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Capitulo ”)'/!

ABORDAGEM DA CRIANCA
COM SINTOMAS ESTRANHOS

QuiMIcAa

Ligia Véras Gimenez F ruchtengarten e Alexandre Funcia de Azeredo Silva

What is there that is not poison? All thin gs are poison and nothing
[is] without poison. Solely the dose determines that a thing is not a
poison.”

PhilipThcophmstus Bombastvon Hohenheim, PARACELSUS
(1493-1541)

No cuidado didrio com criancas, seja em unidades de ur-
gencia e emergéncia ou nos atendimentos ambularoriais,
muitas vezes nos deparamos com sintomas atipicos, que niao
$30 compativeis com as doengas mais proviveis e freqiientes
empediatria. E comum nessas horas dizermos algo como “esta
trianca estd estranha”, ou “este paciente nao esta bem”.

Nesse momento do diagnéstico diferencial, uma causa ex-
¢rna para esses sintomas deve estar presente entre as hipéte-
565, para que nao deixemos passar despercebida na investiga-
fdoumaafeccio geralmente tratavel, ou a0 menos evitavel, que
eaintoxicacao.

Aintoxicagio pode ser definida como as manifesta¢des cli-
nicas e sintomas observados no paciente, decorrentes dos efei-
tosnocivos da interagiao de uma substancia quimica com esse
0rganismo. A exposi¢ao quimica pode acontecer de forma agu-
da, com o aparecimento rapido e progressivo dos sintomas,
mas também pode estar relacionada a exposi¢des mais prolon-
gadase cronicas, quando entio os sintomas sio pouco eviden-
es e evoluem mais lentamente.

» EPIDEMIOLOGIA

Em 2004, nos Estados Unidos, 2.438.644 exposi¢oes humanas
foram notificadas para a American Association of Poison Con-
trol Centers (AAPCC), com uma estimativa média de 8,3 notifi-
@goes por 1.000 habitantes, sendo que 38,5% e 51,3% dos casos

correspondem a criangas abaixo de 3 anos e de § anos, respectiva-
mente. Se a faixa etria dos adolescentes até os 19 anos também
for considerada, essa porcentagem atinge 65,2% do total de ca-
s0s. Aletalidade abaixo dos 6 anos é relativamente menor do que
ocorre em outras faixas etdrias, e corresponde a 2,3% de casos.!

No Brasil, os dados fornecidos pelo Sinitox correspondem
a82.716 casos de intoxica¢io humana notificados para o ano
de 2003, sendo 24,8% dos casos abaixo de S anos e 65,0% dos
casos até 19 anos de idade.?

Os dados estatisticos disponiveis reconhecidamente nao
revelam a incidéncia real de intoxicacoes e exposi¢des quimi-
cas. Muito embora a grande maioria dos casos pedidtricos seja
geralmente decorrente de exposicoes acidentais, os dados su-
gerem que as intoxicagdes sio situacdes freqiientes no diagnés-
tico de urgéncia. Mais recentemente, os casos de uso abusivo
de substancias sio observados cada vez com mais freqiiéncia
entre escolares e adolescentes, assim como as si tuagdes de auto-
agressao e tentativas de suicidio (ver Cap. 26, Abordagem do
Adolescente com Suspeita de Abuso de Drogas).

A
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O diagnéstico de intoxicacio pode ser simples quando se
conhecem as condigdes da exposicio e as substancias quimi-
cas envolvidas. Na maioria dos casos em pediatria, a identifi-
cagao especifica do agente téxico e a quantidade podem ser
questionadas aos pais ou acompanhantes do paciente. Porém,
com certa freqiiéncia os dados estio incompletos, algumas
vezes distorcidos ou mesmo omitidos em situagdes constran-
gedoras, como tentativas de suicidio ou homicidio, maus-tra-
tos a criangas ou uso de dlcool e drogas ilicitas.

As intoxicagdes agudas sempre devem ser consideradas no
diagnéstico diferencial dos casos em que se observe uma alte-
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ragio stibita, inesperada ou inexplicdvel na satide de uma
crianca ou adolescente que nao apresenta antecedentes de do-
encas daquele(s) 6rgao(s) e, principalmente, se for previamen-
te higido, como nas situacdes clinicas descritas a seguir:
®m Quadro neuroldgico de instalacao subita, incluindo de-
pressdo neurologica progressiva, agitacdo psicomotora e
disttirbios do contetido da consciéncia (alucinacoes, deli-
rios), convulsdes, alteracdes motoras, manifestacoes
extrapiramidais, alteracoes pupilares, quadro neurolégi-
co atipico e complexo;
B arritmias cardiacas, altera¢oes cardiovasculares ou
isquémicas;
m distarbios metabdlicos, hidroeletroliticos e dcido-basi-
cos graves;
® alteragoes de temperatura corporal;
m alteracoes hematoldgicas, incluindo sangramentos, he-
molise, palidez e cianose;
B vitimas de trauma;
m presenca de sintomas semelhantes e simultaneos em uma
mesma familia ou grupo de pessoas (ex.: escolas, festas);
® vitimas de incéndio ou de incidentes quimicos (derrama-
mentos ou vazamentos).**?

Os sinais e sintomas mais comuns observados nas intoxi-
cacdes podem ser agrupados em diversas sindromes téxicas.
O conhecimento dessas sindromes permite o diagnostico ini-
cial do grupo de substancias que poderiam causar esse efeito
e o tratamento mais apropriado, enquanto se procura identi-
ficar o agente toxico especifico. As principais sindromes toxi-

cas estao descritas a seguir.*”#

Sindrome colinérgica

Mecanismo: inibi¢do de colinesterases e acimulo de acetil-
colina nas transmissoes colinérgicas.

Manifestac¢des clinicas: saliva¢iao, vomitos, diarréia, sudo-
rese, secre¢do bronquica aumentada, fraqueza muscular, fas-
ciculagdes e abalos musculares, hipotensao ou hipertensao,
bradicardia, confusio mental, convulsdes, incontinéncia fecal
e urindria, coma, miose.

Agentes mais comuns: inseticidas organofosforados e
carbamartos.

Sindrome anticolinérgicz

Mecanismo: antagonismo da acetilcolina nos receptores
muscarinicos.

Manifesta¢oes clinicas: agitagio, confusiao mental, delirios,
alucinacdes, convulsoes, taquicardia, pele seca, rubor de face,
midriase, hipertermia, hipertensao, reten¢ao urinaria, ruidos
hidroaéreos diminuidos.

Agentes mais comuns: atropina, escopolamina, anti-hista-
minicos, antiparkinsonianos (biperideno), antipsicéticos, an-
tidepressivos ciclicos, antiespasmodicos e plantas do género
Datura (saia-branca e estramonio).

Sindrome simpaticomimética
(adrenérgica)

Mecanismo: estimulag¢io excessiva dos receptores adrenér-
gicos alfa e beta.

Manifestagoes clinicas: agitagdo, delirios, parandia, taquicar-
dia (ou bradicardia, se o agente é um agonista alfa-adrenérgico
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puro), palidez (ou rubor), hipertensdo, hipertermia, diaforese,
piloerecdo, midriase e hiper-reflexia. Convulsoes, hipotensaoe
arritmia cardiaca em casos graves.

Agentes mais comuns: anfetamina e derivados, cocaina,
efedrina, fenilpropanolamina, fenilefrina, pseudo-efedrina;
cafeina e teofilina em doses excessivas (exceto sinais psiquicos).

Sindrome sedativo-hipnética e opidide

Mecanismo: depressao de SNC pela estimulacao dos recepto-
res GABAérgicos e opidides endogenos (mu, kappa e lambda).

Manifesta¢des clinicas: sonoléncia, letargia, torpor, coma,
depressio respiratoria, hipotonia, hipotermia, hiporreflexia,
hipotensio, bradicardia, ruidos hidroaéreos diminuidos, pu-
pilas normais ou alternando miose/midriase (barbitdricos) ou
miose puntiforme (opidide).

Agentes mais comuns: barbittiricos, benzodiazepinicos e dlcool
etilico. Opidides: codeina, heroina, loperamida, difenoxilato, fen-
tanil, meperidina, morfina e 6pio.

Sindrome extrapiramidal

Mecanismo: os sintomas resultam do bloqueio dos recep-
tores dopaminérgicos.

Manifestacdes clinicas: crises oculdgiras, espasmos da mus-
cularura da face (labios, lingua e regiao da mandibula), pesco-
co (rigidez de nuca, torcicolo) e membros (sinal da roda den-
tada), tremores musculares nas extremidades, movimentos in-
voluntarios, sialorréia, sonoléncia. Em casos graves, hipertonia
(opistotono), torpor, coma, miose ou midriase.

Agentes mais comuns: antipsicoticos: haloperidol, clorproma-
zina, flufenazina, trifluperazina, perfenazina, risperidona. Antie-
méticos: metoclopramida e bromoprida.

Sindrome de abstinéncia

Esta relacionada aos casos de dependéncia quimica, como por
benzodiazepinicos, narcoticos opioides, dlcool e outros. Conjunto
de sintomas observados ap0s a retirada de uma substancia qui
mica da qual o organismo ¢ dependente. Os sintomas geralmen-
te sdo inespecificos, sendo os mais freqiientes: agita¢ao, tremo-
res, vomitos, diarréia, taquicardia, alucinagoes e convulsoes.

Adissociagio de sintomas em quadro clinico de instalagio
stbita, em paciente higido jovem ou crianga, também sugere
o diagndstico de intoxicacido aguda:

m hipotensdo sem taquicardia;

B arritmia com alteracao do nivel de consciéncia, mas com

pressao sanguinea praticamente normal;

® coma associado a midriase e hipertensao;

m acidose grave de dificil corre¢do, com perfusio normal

Observar que as alteragdes pupilares e outros sinais nas
intoxicacdes sao simétricos, pois resultam do efeito sistémico
das substancias. A exce¢do dessa simetria pode ser observada
na hipoglicemia grave nas intoxicagdes por hipoglicemiantes
orais, que podem simular um acidente vascular cerebral, mas
que melhoram rapidamente com a corre¢ao da glicemia.

> , ’ )
Muito cuidado deve ser observado ao paciente que sofreuums

exposi¢dao a um produto clandestino; em geral eles incluem
substancias de maior toxicidade e tém composi¢ao inesperadat
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Quatlro 24.1

Compamm'o das sindromes toxicas mais comuns

Sindromes téxicas | Sinais vitais Pupilas SNC Outros sistemas Agentes téxicos
Hipnotica Sedariva Hipotermia Miose | Depressao SNC Hiporreflexia Barbittricos
Narcética Bradicardia Depressao | Edema pulmonar Benzodiazepinicos
Hipotensao respiratoria Opioides
Bradipnéia ‘ Coma
Colinérgica | Hipotermia Miose | Confusio mental Sialorréia intensa Organofosforados
| Bradicardia Convulsoes Sudorese i Carbamartos
‘ Hipotensao Coma Lacrimejamento | Nicotina
Bradipnéia ‘ ‘ Nausea/Vomito
Dispnéia

Broncoconstrigao
‘ Fasciculagoes

Anticolinérgica Hipertermia Midriase Agitacao Retengdo urinaria Atropinicos
Taquicardia | Alucinagao Mioclonias Anti-histaminicos
Hipertensao | Delirio ‘ Convulsoes Antidepressivos
| Taquipnéia Convulsoes Mucosas secas triciclicos
Simpaticomimética Hipertermia Midriase Agitagao Diaforese ‘ Coca111a
HlpL!‘tLIH"{O ‘ Alucinagoes Tremores | Anfetamina
Taquicardia ‘ Parandia Hiper-reflexia Teofilina
Hiperpnéia Convulsoes | Efedrina
’ ‘ i C afeina
Extrapiramidal Nao caracteristicos ‘ Midriase Sonolmua Tremores alopcndo]
| \ | Crise oculdgira Hipertonia muscular Fenotiazinicos ‘
Opistétono Metoclopramida
Trismo Bromoprida
ncerta. Sempre sdo considerados produtos mais perigosos. As in- Exemplos marcantes sao os produtos de limpeza domésti-

txcaces relacionadas com os clandestinos sio cada vez mais  ca e raticidas clandestinos: os alvejantes e limpadores podem
frgitentes nos centros urbanos, pela fiscalizagio insuficienteea  incluir substancias corrosivas dcidas e alcalinas que causam
§tuacio econdmica da populagio, o que resulta na procura de  lesdes esofagogdstricas; os raticidas clandestinos podem ser
produtos de menor custo, sem priorizar a seguranga. inibidores de colinesterases destinados para o uso agricola,

Etanol, scdan\'o-hxpnotlcos, opxoxdcs, barbntuncos, hlpogllccmmntcs, monoxido de carbono, n:lfal,olma’ anestésicos

Beta-bloqueadores, bloqueadores dos canais de clcio, digitilicos, clonidina, opidides, organofosforados/carbamatos,
alfa- adunc.rg_,uos

Anfetaminas, cocaina, antlcohnuguos, anti- hlsnmmlcos, cafeina, fenotiazinicos, ﬂll[ldLPlLQSl\ os ciclicos,
teofilina, inibidores da MAO, organofosforados/carbamatos (incomum)

Anfetaminas, cocaina, anticolinérgicos, anti-histaminicos, cafeina, fenotiazinicos, antidepressivos mcxchcm
orgmofosfonados/carbama(os (nuomum) teofilina, inibidores da MAO, nicotina

Beta-bloqueadores, bloqueadores do canal de cilcio, digitdlicos, clomdma orgu]ofosfoxadoa/mrbmmtoq

Antidepressivos ciclicos, teofilina, dissulfiram com etanol, cianeto, ferro, opidides, metanol, monéxido de carbono

Etanol, barbittricos, opidides, sedativo-hipnéticos, clonidina, nafazolina, organofosforados/carbamatos

Anfetaminas e simpaticomiméticos, anticolinérgicos, cocaina, cafeina, teofilina, salicilatos, fendis, metanol e
etileno glicol J
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fluoracetato de sodio ou arsenicais. As intoxicacdes sio mais As intoxicagoes agudas sio mais raras em criancas, mas os efei-
graves e, de certa forma, resultam em manifesta¢des clinicas  tos em SNC foram descritos em muitos estudos clinicos. Os sin-
que seriam inesperadas para essas classes de produtos. tomas neuroldgicos incluem dificuldades de atencio, dificulda-

des de linguagem, disturbios de comportamento e baixos niveis

CAS nos testes de QI. O mecanismo das alteragdes neurolégicas ain-

‘ da nao foi bem estabelecido; ocorre em concentracdes muito bai-

As criangas sao mais vulnerdveis a exposi¢do quimicaambien-  xas de chumbo no sangue, e sao agravadas com a desnutric¢io.

tal por suas caracteristicas fisiolégicas: ingerem mais dgua e ali- O diagnéstico deve ser realizado pela histéria ambiental e
mentos e respiram maior quantidade de ar por unidade de peso  confirmado pela andlise de chumbo no sangue. Os niveis de
corporal que os adultos. Os habitos proprios da crianga também  chumbo no sangue em criangas tolerados atualmente sio cin-
contribuem para aumentar a exposigio, como levar constante-  co vezes mais baixos do que aqueles aceitos na década de 1970.
mente a mao e objetos a boca, brincar e se locomover proximo  As criancas que apresentem niveis de chumbo acima de 10 pg/dl,
ao solo. Assim, quaisquer agentes quimicos presentes no ar, mesmo que assintomdticas, devem receber tratamento quelan-
agua, solo e alimentos tém uma probabilidade maior de serem  te especifico e eliminar a fonte de exposigao. #1314
absorvidos por criancas do que por adultos. A capacidade de

metabolizar, detoxificar e excretar as substancias quimicas tam- » DISTUR ") AMENTO
bém difere da do adulto e nio estd completamente desenvolvi-
ot o og 9,10
daao nascimento e na crianga.”"’ . Drogas de abuso (ver Cap. 26)
Arelagao entre diversas patologias e a exposi¢io quimica jd estd
bem estabelecida; como exemplo, temos a asma e neuropatias O pediatra geralmente avalia casos relacionados com drogas

periféricas, entre outras. Entretanto, ainda se discute a possivel ~de abuso em duas situacdes distintas: na emergéncia, quandoo
implicago da exposi¢ao quimica cronica em certos disttrbiosde  paciente esta sob acio da droga e com altera¢des clinicas agu-
comportamento e aprendizado. Existem algumasevidénciaspara  das e importantes, ou quando a familia procura o médico devi-
determinadas substincias, como metais pesados, solventes, do a suspeita do uso de drogas, mas na auséncia de sintomas
pesticidas e drogas psicoativas, que devem ser consideradas na  especificos.'s
investigacao diagnostica dos distirbios comportamentais.!! O diagnéstico diferencial de drogas de abuso na emergéncia
deve estar relacionado com todos os pacientes que apresentem
sinais de estimulagio ou depressio de SNC, pois nem semprea
informagao de uso de drogas vai aparecer espontaneamente na
Chumbo histéria inicial. E importante considerar que a crianca e o ado-
lescente podem ser avaliados em pronto-socorros no primeiro
O chumbo é amplamente utilizado em muitasatividadesindus-  contato com drogas de abuso, estando em panico devido aos
triais e metaltrgicas. O reaproveitamento do chumbo das baterias  efeitos inesperados, ou em overdose, também em casos de maus-
de veiculos é a principal fonte de exposigio em nosso meio, resul-  traros e violéncia.
tando em intoxicagdes nos trabalhadores e contaminacio am- O uso e a experimentagao de drogas cada vez mais precoce sio
biental nas proximidades de fundigdes informais. Outras fontes apontados como fatores de risco paraa adigio. Sao também con-
mais incomuns sio cosméticos, cerimicas, soldas em latas (ali-  siderados outros fatores de risco: uso de drogas pelos pais e ami-

mentos), remédios populares ou alimentos contaminados. gos, desempenho escolar insatisfatério, mau relacionamento com
Quadro 24.3
Diagnéstico diferencial dos raticidas mais freqiientes
Diferencial Cumarinicos* Chumbinho Fluoracetato de sédio Arsénico
Apresentagio do Grar:iulaglo f;l;z,glocos, [
BAE ecorc u s ;
raticida : 3 Granulado cor grafite | Liquido azul P6 branco
esbranquicados, iscas, ou azul-escuro
1 bloco parafinado
Quantidade para
. AT Pequena Pequena Pequena
causar intoxicagio Grande 9 9 q
Manifestagdes Disturbios de Sind linérod ind Isi Sindrome convulsiva
Atiicas coagulagio indrome colinérgica Sindrome convulsiva Diarréia grave
Gravidade da -
: RS Leve Grave Grave | Grave
intoxicagdo ‘
S Atividade de ‘ ! o0
Laboratério TP/AP Colinsstaraaas —— Nivel sérico/urinario
id el : = Dimercaprol
| Antidoto Vitamina K Atropina Nao tem f DMSA

“Os cumarinicos s3o anticoagulantes orais. E a tinica classe permitida como raticidas para uso doméstico pela legislagdo brasileira.
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os pais, baixa auto-estima, sintomas depressivos, auséncia de li-
mites e regras claras, tolerincia as infragGes, necessidade de no-
vas emogdes, pouco senso de responsabilidade, pouca religiosi-
dade, eventos estressantes e 0 uso precoce de bebidas alcodlicas.'"”

Do ponto de vista clinico, os transtornos de conduta e per-
sonalidade na adolescéncia sempre devem ser investigados
criteriosamente, incluindo-se no diagnéstico diferencial a hi-
pétese do uso abusivo de drogas licitas e ilicitas.

Disttrbios de comportamento que podem estar relacionados
comdrogas de abuso: mudanga nos habitos pessoais, mudanga de
comportamento e de amizades, indisciplina, agitacdo, irritabili-
dade, distirbios do sono, perda de interesse pela aparéncia pes-
soal, furtos, deterioracio do rendimento escolar ou profissional.'®

Pesticidas

Os pesticidas agricolas e de uso doméstico, além da morbi-
dade e mortalidade significativas relacionadas as exposi¢oes
agudas, também causam preocupag¢do quanto aos possiveis
efeitos em longo prazo para a satde de criangas expostas por
contamina¢do ambiental e residuos alimentares.

Trabalhadores expostos aguda ou cronicamente aos inse-
ticidas organofosforados podem desenvolver altera¢des neu-
roldgicas cronicas, incluindo perda de memoria, deficiéncias
visuais, ansiedade, irritabilidade e depressao. Existem algumas
evidéncias de que a exposi¢ao aos pesticidas durante o desen-
volvimento do sistema nervoso central na gravidez e na infan-
cia também poderia causar danos estruturais e funcionais
permanentes no cérebro, evoluindo com distirbios de compor-
tamento como hiperatividade, déficit de atengio e déficits
cognitivos. Esses efeitos estdo principalmente relacionados
com inseticidas organofosforados.'*"

Porém, ha poucos estudos avaliando esses efeitos cronicos
em criancas. Um estudo com criancas na idade escolar, reali-
zado em uma regido agricola do México, relatou diversos atra-
sos de desenvolvimento psicomotor no grupo exposto aos
pesticidas, em comparag¢do ao grupo controle.?’

No diagnostico diferencial dos casos de hiperatividade em
criangas, os antecedentes de exposicao aos pesticidas devem ser
investigados na historia, pois em geral ndo sera mais possivel
detectar o agente em andlises laboratoriais.

E definida como uma sindrome cronica (multiple chemical
sensitivity), adquirida, caracterizada por sintomas recorrentes

Quadro 24.4

Substancias psicoativas mais comuns, conforme sua agio no SNC

Ag¢iono SNC 5

Drogas de abuso

Estimulantes Cocaina, anfetaminas, ecstasy (MDMA),
anticolinérgicos, inalantes (solventes)

Depressores Alcool etilico, benzodiazepinicos, opidceos,
heroina

Perturbadores Maconha

Alucinégenos | LSD, ayahuasca (Santo Daime)

Quadro 24.5

Agente toxico e distirbios de comportamento

Agentes Alteragio de comportamento

Chumbo Disturbios de comportamento, dificuldades
de atengio, dificuldades de linguagem,
baixos niveis nos testes de QI

Pesticidas Ansiedade, irritabilidade, depressao, perda

de meméria, deficiéncias visuais

Drogas deabuso | Indisciplina, agitagio, irritabilidade,
distirbios do sono, perda de interesse pela
aparéncia pessoal, furtos, degradagao do
rendimento escolar ou profissional,
mudangca de habitos, mudanca de

comportamento e de amizades

em diversos sistemas, ocorrendo repetidamente e em resposta
a diversas substancias quimicas nao relacionadas entre si, e
em doses abaixo dos limites considerados perigosos para a
populagio geral.'*#!

Também pode ser chamada de intolerancia ambiental idio-
patica. E uma condi¢io muito controversa e nio totalmente
explicada, devido a suas manifestagdes inespecificas e geral-
mente correlacionadas a pacientes com ansiedade, alteracdes
afetivas e somatizagio de sintomas.

Os sintomas geralmente incluem cefaléia, fadiga, sintomas
gastrintestinais, dores articulares e musculares, alteragdes de
pele e sintomas de vias aéreas superiores. A maioria dos paci-
entes refere sintomas neuroldgicos como perda de memoria,
confusido mental, irritabilidade, depressao, tontura, sensagao
de queimagao e parestesias.

As pessoas afetadas se queixam de multiplos sintomas, que
podem ser migratdrios entre diferentes sistemas, e que sao de-
sencadeados pela exposi¢io a determinadas odores como de
solventes, produtos de limpeza, inseticidas, perfumes, formal-
deido, tecidos sintéticos e outros. A sindrome geralmente se
desenvolve apés uma exposi¢do traumatica inicial a um odor
extremamente forte; as exposigoes subseqtientes desencadeiam
uma resposta semelhante, mesmo em concentragdes progres-
sivamente mais baixas. Os sintomas melhoram quando os fa-
tores incitantes desaparecem.

Embora seja mais comum em adultos, algumas condi-
¢oes clinicas em criangas também podem ser atribuidas a
essa sindrome, como deficiéncia de aten¢ao e hiperartivida-
de. O diagnéstico diferencial deve ser realizado com outras
condi¢des com sintomas inespecificos e inconstantes, inclu-
indo sindrome de Munchausen, problemas psicossociais
familiares ou escolares, enxaqueca, sinusopatias, alergias e
intoxica¢des cronicas por metais pesados. Ndo existem tes-
tes laboratoriais especificos, e o diagnéstico geralmente é de
exclusdo. O tratamento é sintomdtico e inclui apoio psicolo-
gico. Algumas terapias propostas que nao tém fundamento
cientifico devem ser desencorajadas, porque podem trazer
problemas adicionais a crianga (quelantes, gamaglobulina,
horménios, ervas, vitaminas).
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A Organizacio Mundial de Satide (OMS) considera o abuso
infantil um dos maiores problemas de satde ptblica do mun-
do e estima que 40 milhdes de criangas de 0-14 anos em todo o
mundo sofram de abuso ou negligéncia e necessitem de cuida-
dos de satide e da sociedade.! Contudo, os milhares de criangas
que morrem a cada ano vitimas de violéncia nas comunidades
onde vivem ou nas escolas que fr eqlientam e principalmente
dentro de suas proprias casas sao provas vivas de que o mundo
tem sistematicamente falhado em protegé-las.’

Avioléncia que é praticada contra criangas compreende a
agressao fisica, abusos sexual e pmgologxco, a negligéncia ou
abandono. Essas formas de “maus-tratos” e que constituem a
“violéncia doméstica” ocorrem, em sua maioria, no interior das
familias, que deveria ser, por exceléncia, o local de abrigo e se-
guranga para as criangas.'?

Avioléncia é um problema que por si s6 se reveste de grande
importancia, seja pelo sofrimento ou pelo comprometimento
aodesenvolvimento fisico e mental que imputa as suas vitimas.
Assim, torna-se importante, cada vez mais, que os pediatras fi-
quem sensibilizados para esse grave problema de satide infantil
eestejam capacitados a diagnosticar, tratar e principalmente pre-
venir todos os tipos de violéncia contra a crianca.

Novas abordagens para o diagnéstico diferencial a crianga
vitima de violéncia estao continuamente sendo desenvolvidas.
Essas abordagens incluem: reconhecimento dos biomecanis-
mos das fraturas (tipo e localizacdo), fisiologia e biomecanismo
do trauma craniano intencional, diferenciacao de queimadu-
ras nao-intencionais das intencionais, identificagao dos tipos
de agressdes intencionais a pele e de alguns envenenamentos
como intencionais,' além da elaboracao de instrumentos que
auxiliem o pediatra a avaliar a probabilidade de abuso sexual
na crianga.’

»D

AOMS define a violéncia contra as crian¢as como “os maus-
tratos a crianca sob todas as formas, nomeadamente, fisica e
ouafetiva, abusos sexuais, abandono ou negligéncia, explora-
¢do comercial ou outra que possam causar prejuizo real ou po-
tencial a sua satide, sobrevivéncia, desenvolvimento ou digni-

dade no contexto de uma relagio de responsabilidade, de con-
fianca ou de poder™.!

Ha, no entanto, uma imprecisio na linha divisoria entre a
indispensavel imposi¢ao de limites a crianga e as a¢oes de maus-
tratos. Os maus-tratos a crian¢a abarcam um espectro de agoes
abusivas, atos de omissio e falta de a¢ao que resultam em mor-
bidade ou podem culminar com a morte da crianga.

B

Avioléncia doméstica é um problema universal e que atin-
ge milhares de pessoas indistintamente, muitas vezes de for-
ma silenciosa. A violéncia atinge ambos 0s sexos e transita por
todos os niveis: social, economico, religioso e cultural. Gran-
de parte dos casos de violéncia provém do ambiente domésti-
o, e 0s mais comuns sdo agressoes fisicas, abuso sexual, ne-
gligéncia e violéncia psicoldgica.’

Pesquisas feitas pelo Unicef estimam que quase 3.500 cri-
ancas menores de 15 anos morrem de abuso fisico e de negli-
géncia a cada ano nos paises industrializados. Esse risco se
torna maior entre as crian¢as pequenas.” Paralelamente, o
abuso sexual e a negligéncia, caracterizados como uma “emer-
géncia nacional”® constitui um fenémeno de proporgdes
mundiais.

> ’ R R

A morbidade e a mortalidade que estao associadas a violén-
cia contra criangas se constituem em uma grande preocupa-
¢do para o pediatra. A fim de que possa prevenir o abuso, o
pediatra deve estar habilitado a reconhecé-lo, identificando os
fatores que colocam a crianga em risco para tal. Sinais peque-
nos e precoces de abuso e de negligéncia devem ser reconheci-
dos para que possam ser prevenidos.

Quando o agressor utiliza algum instrumento para agredir
a crianga, sua marca pode ficar impressa na pele da crianga. As
marcas deixadas externamente podcm servir como indicadores
para que seja procurada minuciosamente a existéncia de i m)u-
rias internas. A evidéncia fisica do abuso muitas vezes nao exis-
te, e, quando ocorre, nem sempre é de facil identificagdo. O mé-
dico deve, portanto, abordar qualquer injdria na crianga como
um sinal ou um sintoma que o incita a procurar a causa.
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Anamnese

O médico que avalia a crian¢a deve escutar atentamente a ex-
plicacio do responsavel. Explicacdes vagas, inadequadas ou insu-
ficientes, histérias que mudam no decorrer do tempo e demora
na procura de atendimento médico levam a suspeita de maus-
tratos. Atendimentos freqiientes em salas de emergéncia e/ou
histéria de multiplas fraturas, fraturas em membros inferiores em
criangas que nao deambulam constituem sinais de alerta.

Indicartivos de alerta, portanto, sdo histérias sem consistén-
cia e que ndo explicam de modo convincente os achados clini-
cos e/ou radiolégicos. E importante levar em conta o estigio
do desenvolvimento no qual a crianga se encontra e que pode
auxiliar a corroborar ou descartar a plausibilidade das infor-
magoes. Injirias ndo-intencionais, para acontecer, necessitam
de habilidades que devem estar de acordo com a faixa etaria na
qual a crianga se encontra.

E importante também que se determine se uma injuria foi
intencional ou ndo. De acordo com a American Academy of
Pediatrics,' para uma injiria ser considerada abuso fisico, ela
deve ser evidente (visivel) para o observador no local atingido
24 horas ap6s o ocorrido. Sua identificagdo precoce propicia
ajuda e previne futuras agressoes. Ignorar pequenas lesdes fre-
qtientemente leva a reincidéncia da agressio quando a crian-
¢aretorna ao lar abusivo. Portanto, quando a histéria e o exa-
me fisico levantam a suspeita de abuso, ¢ mandatario relatara
um servigo de protegao.

Exame fisico

Ao examinar uma crianga, é necessario que se tenha em
mente que possam ter ocorrido maus-tratos. Isso os inclui
naturalmente como uma possibilidade diagnéstica e os inclui
conseqiientemente no diagndstico diferencial. Alguns 6rgaos
ou estruturas do corpo se constituem em areas preferenciais
de maus-tratos dentro do amplo espectro de criatividade mor-
bida que leva a violéncia fisica ou sexual praticada por um
adulto ou alguém em vantagem fisica contra uma crianga.

LESOES CUTANEAS

E necessdrio diferenciar as lesdes intencionais daquelas le-
sOes cutaneas que sao expressoes de doengas comuns em cri-
angas e que podem mimetizar lesdes de abuso fisico, princi-
palmente porque a pele se constitui no 6rgao mais comumen-
te atingido nas leses intencionais.

A maioria das criangas vitimas de violéncia fisica apresenta
marcas cutaneas. Varios instrumentos sao habitualmente utili-
zados para agredi-las. Cintos, fivelas de cinto, cordas, objetos fle-
xiveis e sapatos podem deixar as suas formas impressas na pele
e sao indicativos de abuso fisico. De um modo geral, essas mar-
cas ndo sdo decorrentes de brincadeiras ou de injurias ndo-in-
tencionais.

Tapas ou palmadas sio outro tipo de agressio que deixam
marcas caracteristicas: o contorno da mao que agrediu. Portan-
to, achados cutianeos de tapas, palmadas ou beliscoes, além de
mordidas, equimoses, queimaduras, puxdes, alopecia e ainda a
marca do instrumento utilizado, constituem a expressio con-
creta de abuso.

Marcas de mordidas

Todas as marcas de mordidas merecem um exame minuci-
oso de toda a pele para descartar a suspeita de abuso. A mor-
dida humana cldssica é oval ou eliptica, portanto dever-se-ia

sempre suspeitar de lesdes equimaticas ou laceragdes que apre-
sentarem essa conformacdo. As marcas de mordida tém uma
area central de equimose (contusio), causada pela pressio
positiva do fechamento dos dentes com ruptura de pequenos
vasos sanguineos ou pela pressdo negativa exercida sobre a
pele, devido a sucgdo pelos labios e lingua.!

Os dentes caninos humanos deixam marcas profundas e
proeminentes. A distancia normal entre os dentes caninos ma-
xilares em adultos é de 2,5 a 4 cm. Portanto, mordidas com mais
de 3 cm de distancia entre caninos sio provavelmente infligi-
das por um adulto. Se a distincia entre caninos for de 2,5a3
cm, é provavel que tenha sido provocada por uma crianga ou um
adulto pequeno. No entanto, se a distancia for menor do que
2,5 cm,a mordida provavelmente foi causada por uma crianga.
Mordidas ocasionadas por animais sio facilmente diferencia-
das da mordedura humana porque tendem a rasgar a carne ea
produzir feridas puntiformes mais profundas, enquanto a mor-
dedura humana comprime a carne e deixa marcas superficiais,
com manchas violaceas no tecido mole.”!

Contusdes, hematomas, equimoses e petéquias

Criangas sadias sdo naturalmente ativas. Freqiientemente
podem cair e apresentar lesdes decorrentes de traumatismos
por batidas ou quedas. Os locais preferenciais dessas contu-
soes sdo: por¢ao anterior da tibia, joelhos, palmas das maos,
porgdo superior da perna e fronte. Portanto, contusoes em
dreas atipicas, tais como nadegas, dorso das maos e tronco,
deveriam causar preocupagio por poderem ter sido produzi-
das por agressdo. Em criangas pequenas que nao deambulam
e que apresentam equimoses devem ser afastadas doengas he-
marologicas, além de maus-tratos.

As caracteristicas de equimoses ou hematomas sao influ-
enciadas por sua localizagao, propensao individual a sangra-
mentos, coloragdo da pele, forca da agressdo, extensao e pro-
fundidade do extravasamento sanguineo subcutaneo. As di-
ferentes coloragdes que as equimoses apresentam podem su-
gerir diferentes estdgios de resolug¢io resultantes de repetidas
agressdes. No entanto, a afirmagdo de que contusdes sio re-
centes ou antigas, com base na sua coloragdo, necessita de
embasamento cientifico.’

Se uma crianga apresentar equimoses ou hematomas, de-
vem-se registrar seu tamanho e sua localizagdo. Esses sinais de
contusio podem ser vistos em criangas vitimas de abuso ouem
criangas com didtese hemorragica. A forma da lesdo deve ser
registrada, especialmente se indicar o uso de um objeto como
cinto, fio ou corda ou reproduzir o formato de uma mao.

Purpura de Henoch-Schénlein,
neuroblastoma e hemofilia

Criangas com purpura de Henoch-Schonlein podem apre-
sentar edema, eritema e purpura na face e orelhas como mani-
festagdes iniciais da doenga. Esse quadro levanta fortementea
suspeita de abuso fisico. O envolvimento de extremidades infe-
riores e nddegas ¢ uma das caracteristicas da parpura. Historia
recente de infecgio e artralgia associada a dor abdominal podem
auxiliar no diagnostico,'” além de exames hemartoldgicos.

A crianga com neuroblastoma pode se apresentar com equi-
moses periorbitdrias bilaterais devido a uma infiltragao tumo-
ral no osso. No entanto, seu estado geral estara compromet-
do. Ao contriério, criangas com hemofilia podem ter a mesma
manifestagio, mas se apresentam com bom estado geral.!

Lembrar sempre que a existéncia de qualquer patologia de base
por si s6 ndo protege a crianga de nenhum tipo de violéncia.




Petéquias

Petéquias em face e no pescogo podem ser provocadas por
tentativas de vomito, choro ou por tosse e podem ser confun-
didas com abuso. No entanto, podem também ser ocasiona-
das por estrangulamento ou quando o agressor segura a cri-
anga pelo pescogo ao sacudi-la. Nessas situagoes, é possivel em
alguns casos visualizar a marca das mios ou do objeto utiliza-
do para a agressio (fio ou corda).

Queimadura por imersio

As nadegas e o perineo sdo as dreas mais frequentemente
envolvidas nas queimaduras intencionais em compara¢io as
queimaduras ndo-intencionais. Imersdo das nidegas é usada
para punir a crianga que urina na roupa, que apresenta enure-
se ou que chora excessivamente. A imersdo for¢ada provoca
queimaduras simétricas com marcas bem-definidas (indican-
do o nivel da dgua). As queimaduras nio-intencionais por
imersdo podem ocorrer quando uma crianga cai dentro de um
recipiente contendo liquido quente. Nesse caso, as queimadu-
ras tém bordas tipicamente irregulares devido a tentativa da
crianga de, naturalmente, escapar do liquido quente. A quei-
madura também ndo é tdo profunda pelo fato de a crianca
permanecer pouco tempo em contato com o liquido quente,
a0 contrario da imersdo forcada.’

As queimaduras intencionais tendem a ser queimaduras
mais profundas quando comparadas com as queimaduras
nao-intencionais, quando inadvertidamente se derrame ou
respingue liquido quente na crianga. Essas situagdes, embora
nao-intencionais, também podem caracterizar negligéncia. Em
criancas com escaldaduras devem-se procurar cuidadosamente
outras evidéncias adicionais de maus-tratos, tais como machu-
caduras, fraturas ou evidéncia de negligéncia ou uma histéria
prévia de queimadura.

O médico deve levar em consideragio, portanto, alguns si-
nais sugestivos de queimaduras intencionais: a presenga de
queimaduras com bordas bem-definidas, sem os sinais de res-
pingos e com dreas poupadas (palmas, solas e nidegas — dreas
que ficaram em contato com o fundo do recipiente ou dobras
da prépria pele).! Tais sinais implicam que a crianga foi man-
tida segura no recipiente contendo dgua quente.

Quando as lesdes ocorrem em extremidades, particular-
mente as maos e os pés, areas comumente escolhidas para
puni¢do por escaldadura, a queimadura é bilateral, simécri-
cae com linha bem-definida do nivel da 4gua quente, confi-
gurando o que chamamos de queimadura em meia ou luva.'

Queimadura por cigarro

As lesdes por queimadura de cigarro sdo redondas, simétri-
cas. Apresentam usualmente a porgdo interna da queimadura
mais profunda do que a borda circular externa. As lesdes pro-
vocadas por queimaduras de cigarro devem ser distinguidas das
lesdes de impetigo. Acrescenta-se o fato de que, se a lesao de
queimadura infectar secundariamente, é dificil distingui-la da
lesdo primaria.’

Alopecia

A alopecia costuma ser traumatica quando os cabelos
apresentam-se quebrados em varios comprimentos. Pode ser
provocada pela prépria crianga (tricotilomania) ou produzi-
da por um adulto ao segurar ou puxar a crianca pelos cabe-
los, provocando lesdes petequiais pelo arrancamento e sen-
sibilidade no escalpo.
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LESOES ORAIS

A face e particularmente os labios sdo regides facilmente
atingidas por um ato violento. Lesoes orais podem ser provo-
cadas por instrumentos utilizados para comer ou beber duran-
te alimentagao forcada ou podem ser causadas pelas maos e
dedos, liquidos quentes e substancias causticas.”

Contusdes nos ldbios costumam provocar grandes hema-
tomas em vez de manchas equimoticas. Eritema e petéquias
no palato, sem outra causa e com histéria sugestiva de abuso,
podem ser evidéncias de violéncia fisica ou sexual.

O rompimento do freio labial pode ocorrer acidentalmen-
te por queda com traumatismo do labio superior. No entan-
to, o rompimento do freio labial ou lingual também pode ocor-
rer por tapas na boca, manobras de sufocagio ou por tentati-
vas de alimentacdo ou sexo oral forcados.

Queimaduras ou cortes na boca ou em torno dela podem
ser provocados por alimentos quentes, objetos ou dentes
quebrados. Quedas decorrentes de brincadeiras com obje-
tos na boca ou na mao sdo causas de fratura nos dentes, cor-
tes e perfuragdes. Essas situa¢des também podem ocorrer
por falta de supervisio adequada, caracterizando, em alguns
casos, negligéncia.

Portanto, lesdes nao-intencionais na boca sao comuns e
devem ser diferenciadas de abuso pela histéria relatada, pelo
tempo decorrido e pelo que provocou a lesdo. Esses dados
devem ser confrontados com as caracteristicas das lesdes e pelo
estagio de desenvolvimento da crianga. Multiplas lesdes, lesoes
em diferentes estagios de cicatrizagao ou uma historia discre-
pante devem levantar a suspeita de abuso.

LESOES OSSEAS

No abuso fisico, embora possa ser encontrado qualquer tipo
de fratura, as de metafise e as de costelas, principalmente as
posteriores, sio as mais freqiientemente encontradas. Deve-se
levar em conta o tipo ou a morfologia, o niimero e a idade das
fraturas.

Ao se avaliar uma fratura, consideram-se os mecanismos do
trauma e a diregdo das forgas necessarias para fraturar o 0sso
e compatibilizd-los com a histéria.! Certas doengas podem
tornar a crianga vulneravel a fraturas.

O diagnostico diferencial de criangas pequenas com fratu-
ras multiplas inexplicaveis é dificil, principalmente naquelas
que se encontram na fase pré-verbal. Embora o abuso fisico
deva ser considerado, devemos lembrar das doengas dsseas que
tornam a crianca vulneravel a fraturas devido a extrema fragi-
lidade 6ssea. Essas doengas podem cursar silenciosamente,
tornando dificil a sua identificagdo. Os responsaveis pela cri-
anga, ainda sem o diagndstico de uma doenga 6ssea de base,
podem estar confusos e nao ser capazes de explicar adequada-
mente como a fratura aconteceu. Muitos pais de criangas com
doencas dsseas genéticas ou metabodlicas podem relatar que ja
foram acusados de maltratar seus filhos.

Osteogénese imperfeita

O diagnostico de osteogénese imperfeita (OI) deve ser fei-
to por meio de minuciosa histéria médica e familiar, exame
fisico, exames bioquimicos e radiolégicos e cultura de fibro-
blastos obtidos por bidpsia de pele. Hemorragias retinianas
que podem ocorrer acidentalmente em criangas com OI sdo
pequenas e localizadas na regido posterior da retina, ao con-
trario daquelas que ocorrem na crianga submetida a violéncia,
que sio hemorragias extensas que se localizam do pdlo poste-
rior da retina até a ora servata.
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Embora o abuso fisico seja muito mais freqiiente que a os-
teogénese imperfeita, em determinadas situagdes ¢ mandata-
rio fazer a distingdo entre ambos. Nos casos em que o abuso
fisico é evidenciado por outros achados ou houve testemunha
ocular do abuso, testes mais sofisticados para o diagndstico
de OI nao sao necessarios. Devemos lembrar, no entanto, que
as duas situagoes podem coexistir: OI e abuso fisico.!

Osteopenia da prematuridade

Criangas pré-termo podem ter mineralizagao 6ssea inade-
quada com conseqiiente osteopenia da prematuridade, que
pode persistir até o primeiro ano de vida. Fraturas nesse peri-
odo podem ocorrer. O diagnéstico de abuso deve sempre ser
considerado, principalmente porque crian¢as pré-termo tém
risco aumentado para abuso.

Outras patologias ésseas que mimetizam

abuso infantil
Sindrome de Menkes, raquitismo, osteomielite, escorbuto,

deficiéncia de cobre, fraturas secundarias a desmineralizagao por

paralisia, osteopetrose, hipofosfatasia, periostite da sifilis con-

génita, leucemia, toxicidade da vitamina A, doengas renais me-

tabdlicas que causam desmineralizacao e perda de cilcio sao

condi¢oes raras que podem ser confundidas com abuso na cri-

anca. Uso prolongado de prostaglandinas, glicocorticéides ou

metotrexato também podem produzir alteragdes Osseas que se

parecem com abuso infantil. Essas situa¢des necessitam de ava-

liagdo radioldgica criteriosa e de histdria e exame fisico minucio-

sos para nao serem confundidas com abuso fisico da crianca.
Porranto, ao se suspeitar de fraturas ou se detectar fratu-

ras multiplas, ¢ mandartaria a realizacao de:'®"

* RX do corpo inteiro em qualquer crianca menor de 2
anos de idade

e Tomografia computadorizada ou ressonancia magnéti-
ca de cranio

¢ Exame de fundo de olho

e Exames laboratoriais: hemograma, calcio, fésforo, fos-
fatase alcalina séricos

e Cobre sérico

e Provasde func¢do hepdtica e pancredtica e urindlise (trau-
ma oculto abdominal)

e Além disso, devem-se procurar nesses casos, exaustiva-
mente, outros sinais indicativos de abuso e negligéncia.
Se posteriormente a crianga, em ambiente protegido,
nio apresentar mais fraturas, o diagnostico de doenga
ossea pode ser descartado, especialmente se a crianga
volta a caminhar e cair e nao torna a sofrer fratura. Esses
fatos corroboram a existéncia de violéncia fisica ocor-
rida anteriormente.

LESOES NEUROLOGICAS

A causa mais comum de morte por violéncia fisica é o trau-
ma craniano intencional. Portanto, deve-se considerar a pos-
sibilidade de trauma craniano se uma crianca apresentar ma-
nifesta¢oes neurologicas: convulsdes, apnéia, coma e aumen-
to da pressao intracraniana.

Sindrome do bebé sacudido

A maioria dos casos fatais da sindrome do bebé sacudido
tem evidéncia de lesdes prévias no cranio, nao-letais, como
antigas hemorragias intracranianas ou retinianas. A natureza
e distribuicao dessas hemorragias anteriores sio compativeis

com o resultado de sacudidas vigorosas de criancas pequenas
que levam a sangramentos cerebrais, mas que nao resultamem
morte. Portanto, a sindrome do bebé sacudido nao seria um
evento traumatico isolado, ao contrario, seria uma culmina-
¢ao fatal de um tipo de abuso fisico.!

Hemorragia subaracnéidea ou hematoma subdural tém
sido descritos como lesdes sentinelas mais comumente encon-
tradas em criangas com abuso fisico. Graves lesoes cranianas
em criangas menores de 6 anos, especialmente nas menores de
3 anos, sao causadas por trauma intencional na maioria dos
€asos, espccialmcn te nos casos com historia de pequenas que-
das. Quando houver suspeita de traumatismo craniano em
criangas menores de 3 anos, a possibilidade de abuso deve ser
seriamente considerada, devendo ser realizado de rotina, além
da tomografia de cranio e exame de fundo de olho, estudo
radioldgico do corpo inteiro.!

LESOES TRAUMATICAS ABDOMINAIS

Criangas com traumas abdominais por impacto podem se
apresentar com vomitos recorrentes, distensao abdominal, au-
séncia de ruidos hidroaéreos e dor localizada. Como é flexivel,a
parede abdominal pode ndo apresentar resisténcia ao impacto
sofrido e nao evidenciar nenhum sinal externo de contusio.

Pancadas e socos no abdémen podem resultar em ruptura
de figado ou bago e perfuragio de intestino. Em duodeno ou
jejuno, podem levar a formag¢ao de hematomas intramurais,
com sinais clinicos de obstru¢ao.! Traumas abdominais podem
também ser decorrentes de acidentes, mas sao causa comum
de morte em criangas espancadas.’

Queixas compativeis com abuso sexual

Distarbios alimentares, perda de peso, disttirbio do sono,
dorabdominal, atraso do desenvolvimento podem ser queixas
comuns em consultorio pedidtrico, mas também ocorrem na
crianc¢a sexualmente vitima de abuso.

Enurese e encoprese em criangas que ja controlavam esfincte-
res, piora do rendimento escolar, fuga do contato fisico, isolamen-
to, fuga do lar, mentiras, furtos, prostitui¢do, promiscuidade,
homossexualismo, sintomas conversivos, alcoolismo, drogadicio,
medo, panico, fobias, depressao e tentativa de suicidio se consti-
tuem em sinais, sintomas e manifestagdes comportamentais que
devem incluir abuso sexual no diagnéstico diferencial.

Mudangas subitas emocionais ou de comportamento,
medo de ficar s6 com uma determinada pessoa, interesse in-
comum por sexo ou genitais, mudangas nos antigos habitos
ladicos e lesdes genitoanais® aliadas ou ndo a dificuldade para
deambular ou sentar devem ser ouvidos com atencao e alertam
para a possibilidade de abuso sexual.

>

A prevencao da violéncia infantil inclui a supervisao roti
neira da saude da crianga e a identificagdo pela historia de fa-
tores predisponentes ou de risco: violéncia familiar, pobrez,
desemprego, instabilidade conjugal, mae solteira, filhos d¢
casamentos anteriores, alcoolismo, drogas, pais jovens, pais
maltratados na infancia e criancas deficientes.

A tradicional “barreira de privacidade” entre a violénciz
domeéstica e a esfera publica tem inibido a evolucao de instru-
mentos legais e policiais para prevenir a violéncia dentro d:
familia e proporcionar atendimento para as criangas vitima
davioléncia.' A¢oes deveriam ser dirigidas para a melhoriadas
condig¢oes socioeconomicas da populagao, preparo de crian-




¢as e adolescentes para a fungao parental, realizagao de pré-
natal e grupo de gestantes, incentivo a criagao de programas e
servicos de ajuda as criangas maltratadas e as suas familias.

>
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O uso e abuso de drogas psicotropicas ou psicoativas, li-
citas (ex.: dlcool e tabaco) ouilicitas, representam importan-
te problema de satide pablica em todo o mundo, principal-
mente entre adolescentes e adultos jovens."* O tltimo levan-
tamento nacional realizado pelo Centro Brasileiro de Infor-

Quadro 26.1

Fdbio Bucaretchi

DOLESCENTE COM

macdes sobre Drogas Psicotropicas (Cebrid), sobre o consu-
mo de drogas psicoativas entre estudantes do ensino funda-
mental e médio da rede publica de ensino em 27 capitais bra-
sileiras, em 2004, indica a importincia desse problema entre
os nossos adolescentes; alguns dados estao su marizados nos
Quadros 26.1 e 26.2.° De acordo com os autores, pode-s¢
constatar que o uso de drogas estd significativamente asso-

Uso de drogas psicotrépicas em estudantes do ensino fundamental e médio da rede publica de ensino em 27 capitais brasileiras, em

\ 2004 (N = 48.155). Os dados sdo expressos em porcentagem

de acordo com a droga e o tipo de uso* (Cebrid, 2005)

'[ Drogas/Tipos de uso Na vida No ano No més Freqiiente Pesado
Maconha 5.9 46 32 0,7 0,5 _j
Cocaina 2,0 1,7 1,3 0,2 0,1
Crack 0,7 07 0,5 0,1 0,1
1\nfc£aminicos 3,7 32 1,9 0,5 0,3 —4‘
Solventes 15,5 14,1 9.8 1,5 09

| Ansioliticos 41 38 125 0,4 03 |
Anticolil;érgicos 1,2 0,7 0,5 0,1 0,3

| Barbicdricos 0,8 0,7 05 0,1 0,1

‘ Opi:’u:ec;s 0,37 - 2 - -

I_Xaropcs 0,4 ‘ - - - -
Alucinégenos 0,6 - - - - B
Orexigenos 0,7 &= -~ = =
Energéticos 12,0 - T - - \

" Estcrc’)ideS/Anabolizantes 7 1,0 - - - =

?tal dos tipds de uso excluindo dlcool e tabaco 22,6 19,6 1;1,8 3,0 2,0 ‘

| Tabaco 249 15,7 9,9 38 27 8

jilcool 65,2 63,3 443 11,7 6,7—4

*Tipos de uso: na vida, pelo menos uma vez na vida; no ano, pelo menos uma vez no ano; no més, pelo menos uma vez no més nos 30 dias que antecederan
a pesquisa; freqdiente, uso de 6 ou mais vezes nos 30 dias que antecederam a pesquisa; pesado, uso de 20 ou mais vezes nos 30 dias que antecederami
pesquisa.




ciado @ defasagem escolar; ndo é exclusividade de determina-
da classe socioeconomica, distribuindo-se de maneira regu-
lar por todas elas; e que, ja na faixa etdria entre 10-12 anos,
41,2% e 9,9% tinham utilizado, pelo menos uma vez na vida,
dlcool e solventes, respectivamente (Quadro 26.2).°

Neste capitulo serd abordado o diagnéstico diferencial de
algumas das principais drogas ilicitas psicoativas (inalantes,
canabindides, cocaina, anfetaminas, anticolinérgicos, alucinoé-
genos e opidides) envolvidas em situa¢des agudas de uso ou
abuso, incluindo algumas emergentes no Brasil (éxtase - ecstasy
¢GHB), com maior enfoque nas exposi¢des toxicas e situagoes
de emergéncia e com pequenos comentarios sobre os efeitos
cronicos e o tratamento na fase aguda.

P

Mudangas agudas no estado mental causadas por drogas
psicoativas se referem a uma gama de desordens caracteriza-
das pelo rapido desenvolvimento de distirbios maiores, as-
sociados ou nio, na capacidade de atengdo, de memoria, de
percep¢ao da realidade, dos processos do pensamento, do
controle da impulsividade e/ou no nivel de consciéncia. Tais
alteracdes podem variar desde situagdes prazerosas, incluin-
dorelaxamento, alivio das tensdes, perda da inibi¢do, aumen-
todalibido, alucinagdes agradaveis, até amnésia tempordria,
agressividade, delirios persecutérios, ansiedade extrema,

Quadro 26.2
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panico e/ou psicoses agudas. Diante dessas manifestagdes
(geralmente sdo as desagradaveis ou roxicas que suscitam o
auxilio médico), e afastadas as causas estruturais, metaboli-
cas ou doengas psiquidtricas, deve ser considerada a possibili-
dade de uso ou abuso de drogas psicoativas. Para tanto, po-
dem ser muito tteis as informagoes coletadas junto aqueles
que estavam presentes no inicio dos sintomas, como amigos
ou parentes, e o local da ocorréncia (ex.: festas, raves, dancete-
rias, bares, moradias de estudantes, entre menores abando-
nados nas ruas...). Altera¢cdes no exame fisico como midriase
ou miose, inje¢do conjuntival, sialosquiese, ar expirado com
odor de solventes, atrofia da mucosa com ou sem perfuragio
do septo nasal, depressio respiratéria, taquicardia, arritmias
cardiacas, hipertensio ou hipotensiao arterial, dor toracica,
agitagdo, depressao neurolégica, alucinagoes, delirios perse-
cutdrios e agressividade podem reforgar a suspeita.'*** Mar-
cas de diversas venipunturas, com ou sem a presenca de abs-
cessos, também podem ocorrer, todavia sio mais observadas
em adultos. Dependendo da capacidade do servigo, exames
laboratoriais especificos podem confirmar a(s) droga(s)
envolvida(s) no evento, desde que haja consentimento para a
sua realiza¢io. Um dado importante é que geralmente os mé-
dicos subestimam o uso dessas drogas, sendo moderada/bai-
xa a concordancia entre a suspeita clinica e o achado de dro-
gas de abuso em amostras de sangue e urina em pacientes ad-
mitidos em servios de emergéncia referenciados.’

Uso na vida de drogas psicotrépicas em estudantes do ensino fundamental e médio da rede publica de ensino em 27 capitais brasileiras,

em 2004, de acordo com o sexo e a faixa etdria (anos) (N = 48.155). Os dados sdo expressos em porcentagem de acordo com a droga,
o sexo e a faixa etaria (Cebrid, 2005)
| M F* NI* | 10-12a | 13-15a | 16-18a | >18a | NI*
j Drogas/Sexo e faixa etiria N=21.141 | N =24.463 | N=2.551 | N=13.041 | N=17.494 | N=9.772 | N = 3.628 | N = 4.220
‘ Maconha 7,9 4,1 ; 7,0 0,6 3,9 11,2 177 9,5
Cocain;i ) ikariy 2.8 1,3 2,7 6,5 : 1,4 28 6,8 " 42
Crack 1,1 0,4 HEEY 0,2 0,6 T 11 2,0 L5 |
I Anfetaminicos 3,0 43 3,5‘ : 1:7 3,9 48 : 4,7 [ gy
Solventes 16,9 14,3 1;5,3 9.9 16,9 19,1”7 -1 19,9 13,8
Ansioliticos R Ol 3,1 50 4,4 '71',5 4,1 58 | “7,0 = 6,3
Anticolinérgicos 1,3 1,0 | 1,3 0,9 1.2 | 1;3 1,8 1,3 7
Barbittiricos 0,7‘ ' 0,8 0,8 0,3 ‘ 0,8 1,0 1,2 10
| Opidceos 0,4 0,3 04 | o1 | o4 04 0,7 0,5
Xaropes B T |06 03 | 04 | o4 03 | 06
| Alucinégenos 0,6 0,6 1 0,6 770,2 0,6 1,0 77”1,0 | 08
Orexigenos 04 1,0 0,7 03 | 06 | 09 13 | 11
Energéticos 14,9 9,4 12_,-4_ 1 ' 4:.'; 12,8 18,9 20,7677 11,0
Esteréides/Anabolizantes 1,7 0,2 | 1,8 0,3 0,6 ' 2,0 24 1,5
Total dos tipos de uso excluindo 23,5 21,7 23,7 12,6 232 29,6 ; 34,9 25,8
dlcool e tabaco
1‘ Tabaco ; 252 24,7 253 | 7,0 247 397 41,3 34,6
Alcool 645 | 663 602 | 412 69,5 80,8 821 | 692 |
*M = masculino, F = feminino, NI = sexo nio informado.
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Inalantes

O consumo de inalantes, na grande maioria solventes hi-
drocarbonetos volateis (tolueno, xilol, acetato de etila, n-
hexano, butano, propano, acetona), se constitui na primeira
causa de uso ou abuso de substancias psicoativas ilicitas entre
adolescentes no Brasil, em todas as faixas etdrias analisadas
(Quadros 26.1 e 26.2).° Tais produtos sio facilmente encon-
trados dentro dos domicilios, em apresentacdes como colas de
sapateiro e de aeromodelismo, tintas, tineres, vernizes, remo-
vedores de esmalte de unhas, fluidos para isqueiros, tintas
spray, spray para cabelos, combustiveis (gasolina), desodoran-
tes, desodorizadores de ambientes e outros propelentes. ™!
Outras apresentagoes incluem hidrocarbonetos volateis ha-
logenados como o “langa-perfume” (cloreto de etila), contra-
bandeado de outros paises sul-americanos, e o “cheirinho”
ou “lolé”, uma mistura de cloroférmio e éter fabricado clan-
destinamente.*

De maneira geral os inalantes sio aspirados diretamente
dos recipientes originais, de panos molhados com solventes
ou dos fumos dos solventes liberados em sacos pldsticos fe-
chados ao redor do rosto. Sinais recentes de abuso incluem
a presenca do odor de solventes no ar expirado e nas roupas,
olhos “vermelhos”, rinorréia, aparéncia atordoada, manchas
de tintas nas roupas, pele ou unhas e manchas ou feridas ao
redor da boca.*!-!!

Os inalantes sdo altamente lipofilicos e atingem rapidamen-
te o SNC, atuando de maneira similar aos benzodiazepinicos,
barbittricos e o dlcool, estimulando os receptores do comple-
xo do dcido gama-aminobutirico (GABA), resultando em um
efeito depressor. !

O inicio dos efeitos ap6s a aspiragdo é muito rapido, em
segundos, e dura poucos minutos, podendo resultar em
inalagdes sucessivas para o prolongamento dos efeitos. Ini-
cialmente o individuo fica euférico, com perturbacdes au-
ditivas e visuais, eventualmente acompanhadas de tonturas,
salivagao, rinorréia, espirros, tosse e rubor facial. Em segui-
da se inicia um quadro de depressao neuroldgica, com con-
fusdo mental, voz empastada, cefaléia, ataxia, podendo ocor-
rer alucinacdes, eventualmente evoluindo com convulsdes
e coma. A inalag¢do dos fumos em sacos pldsticos fechados
intensifica os efeitos dos solventes, devido a hipéxia e hi-
percapnia, aumentando, também, o risco de morte por as-
fixia. A inalacdo de tolueno também pode causar fraqueza
muscular intensa e hipocalemia. A sindrome da morte sd-
bita por inalantes estd associada a um aumento da sensibili-
dade do miocdrdio as catecolaminas circulantes, geralmente
desencadeadas apos algum tipo de esforco fisico, ocasionan-
do arritmias graves. Outras complicagdes na fase aguda in-
cluem queimaduras por fogo (produtos combustiveis) e por
hipotermia (propelentes) e hepatite toxica (hidrocarbonetos
halogenados).!"!!

O tratamento é basicamente de suporte respiratorio e he-
modindmico, incluindo a reposigao hidrica e de eletrélitos.
Embora nao haja estudos controlados sobre o tratamento das
arritmias graves, o uso de beta-bloqueadores tem tido sucesso
no tratamento de arritmias ventriculares em seguida ao uso
de inalantes.!*"!

A inalagao cronica de solventes pode causar danos a diver-
s0s Orgdos, como hepatotoxicidade (tolueno), leucoencefalo-
patia (tolueno) e neuropatia periférica (n-hexano).!*!!

Canabinéides

As preparagoes obtidas da planta fémea da Cannabis sativa
estdo entre as principais substancias ilicitas consumidas en-
tre jovens de todo o mundo, e o delta-9-tetraidrocanabinol
(THC) é o principal constituinte psicoativo.'”'*'3 A concentra-
¢ao de THC na maconha (flores e folhas desidratadas colhi-
das dos topos da planta) varia de 0,5-5%, estando relacionada
ao solo, clima, estagao do ano, época da colheita e tempo de-
corrido entre a colheita e 0 consumo.*'*'* No haxixe (resina
das flores desidratadas e comprimidas), a concentracio de
THC pode variar de 2-20%. De maneira geral, as preparacdes
sdo fumadas, principalmente como “cigarros” de maconha
(baseados), ou em cachimbos com dgua tipo narguilés (haxixe),
sendo a via mais facil para se atingirem os efeitos desejados.*"”
Tanto a maconha quanto o haxixe podem ser eventualmente
ingeridos (doces, biscoitos, bolos), com possibilidade de absor-
¢ao de quantidades varidveis de THC, podendo ocorrer um
maior risco de toxicidade, principalmente em iniciantes.

O THC atua em receprores especificos (CB1) amplamente
distribuidos em regides cerebrais, interagindo com os princi-
pais neurotransmissores (noradrenalina, dopamina, serotoni-
na e acetilcolina). Tais agoes podem envolver dreas cognitivas,
de memoria, de percep¢io da dor e da coordenagio motora,
ocasionando efeitos agudos e cronicos.'?

Os principais efeitos agudos sio euforia e relaxamento, alte-
ragdes da percep¢io, distor¢io do tempo, intensificacio de ex-
periéncias sensoriais ordindrias (ao comer, escutar muasicas, ver
filmes), hilariedade, logorréia e aumento do apetite. Hi compro-
metimento da memoria para fatos recentes e de atencio, das
habilidades motoras e do tempo de reacio, e esses efeitos sio
aditivos a outros psicotropicos, como o dlcool. Tais efeitos sio
dose-dependentes, se iniciam entre 3-10 min e podem duraraté
3-4 h apos o ato de fumar.*"* Os efeitos indesejaveis mais fre-
qientemente observados incluem ansiedade e reagdes de pani-
co, principalmente em novos usudrios ou em individuos que fa-
zem uso freqiente ou pesado, apds receberem altas doses de
THC, também podendo ser observados delirios e alucinacges.”*"
O THC pode induzir ao aparecimento de injegio conjuntivale
taquicardia dose-relacionada associada a uma hipotensio pos-
tural, por diminuigao da resisténcia vascular periférica.'’*

Dentre os efeitos adversos relacionados com o consumo
cronico de canabindides podem ser constatadas alteragdes na
memoria, na fungao cognitiva, na motivacio e na atencio,
interferindo substancialmente na capacidade de aprendizado,
embora em menor grau quando comparado com o uso croni-
co de alcool em excesso. Ha indicios, também, de que o uso
cronico pode precipitar a esquizofrenia em individuos pre-
dispostos a desenvolver essa psicose e 0 aumento de proble-
mas respiratérios (bronquite cronica e alteracdes da funcio
pulmonar), similares aos observados nos fumantes de cigar-
ros sem tabaco. E controversa a associa¢io entre o consumo
cronico de maconha e o desenvolvimento de canceres da cavi-
dade oral, faringe, eso6fago e pulmao.'?

Cocaina

A cocaina é um alcaldide narural contido nas folhas da
Erythroxilon coca, presente em abundancia na América do Sul em
paises como Colombia, Bolivia e Peru. E apresentada ao consu-
midor na forma de um sal (cloridrato de cocaina, o, farinha, nev,
branquinha, talco), que é soltivel em dgua, com alto ponto de ebu-
ligdo (195°C), sendo utilizada por aspiracio ou inje¢ao intrave-




nosa; como base livre (cocaina “pura”, crack, aspecto de pedra),
pouco soluvel em agua e volatil quando aquecido (95-98°C), sen-
do fumada em “cachimbos”; e também como base (merla, aspec-
tode pasta), com menos refino que o ¢crack, mas também volatil e
fumada. Como diversas “drogas de rua”, o “p6” pode ser adulte-
rado com substancias como manitol, sacarose, lactose, anfetami-
nas, cafeina, anestésicos locais e silica, entre outras.™"

O inicio da agao da cocaina depende da dose e da via de ad-
ministragao. Ocorre em menos de 1 min quando fumada ou
injetada por via intravenosa; entre 1-5 min quando aspirada, e
entre 30-60 min quando ingerida. Embora o inicio de a¢ao do
crack seja quase imediato, seu efeito é fugaz, com pico de agao
em torno de S min, podendo levar a dcpcndcnua rapidamente.
Apos a aspiracao, os efeitos duram 60-120 min. Os efeitos da
cocaina devem-se principalmente ao bloqueio da recaptagao de
aminas biogénicas como catecolaminas (noradrenalina, adrena-
lina e dopamina) e serotonina. O bloqueio da recapracao de
dopamina causa euforia, sensacio de alegria, mas também pode
determinar confusao mental, agressividade, alucinagdes e con-
vulsdes. Outro efeito desejado € a supressao do apetite. O blo-
queio da recaptagdo de adrenalina aumenta a atividade simpa-
tica, ocasionando efeitos cardiovasculares marcantes, como hi-
pertensdo arterial, taquicardia, arritmias diversas, incluindo
taquicardia e fibrilacao ventricular; diaforese, midriase e diar-
réia, entre outras. Ha diversos relatos de isquemia miocardica
agudaem jovens, geralmente precedidos de dor tordcica, poden-
do evoluir para o infarto, sem antecedentes pessoais ou familia-
res que denotem risco para essa complicacio. A fisiopatologia
desse evento inclui a presenca de espasmo coronariano agudo
ou tardio, taquidisritmias, aumento da demanda de oxigénio
pelo miocardio, aumento da agrega¢io plaquetaria, inibicao da
trombolise e acelerada aterogénese. Doses muito elevadas po-
dem causar hipotensao arterial (bloqueio dos canais de sddio),
rabdomiolise e hipcrtcrmia %16 O uso de cocaina também esta
associado a maior risco de acidentes vasculares cerebrais i 1squL—
micos e hemorragicos em adolescentes e adultos jovens.

Nio ha antidotos para o tratamento da intoxicagao por co-
caina. O tratamento de suporte inclui a oferta de oxigénio, ben-
zodiazepinicos para reduzir a atividade nervosa central e perifé-
ricae controle da pressao arterial, reparagao hidrica adequada, ni-
tratos para alivio do espasmo coronariano, aspirina para pacien-
tescom dor tordcica, medidas fisicas rigorosas (resfriamento) para
diminuicio rdpida da temperatura corporal em pacientes com
hipertermia grave, solucdes hipertonicas de bicarbonato de s6-
dio em taquiarritmias ventriculares e de complexos alargados."

Individuos que fazem uso cronico de cocaina podem desen-
volver uma miocardiopatia dilatada, possivel resultado de even-
tos isquémicos repetidos associados ao aumento da atividade
simpdtica,"*'® aumento da freqiiéncia de doengas sexualmente
transmissiveis, principalmente nos usuarios de drogas injetaveis
edecrack (maior risco de prostituigio a procura da droga, culmi-
nando em relagdes sexuais sem prote¢do). Nos usudrios de dro-
gasinjetaveis também podem ser observadas complica¢des como
endocardites bacterianas e fingicas, tétano, botulismo, abscessos
nos locais de puncao, abscessos pulmonares, entre outras. Além
dessas, podem ocorrer disttirbios do sono, como excesso de sono,
insonia e pesadelos; ansiedade, depressao, fadiga, diminuigao da
capacidade cognitiva e alteragdes do humor, entre outras."

Anfetaminas

O Brasil estd entre os maiores consumidores do mundo de
anfetaminas (bolinhas, rebite). Seu uso é freqiiente entre adoles-
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centes acima de 13 anos de idade, principalmente do sexo femi-
nino (Quadro 26.2), com o objetivo de suprimir o apetite e ob-
ter o controle de peso.**!%2¢ Vdrias apresentagdes comerciais
contendo anfepramona, fenproporex e mazindol sio disponi-
veis em farmacias,*® havendo um consumo crescente de
metilfenidato (Ritalina®, Concerta®), prescrito para criangas
com transtornos de hiperatividade e déficit de atencao, muitas
vezes de maneira inadequada, aumentando a possibilidade de
abuso.?” Também podem ser encontradas apresentacdes muito
mais potentes para o SNC contendo metanfetamina, ja retira-
das do mercado brasileiro, que entram no pais por contraban-
do de outros paises sul-americanos (Pervitin®)* ou por manipu-
lacio em laboratérios clandestinos (designer drugs), conhecida na
giria nos EUA como “ice, crystal, glass” (aparéncia de cristais ou
cacos de vidro temperado, semelhantes ao gelo), podendo ser
fumada (cachimbos, forma mais utilizada), inalada, ingerida ou
injetada intravenosamente.***!” Um dos mais sérios problemas
do uso de anfetaminas ¢ o rapido desenvolvimento de toleran-
cia, 0 que pode induzir ao consumo de doses extremamente ele-
vadas para se obterem os efeitos desejados.**'*#’

As anfetaminas estimulam a liber racao e bloqueiam a
recaptacio de catecolaminas (noradrenalina, adrenalina e do-
pamina); inibem a atividade da monoamino oxidase (MAO),
aumentando a biodisponibilidade das catecolaminas. Outro
efeito consiste na estimulagio da liberagao de serotonina das
terminacoes nervosas.'®

Muirtas das manifesta¢des clinicas e complicagoes observa-
das com o uso de anfetaminas sio similares aquelas resultantes
do uso de cocaina; todavia, os efeitos tendem a uma duragao
mais prolongada, de até 24 h (meia-vida de 8-30 h), iniciando-
se poucos minutos apos a administragdo intravenosa e entre 30-
60 min apds a ingestao. Como efeitos agudos podem ser obser-
vados diminui¢io do apetite, aumento da capacidade fisica, do
estado de alerta, da capacidade de concentragao, da libido e da
agressividade; euforia, agitacao, discinesias, nduseas, hiperter-
mia (geralmente ndo tdo intensa como a observada apds o uso
de éxtase), sudorese, midriase, bruxismo, tremores, palidez cu-
tanea, taquicardia e hipertensao arterial, entre ourros. Casos
mais graves podem evoluir com delirios persecutérios, alucina-
¢oes, convulsdes, arritmias cardiacas, isquemia miocardica, in-
farto agudo do miocardio, dissec¢ao de aorta, rabdomidlise,
coagulopatia, necrose tubular aguda e acidentes vasculares ce-
rebrais, eventualmente fatais.'>'*'%2! O tratamento do quadro
agudo é similar ao descrito no abuso de cocaina.'®*!

Além das complica¢des similares as relatadas com o uso
cronico de cocaina, também sdao descritas vasculites necrosan-
tes que podem acometer diversos 6rgaos (SNC, trato gastrin-
testinal, pancreas, coracdo, rins), possivelmente por efeito di-
reto das anfetaminas.'

Fxtase (MDMA)

Extase (3,4-metilenodioximetanfetamina, MDMA; ecstasy,
E, M&M, XTC, Adam...) ¢ uma anfetamina semi-sintética,
alucinogénica, com estrutura similar as catecolaminas endo-
genas e quimicamente relacionada as anfetaminas e a
mescalina. Adquiriu grande reputagao como a droga que “es-
timula a danga” em raves, clubes noturnos e danceterias que
tocam musica “techno”, por determinar “empatia, energia e eu-

foria” *#1%1° Geralmente é consumida por via oral, na forma de

comprimidos, também havendo relatos de uso por via retal.®
A manufatura ilicita pode resultar em comprimidos cuns
doses de MDMA variam, em geral, entre 30 e 200 mg E rapi-
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damente absorvida no trato gastrintestinal, com inicio dos
efeitos entre 30-60 min da ingestao, pico de agio em torno de
2 h e duragao entre 3-6 h.%'* Ourtra voga corrente na Europa
consiste na associa¢ao entre o MDMA e o sildenafil (Viagra®),
conhecido na giria como sextasy, sendo que essa associagao
também pode prolongar as alucinagoes eventualmente desen-
cadeadas pelo MDMA. "

Dentre os efeitos imediatos da ingestaio de MDMA observam-
se o aumento da atividade neuromuscular, hipertermia e diafo-
rese. Esses efeitos decorrem da estimulagido da liberacio de gran-
des quantidades de serotonina no SNC seguida pela deple¢io, e
liberacao de noradrenalina e dopamina.®'® Ha, também, estimu-
lagdo daliberagao de hormoénio antidiurético. O aumento da ati-
vidade muscular, da sudorese e da hipertermia leva ao aumento
do consumo de dgua, que, associados ao efeito do hormoénio an-
tidiurético, podem ocasionar intoxicagao hidrica e hiponatremia
grave. A hipertermia pode ser muito intensa, similar a hiperter-
mia maligna, podendo atingir até 42°C, sendo essencial o uso ri-
goroso de meios fisicos visando ao rapido resfriamento.***

Os efeitos cardiovasculares sao similares aos descritos com
o uso de cocaina ou outras anfetaminas, relacionados a libe-
racdo de noradrenalina e dopamina, com conseqiiente aumen-
to da atividade simpatica. Podem ocorrer taquicardia, hiper-
tensdo seguida de hipotensio arterial e arritmias diversas.
Também ha relatos de espasmo coronariano, isquemia e infar-
to agudo do miocdrdio e acidentes vasculares cerebrais. Ou-
tras alteragoes incluem o desenvolvimento de rabdomidlise,
distarbios da coagulagio, hepatotoxicidade, incluindo hepa-
tite fulminante, até insuficiéncia renal aguda. As alternativas
terapéuticas sao basicamente de suporte, similares as descri-
tas no abuso de cocaina, devendo-se tomar extremo cuidado
na oferta liquida e na corre¢io da hiponatremia.®'

Anticolinérgicos

O uso e abuso de substancias anticolinérgicas com fins
alucinogénicos sdo relativamente comuns em algumas regides do
Brasil, principalmente no Nordeste.** Geralmente sdo consumi-
das através de infusoes ou chas de vegetais beladonados (chds de:
livio, sata-branca, saia-roxa, zabumba, trombeta ou trombeteira) da plan-
ta Datura sp. (D. arborea, D. stramonium, entre outras), por inges-
tao das proprias plantas, ou de preparagdes para serem fuma-
das.**** Todas as partes da planta contém uma quantidade varia-
vel dealcaloides ativos como a atropina, escopolamina e hioscina,
e as sementes constituem as partes mais toxicas (100 sementes
podem conter o equivalente a 6 mg de atropina).?** Medicamen-
tos que contém o principio ativo triexafenidila (Artane® e
Akineton®), agonistas dopaminérgicos com propriedades anti-
colinérgicas empregados no tratamento da doenga de Parkin-
son e das crises intensas de distonia aguda desencadeadas por
bloqueadores dopaminérgicos (metoclopramida, butirofenonas
e fenotiazinicos), também sdo freqiientemente utilizados de
forma ilicita para obter esses efeitos.* Os antagonistas H1 da
histamina, difenidramina (Benadryl®) e dimenidrato (Dramin®,
Dramamine®) usados abusivamente constam como agentes fre-
quientemente relatados nos casos de sindromes toxicas antico-
linérgicas admitidos nos servigos de emergéncia nos EUA.*

As manifestagdes clinicas antimuscarinicas geralmente se
iniciam entre 1-4 h da ingestao. A duragdo dos efeitos ¢ dose-
dependente, podendo durar poucas horas até 2-3 dias. Embora
o objetivo do uso seja o de se obterem alucinagoes agradaveis,
pode-se obter o inverso, além de manifestagoes de toxicidade
como agita¢io, confusiao mental, delirios, midriase, sialosquiese,

taquicardia, hipertensdo arterial, rubor cutaneo, reten¢ao uri-
naria, diminuicdao da motilidade gastrintestinal e hipertermia,
que caracterizam uma sindrome anticolinérgica. Os casos mais
graves podem evoluir com convulsodes, coma, hipertermia extre-
ma e rabdomidlise.**%

O tratamento ¢ basicamente de suporte. Considerando a
diminui¢io da motilidade gastrica nas sindromes anticolinér-
gicas, hd relatos da retirada de grande quantidade de semen-
tes de D. stramonium até 9 h da ingestdo, embora esse procedi-
mento ndo tenha modificado a morbidade ou o tempo de in-
ternac¢ao.” Estao indicados benzodiazepinicos nos pacientes
com extrema agita¢io, convulsao ou com alucinagoes que
podem resultar em auto-agressao, além de meios fisicos para
o resfriamento rapido na hipertermia grave. Embora nao dis-
ponivel no Brasil, a fisostigmina é um antidoto seguro, apa-
rentemente mais eficaz que os benzodiazepinicos, e esta for-
malmente indicada no tratamento das intoxica¢des anticoli-
nérgicas. Distinta de outros anticolinesterasicos (neostigmina,
piridostigmina e edrofonio), que sé antagonizam os efeitos
antimuscarinicos periféricos, a fisostigmina também tema
capacidade de abolir os efeitos antimuscarinicos centrais, uma
vez que atravessa a barreira hematencefalica.?**

Nao ha descri¢ao do desenvolvimento de tolerancia ou de
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sindrome de abstinéncia aos anticolinérgicos.****

Alucinégenos

Alucinégenos compreendem um grupo diverso de substanci-
as naturais e sintéticas capazes de alterar e distorcer a capacidade
de percepcio, pensamento e humor, havendo indicagoes de que
os diferentes alucinégenos atuam estimulando receptores espe-
cificos de serotonina no SNC, envolvendo areas corticais e
subcorticais.** Os alucindgenos naturais tém sido usados ha mi-
lhares de anos, por diversas culturas, geralmente durante cerimé-
nias religiosas.*** Em seguida sao apresentados sucintamente os
principais alucindgenos naturais e sintéticos que podem ocorrer
em nosso meio, com exce¢ao dos anticolinérgicos, anfetaminas
(principalmente MDMA) e canabindides, previamente descritos.

Dentre os alucinégenos naturais encontrados no Brasil
podem ser citados os cogumelos Psylocibe cubensis e Panaeolus
sp., que contém o principio ativo psilocibina, e geralmente
crescem em pastos do gado; a planta Mimosa hostilis, popular-
mente conhecida como jurema, que contém o principio ativo
dimetiltriptamina (DMT); e uma mistura das folhas e frutos
da chacrona (Psychotria viridis), contendo DMT, com o cipd
mariri ou caapi (Banisteriopsis caapi), rico em harmina, que atua
inibindo a MAQO, aumentando a biodisponibilidade da
DMT.*?* Essa mistura é preparada como uma bebida sacra-
mental, na forma de beberagens empregadas em rituais religio-
sos de diversas tribos indigenas da Amazonia (ayabuasca) e em
seitas como Santo Daime, Unido do Vegetal e Barquinha, sob
supervisao, sendo o uso considerado licito nessas situagoes.’

O principal alucinégeno sintético é a dietilamina do dci-
do lisérgico (LSD-25, dcido), derivado de um alcaldide do er-
got do fungo Claviceps purpurea, casualmente descoberto em
1938.%** Embora seu uso seja esporadico no Brasil, tem res-
surgido entre os adolescentes nos EUA desde 1990, geralmen-
te em clubes noturnos e raves, sendo que as formulagdes atu-
als s30 muito mais potentes que as manipuladas na década
de 1960, com doses que variam entre 20-80 pg por apresen-
tagdo (comprimidos, selos para serem lambidos, papel tipo
mata-borrao ou liquido).*®** A principal via de administra-
¢do ¢é por ingestdo; outras vias empregadas sdo sublingual,




intranasal, parenteral, conjuntival e respiratéria (fumando).
0 inicio dos efeitos ocorre entre 30-90 min da ingestao do
LSD, podendo durar de 8-12 h. Podem ocorrer tanto aluci-
nagdes visuais como auditivas, sinestesias como “ouvir cores”
¢ “enxergar sons” e distor¢des da imagem corporal. Por ou-
tro lado, qualquer dose de LSD também pode desencadear
uma “viagem ruim”, com alucinag¢des desagradaveis e perigo-
sas, ansiedade, comportamentos bizarros, disforias e deliri-
os persecutdrios.**** O LSD também pode causar aumento
da atividade simpatica, provocando midriase, taquicardia,
hipertensao arterial, sudorese e hipertermia, que, de manei-
rageral, costumam ser menos intensas que as observadas nos
individuos expostos a cocaina e as anfetaminas. Outros efei-
tos descritos incluem a presenga de tonturas, piloeregao, fra-
queza muscular, ataxia, hippus (contracio e dilatagiao ritmada
das pupilas) e convulsdes (superdoses). Nauseas e vomitos
freqiientemente precedem as alteragdes de percepgao provo-
cadas por psilocibina, DMT e associagio DMT-harmina.
Além das manifestagoes descritas, podem ocorrer traumas
fisicos graves, por perda da nogio de autopreservagio.**

Individuos que consomem LSD podem desenvolver tole-
rancia rapidamente; todavia, ela também desaparece rapida-
mente com a interrupgao do uso. Conseqiiéncias a longo pra-
20 incluem reagdes psicoticas prolongadas, depressdo grave e
exacerbagao de doencas psicoticas preexistentes. Flashbacks,
efeito repentino de recorréncia das alteracdes de percepgio
ocasionadas pelo LSD, semanas a meses da exposi¢do, podem
ser relativamente freqiientes e extremamente desconfortaveis,
podendo ser desencadeados apds situacdes de estresse, doen-
¢as ou exercicios fisicos.?*

Opidides

Do extrato seco do sulco leitoso da papoula (Papaver
somniferum) se obtém o pé de dpio, que contém aproximada-
mente 10% de morfina.** Os derivados do 6pio sdo classifica-
dos em opidceos naturais (morfina, codeina, paregorico) e
semi-sintéticos (heroina, hidromorfina, oximorfina, dextrome-
torfan), e sintéticos ou opidides (meperidina ou petidina,
metadona, difenoxilato, loperamida, naloxona, fentanil,
propoxifeno, tramadol, entre outros).** De maneira geral,
todos sio denominados opidides. A principal indicagio clini-
ca dos opidides consiste no alivio da dor aguda ou cronica,
incluindo hipnoanalgesia (morfina, meperidina, tramadol,
codeina, fentanil). Outras indica¢des incluem a sedacio da
tosse por agao central (codeina, dextrometorfan), tratamento
sintomatico da diarréia em adultos (elixir paregérico,
loperamida, difenoxilato) e tratamento de pacientes com sin-
drome de abstinéncia (metadona). O uso da heroina é sempre
considerado ilicito. Podem ser empregados por qualquer via,
seja epidural, intratecal, oral, parenteral, nasal, retal,
transdérmica e transmucosa. Tanto as endorfinas (opidides
enddgenos) quanto os opidides naturais, semi-sintéticos e sin-
téticos sao agonistas a um sistema de receptores opioides es-
pecificos acoplados a proteina G, denominados , k e 8, com
multiplos subtipos ja identificados.*

Os individuos que abusam dos opidides desejam obter efei-
tos como um estado de torpor e bem-estar, com sensacoes de
isolamento da realidade, um sonhar acordado e um estado de
afeto embotado, sem sofrimentos e sem paixdes.*? Também
¢ descrita pelos usuarios uma sensagio de euforia e extremo
prazer, comparada a um orgasmo, praticamente imediata a
injecao intravenosa de heroina, denominada rush, relacionada
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a liberagdo de dopamina no SNC. As manifesta¢oes cldssicas
de roxicidade sdo representadas por sinais de depressdo neu-
rolégica podendo evoluir para o coma, hiporreflexia, depres-
sdo respiratéria, miose, diminui¢io da motilidade gastrintes-
tinal, bradicardia, hipotensio arterial (principalmente ortos-
tdtica) e hipotermia, também conhecida como sindrome
opidide. Outras manifestagdes descritas incluem a presenca de
rubor do pescogo e facial com aumento da sensacio de calor
(flushing) e broncoespasmo, por liberagdo de histamina; convul-
soes (principalmente por meperidina e propoxifeno); prurido e
injuria pulmonar aguda. A depressao respiratoria, principal
causa de 6bito, decorre da estimulagio téxica dos receptores
opidides (subtipo p,), ocasionando hipoventilagio por diminui-
¢ao da sensibilidade dos quimiorreceptores medulares a hiper-
capnia e reducio da resposta ventilatéria a hipoxia.”® Os testes
toxicolégicos na urina, além de apresentarem resultados falso-
positivos e falso-negativos, sdo apenas qualitativos.**°

Embora o abuso de opidides ndo seja comum no Brasil
(Quadros 26.1 e 26.2), estima-se que os produtos mais uti-
lizados consistem em xaropes contendo codeina. Sdo excepcio-
nais os casos de abuso de heroina no Brasil, comparado aos
EUA e diversos paises da Europa; todavia, num mundo
globalizado, nada garante que essa situa¢do nio possa ser
modificada.*® Os consumidores americanos de heroina pre-
ferencialmente utilizam as vias intravenosa e intranasal; a via
respiratoria (fumando), conhecida na giria dos usudrios
como “perseguindo o dragdo” (chasing the dragon), é o mérodo
prevalente de uso na Holanda, Espanha e Reino Unido. A
heroina atravessa a barreira hematoencefalica muito rapida-
mente, sendo metabolizada em monoacetilmorfina e morfi-
na, que se ligam aos receptores opidides, produzindo tanto
os efeitos desejaveis quanto indesejaveis. O inicio dos efeitos
¢ praticamente imediato apds a injegao IV (10-15 s), e ocorre
entre 10-15 min ap6s a aspiragao e a inalagao (fumar), poden-
do durar horas. Um dos efeitos mais marcantes dos indivi-
duos que abusam da heroina é o desenvolvimento de toleran-
cia. Uma dose inicial de 10 mg intravenosa em iniciantes pode
ser fatal. No entanto, individuos que fazem uso rotineiro de
heroina chegam a consumir 750 mg/dia. Intoxica¢des agu-
das por superdoses (overdoses) decorrem principalmente de
uma dose inicial muito elevada, de uma droga com grande
grau de pureza (pode nao ser problema para usudrios habi-
tuais que desenvolvem tolerancia) ou de queda da tolerancia
em usudrios com poucos dias de abstinéncia.”®

Naloxona é um antagonista competitivo de todos os sub-
tipos de receptores opidides, embora de maneira nao-equi-
valente; é eficaz e segura, mesmo em altas doses, e é usada
como ferramenta diagnodstica e terapéutica no coma e depres-
sdo respiratéria induzido por opidides. Sua acdo é rapida e
pode ser fundamental no diagndstico diferencial do coma,
podendo evitar exames desnecessarios, como pungio lombar,
tomografia computadorizada de crinio, ou procedimentos
como a intubagio traqueal. Além das medidas de suporte,
uma dose inicial de 0,4-2 mg intravenosa é recomendada nos
casos suspeitos ou confirmados, podendo ser repetida apds
3 min, até o maximo de 10 mg; se ap6s o uso dessa dose nao
houver resposta, o diagnéstico de intoxica¢do por opidide deve
ser revisto. Nos casos mais graves a naloxona também pode ser
empregada por infusdo continua intravenosa, balizando-se a
dose de acordo com a resposta individual. Nos pacientes de-
pendentes de opidides deve-se considerar a possibilidade de
precipita¢ao de um quadro de sindrome de abstinéncia apds
o uso de naloxona.”***
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Gama-hidroxibutirato
(GHB, éxtase liquido, superéxtase)

GHB ¢ um acido graxo de cadeia curta, metabdlito natural
do GABA. E um depressor do SNC, produzindo movimentos
rapidos dos olhos (sono REM) cerca de 15 min apés a sua ad-
ministragao. Foi usado como anestésico geral na década de 1960,
tendo sido progressivamente substituido devido ao pobre efei-
to analgésico e aos efeitos colaterais, como nauseas intensas, vo-
mitos e convulsoes.*?”* Ha evidéncias de que o GHB estimula
receptores cerebrais especificos de GHB acoplados a proteina G,
interagindo com outros sistemas de neurotransmissio (comple-
xo GABA, dopamina, serotonina, colinérgico e opiodide).?”

O GHB é facilmente manufaturado em laboratérios clandesti-
nos e, como o éxtase, ¢ comumente encontrado em clubes notur-
nos ou raves nos EUA e na Europa, principalmente na Espanha,
bem comoem academias de ginastica (propriedades anabolizan-
tes questionaveis).**”* E apresentado principalmente na forma
liquida, com sabor discretamente salgado, e geralmente adicio-
nado a bebidas com sabores de frutas. E uma das drogas frequien-
temente empregadas em violagdes ou assaltos sexuais (relacio nio-
consensual, similar ao estupro), uma vez que induz a desinibicio,
diminui¢ao da capacidade de resistir, imobilizacio, sono rapido
e profundo e amnésia anterégrada 52728 Além dessas manifesta-
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Quadro 26.3

Drogas ilicitas de abuso; vias utilizadas, mecanismo de acio, inicio e duracio dos efeitos, efeitos desejados, efeitos indesejados e

¢oes, pode causar euforia, alucinacdes e sensacio de aumento de
energia. Os efeitos do GHB se iniciam entre 10-30 min da inges-
tdo e duram cerca de 3h, dependendo da dose, e sao potencializa-
dos pelo dlcool; é rapidamente metabolizado, nio sendo detecti-
vel na urina mais de 12h da ingestao. Doses elevadas podem in-
duzirao coma, miose, depressao respiratoria e miocardica, cursan-
do com hipotensao arterial, bradicardia, hipotermia e convulsaes.
A presenga de nduseas e vomitos aumenta o risco de aspiragao. Es-
pecula-se, nos EUA, que ha uma subnotificagio de violacdes se-
xuais ou 6bitos relacionados ao uso de GHB, principalmente
quando associado ao dlcool, devido a breve meia-vida e a dificul-
dade técnica de deteccio laboratorial confirmatéria.827-2

>

Apenas um cendrio do uso e abuso de substancias psicoati-
vas entre adolescentes foi descrito, sumarizado no Quadro
26.3, principalmente relacionado aos efeitos agudos e a toxi-
cidade, a ponta do iceberg. Deve-se considerar que tais diagnés-
ticos numa sala de emergéncia podem nao ser simples e, ge-
ralmente, sao subestimados.*** Freqiientemente mais de uma
droga estd presente, principalmente associada ao alcool, oca-
sionando efeitos aditivos.*** Uma vez confirmada a exposicio,
o tratamento para o futuro pode se iniciar na propria unida-

toxicos, desenvolvimento de tolerancia, dependéncia e antidotos especificos

Inicio ‘

\ Efeitos Tolerancia/
| Vias da acdo indesejados | Dependéncia/
| utilizadas Mecanismo (duragio ‘ Efeitos e relacionados a ‘ antidoto

Drogas de abuso no abuso de agao dos efeitos) desejados toxicidade aguda | especifico
Inalantes: tolueno, | Inalatoria Estimula¢ao dos <1 min Euforia, ‘ Tonturas, salivacao, Sim/Sim/Nao
xilol, acetato de receptores do (poucos perturbagdes |  rinorréia, espirros, tosse,
etila, n-hexano, complexo do segundos) auditivas e rubor facial, depressao
butano, propano, GABA, similar aos ‘ visuais neuroldgica, confusao
acetona, ‘ benzodiazepinicos mental, voz empastada, ‘
hidrocarbonetos | edlcool cefaléia, ataxia, alucinagdes, ‘
halogenados, ; convulsoes, coma, fraqueza
clorcbto de etila, muscular, arritmias
mistura de | cardiacas, depressio
cloroférmio e éter ‘ ‘ respiratoria, asfixia (uso
(lolo, cheirinho) i de sacos plasticos para ‘
j inalar), hipocalemia }
Canabindides: Inalatéria Estimula¢ao de 3-10 min Euforia, Comprometimento da Sim/Sim/Nio
maconha, haxixe (fumando),| receptores (3-4 h) relaxamento, memoria para fatos
oral | cerebrais alteracoes da recentes e de atencao,
| especificos para percepgao, das habilidades motoras |
o THC (CB1), | distor¢ao do e do tempo de reagio; ‘
interagindo tempo, injecao conjuntival, ‘
com outros intensificacio hipotensio postural,
neurotransmissores de experiéncias | ansiedade, reagdes de
‘ (noradrenalina, sensoriais panico, delirios,
; dopamina, ordinarias, alucinagoes, surtos
‘ hilariedade, psicoticos
logorréia

(continua)
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Quadro 26.3
Drogas ilicitas de abuso; vias utilizadas, mecanismo de agdo, inicio e duragio dos efeitos, efeitos desejados, efeitos indesejados e
téxicos, desenvolvimento de tolerdncia, dependéncia e antidotos especificos (continuagdo)
\ Inicio Efeitos | Tolerancia/ ‘
‘ Vias da agio indesejados Dependéncia/ ‘
| utilizadas no Mecanismo (duragao Efeitos e relacionados a | antidoto
Drogas de abuso | abuso de agao dos efeitos) | desejados toxicidade aguda especifico
Cocaina: sal Cloridrato de Bloqueio da Fumando Prazer, euforia, | Diaforese, midriase, confusio Sim/Sim/Nio
(cloridrato de cocaina (po); recaptacio de 1 (crack), sensagao de mental, agressividade, delirios
cocaina, po); aspiragao, catecolaminas | <1 min podere persecutdrios, alucinagdes,
base livre VO, 1V;crack, | (noradrenalina, (30-60 min); | alegria, convulsoes, hipertensao ‘ ‘
(crack) inalatoria | adrenalinae IV,<Imin | supressio arterial, discinesias, }
(fumando) dopamina) e (30-60 min); | doapetite | rtaquicardia, arritmias, dor
serotonina; aspiragao, tordcica; isquemia mioc.irdica,i
bloqueio dos 1-5 min infarto agudo do miocardio, |
‘ | canaisdesodio | (60-120 min); hipotensao arterial, ‘
; ‘ VO, 30-60 rabdomidlise, hipertermia,
‘ min (?) | AVCisquémicos ou
‘ hemorragicos
pem———— ] | St b | i dd I ud it s
Anfetaminas: VO, 1V, Estimula¢io da | VO, 30-60 Diminui¢ao Diaforese, midriase, Sim/Sim/Nao
anfepramona, | inalatéria liberagao e min, IV do aperite, confusdao mental, |
| fenproporex, | (fumando, bloqueio da POUCOS aumentoda | agressividade, alucinagoes, |
| mazindol, | metanfetaminas)|  recaptagao de Egi;]l”)tos capacidade convulsdes, discinesias, ‘ \
; metilfenidato, | catecolaminas | : fisica, do bruxismo, rigidez muscular, ‘
| metanfetamina | (noradrenalina, | | estadode hipertensao arterial, ‘ ‘
(ice, glass) adrenalina e | alerta, da taquicardia, arritmias,
i dopamina); concentragio, |  dor roracica; isquemia
estimulagio da libido; miocardica, infarto agudo
| da liberagao cuforia do miocardio, rabdomidlise,
| de serotonina; hipertermia, disseccao da \
| ‘ inibicao da ‘ aorta, AVC isquémicos ou
| MAO ‘ hemorragicos ‘
W U = e e | Ty = =i
| Extase (MDMA) | VO, retal Estimulacio da | 30-60 min Aumentoda | Em superdoses, toxicidade | Sim/
liberagao de (3-6h) capacidade similar as anfetaminas, ‘ Q“"’\‘[‘.Q”f“’“lv
grandes fisica e da incluindo distarbios da | rara/Nio
quantidades libido, coagulago, hipertermia
‘ ‘ de serotonina; euforia, ‘ intensa, similar a
estimulagao da alucinacdes hipertermia maligna,
liberagao de intoxicacao hidrica com
catecolaminas hiponatremia grave; hepatite
e de hormonio toxica/hepatite fulminante,
| antidurético insuficiéncia renal aguda ‘
4 P | | £ L < R b
Anticolinérgicos: | VO Inibicio dos 1-4 h (de Alucinagdes Alucinagdes desagradaveis, Nio/Nao/ ;
vegerais receptores poucas. . agradaveis, agitacio, confusao mental, Fisostigmina |
beladonados muscarinicos l)mms. a_rc “viagem boa” delirios, midriase, | (nao
(Ddlllm Sp.). da acetilcolina 2-3 dias) Sinlgsquigsc‘ [aquicardia' diSPOH ivel ‘
triexafenidila, hipertensio arterial, rubor no Brasil)
difenidramina, ‘ cutaneo, reten¢ao urindria,
dimenidrato diminuigao da motilidade
‘ \ gastrintestinal, hipertermia,
| ‘ convulsdes, coma, ‘
‘ \ rabdomidlise ;
—— 1 - |

(continua)
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Drogas ilicitas de abuso; vias utilizadas, mecanismo de agéo, inicio e duragio dos efeitos, efeitos desejados, efeitos indesejados e

téxicos, desenvolvimento de tolerancia, dependéncia e antidotos especificos (continuagdo)

‘ Inicio Efeitos Tolerancia/
Vias da agio indesejados Dependéncia/
utilizadas Mecanismo | (duragido Efeitos erelacionados a antidoto
Drogas de abuso no abuso de agio | dos efeitos) |  desejados toxicidade aguda especifico
Alucinégenos naturais: | LSD: VO, Estimulagio | LSD, | Alucinagoes Alucinagoes desagradaveis, Sim/Nao/
cogumelos Psylocibe | sublingual, | de receptores 30-90 min | agradaveis, diminuic¢io da nogao de Nao
cubensis e Panaeolus sp. w intranasal, especificos (8-12 h) visuais e autopreservagao, disforias,
contendo psilocibina; |  parenteral, de serotonina auditivas, ansiedade, delirios
planta jurema (Mimosa | conjuntival,| noSNC sinestesias persecutorios,
hostilis) e folhas e frutos inalatoria como “ouvir comportamentos bizarros,
da chacrona (fumando); cores” e midriase, taquicardia,
(Psychotria viridis) DMT, “enxergar hipertensio arterial, sudorese,
contendo psilocibina: sons” e hipertermia, tonturas,
dimetiltripramina VO i distor¢oes piloerecio, fraqueza muscular,
(DMT). Alucinégenos da imagem ataxia, hippus (contragao e
sintéticos: dietilamina corporal dilatagdo ritmada das pupilas),
do acido lisérgico convulsoes (superdoses),
(LSD-25, dcido) nauseas e vomitos (DMT)
Opidides: naturais VO, 1V, Estimulagio Heroina: ; Euforia, Coma, hiporreflexia, Sim/Sim/ ‘
(morfina, codeina, intranasal, de receprores IV,10-15s | rtorpor, depressao respiratoria, miose, Naloxona
paregorico), semi- | inalatéria opidides (horas), bem-estar, diminui¢io da motilidade ‘
sintéticos (heroina, ‘ (Fumando) especificos |  aspiragio isolamento gastrintestinal, bradicardia, '
hidromorfina, (b, kK € d) com ou da realidade, hipotensao arterial ‘
‘ oximorfina, multiplos fumando, sonhar (principalmente ortostdtica),
| dextrometorfan), subtipos 10-15 min acordado, hipotermia, rubor do pescogo

sintéticos ou opidides (horas) afero e facial com aumento da

(meperidina ou embotado sensagio de calor, convulsdes,

petidina, metadona, prurido, injaria pulmonar

difenoxilato, |
| loperamida, fentanil,

propoxifeno,

tramadol entre outros)

GHB, gama- VO Receptores 10-30 min | Euforia, Depressao neuroldgica, Sim/Sim/

hidroxibutirato cerebrais (3h) alucinagoes, respiratdria e miocardica, Nio
especificos | | droga cursando com bradipnéia,
1 de GHB, “facilitadora” apnéia, hipotensio arterial,
‘ interagindo de violagoes bradicardia, hipotermia,
com outros sexuais (induz convulsoes, miose; nauseas

sistemas de
neuro-
transmissao
(complexo
GABA,
dopamina,
serotonina,
colinérgico e
opidide)

de de emergéncia ou de internagdo, apds a compensagao clini-
ca e avaliagdo psiquidtrica, motivando o adolescente a tentar
compreender a potencial rela¢do entre o uso e abuso dessas

substancias e os danos a satde.”

Segundo a American Academy of Pediatrics, toda consul-
taambulatorial de criancas com mais de 8 anos de idade deve
incluir a analise de fatores de risco do uso ou abuso de subs-

a desinibicio,
diminuigao
da capacidade
de resistir,
imobilizacio,
sono rapido e
profundo, e
amnésia
anterégrada)

e vomitos aumentam o
risco de aspiragao

tincias, seja para o presente ou para o futuro, destacados no
Quadro 26.4.' O dialogo entre o médico e o seu paciente deve
ser franco e particular, sem preconceitos, enfatizando as me-
didas de prevengio."** Sob o efeito do dlcool e de outras dro-
gas, os adolescentes estio em maior risco de sofrer acidentes
graves, atividades sexuais sem prote¢do, e de cometerem ati
tudes violentas, incluindo homicidios e suicidios.

1,358
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Fatores de risco env Ol\’ldOS no abuso de drogas licitas e ilicitas em adolescentes, de acoxdo com a American Academy of

| Pediatrics (1998)

|
| Histéria familiar de alcoolismo‘ uso de tabaco ou outras drogas

r -

Historia familiar de comport"unmto anti- socml

Abuso infantil ou negligéncia

Relacionamento ruim entre os pais

| Uso de drogas pelos irmidos, pelo melhor amigo ou pelos pares

i, - — - - —
| Pouco interesse pch escola

Mau aproveitamento escolar

Rebeldia e alienagao

i Baixa auto-estima

Comportamento anti-social precoce

Psicopatologia, particularmente depressao

Aspectos negativos da personalidade (ex.: choro freqiiente, perda da empatia, insensibilidade a punigao...)

Dependéncia prévia de dlcool ou outras drogas

Desorganizagio na comunidade

- —

Comportamento delingiiente

Baixa religiosidade

Experiéncia precoce com o uso de alcool ou tabaco

| Inicio precoce da atividade sexual
e
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ESTADOS DE ESTIMULACAO E
DEPRESSAO DO SISTEMA NERVOSO
CENTRAL DE INSTALACAO SUBITA

Carlos Augusto Mello da Silva

>

A crianca ou adolescente que chega ao servico médico de
emergéncia com alteragio do nivel de consciéncia (depressao
ou estimula¢do do sistema nervoso central) representa um
desafio importante para o pediatra.

O manejo do quadro implica, além das medidas de supor-
te eventualmente requeridas de imediato (manutencao de via
aérea, ventilagao, circulacao etc.) que se realize uma avaliagao
clinicardpida e criteriosa, visando identificar a causa subjacen-
te, que poderd exigir a institui¢io de procedimentos terapéu-
ticos precoces (incluindo até intervengdes neurocirdrgicas) que
garantam um melhor progndstico.

As alteragoes do nivel de consciéncia podem ser devidas a
inimeras causas, que podem ser divididas em dois grandes
grupos ou categorias: estruturais ou metabélicas (também
denominadas “médicas” por certos autores).'?**

As causas externas capazes de produzir manifestacdes neuro-
l6gicas de inicio stbito (convulsdes ou coma, por exemplo) sdo:

1. Trauma, resultante de injuria fisica ndao-intencional, como

quedas e acidentes de transito, ou intencional, associada
aabuso e violéncia, como a “sindrome do bebé sacudido”.

2. Intoxicagoes agudas por medicamentos, drogas de abu-

s0, pesticidas e gases como monoxido de carbono.

Porém, ¢ importante ressaltar que num primeiro momen-
to o médico emergencista ndo pode descartar a possibilidade
de que outras causas capazes de produzir alteragdes estrutu-
rais, como tumores, ou metabolicas, como infecgdes, hiperna-
tremia ou uremia, estejam presentes.

Ha que também se levar em conta a possibilidade de superpo-
sicdo de duas causas em um mesmo paciente, cOmo ocorre no caso
de um adolescente que tenha abusado de dlcool ou outras dro-
gas e que venha a sofrer um traumatismo cranioencefalico.

Uma anamnese cuidadosa com pais/familiares ou acompa-
nhantes, visando conhecer antecedentes imediatamente anterio-
res a procura do atendimento, deve ser realizada. Auséncia de
manifestacoes prodromicas, como recusa alimentar, irritabilida-
de e febre, em um lactente ou pré-escolar e o possivel acesso a

medicamentos e outros produtos quimicos, somado ao inicio
abrupto do quadro clinico, auxiliam na diferenciagao entre um
quadro de infec¢io do sistema nervoso central (meningite, ence-
falite) e uma intoxicagdo aguda.* Dados de anamnese e exame fi-
sico permitem identificar ou excluir a ocorréncia de trauma grave.

As lesoes estruturais do encéfalo (tumores, hemorragias in-
tracranianas) geralmente se acompanham de sinais neurologi-
cos focais e tendem a evoluir para comprometimento do tron-
co cerebral, por compressao, com reflexos pupilares anormais
precocemente (ver adiante) e posterior comprometimento da
fungao respiratoria.

O comprometimento neuroldgico produzido por disttirbi-
os metabolicos, como hipoglicemia, ou intoxica¢oes agudas,
por firmacos depressores do sistema nervoso central, por
exemplo, ndo costumam comprometer, em fases iniciais, as
estruturas e vias nervosas responsaveis pelos reflexos pupila-
res. As pupilas podem ter seu diametro reduzido, mas mantém-
se simétricas e fotorreagentes, enquanto a fun¢ao respiratoria
pode estar comprometida precocemente no quadro.’

A seguir, revisaremos brevemente as bases anatémicas e fi-
sioldgicas da consciéncia e concluiremos com a abordagem do
diagnostico diferencial dos estados de estimulacao e depressao
do sistema nervoso central de inicio subito relacionados a into-
xicagoes agudas. Lembramos que outras causas de ordem estru-
tural e metabdlica desses quadros sao abordadas em outros ca-
pitulos deste livro (Diagndstico diferencial dos distarbios
paroxisticos; Diagnostico diferencial da alteragao da conscién-
cia: Hipertensdo intracraniana; Diagnoéstico diferencial dos tu-
mores do sistema nervoso; Diagnéstico diferencial do coma com
alteragao da consciéncia de causa metabélica; Diagndstico di-
ferencial das meningoencefalites; Diagnostico diferencial na
abordagem da crianca com suspeita de maus-tratos).

>

A consciéncia do individuo pode ser definida como o estado
de conhecimento ou dominio de si mesmo e do ambiente que o
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cerca. Ela depende de dois componentes basicos: atengio e vigi-
lia. A atengdo, por sua vez, resulta da combinagao entre cognicao
e afeto, que permitem a interagio do individuo com o ambiente.

Aatengio depende do funcionamento adequado dos hemis-
férios cerebrais e a vigilia do sistema ativador reticular ascen-
dente, que se estende desde a ponte, passando pelo mesencé-
falo e chegando até o talamo. Esse sistema ¢ as vezes referido
como “centro do sono”.?

Assim sendo, o estado normal de consciéncia depende do ade-
quado funcionamento dos hemisférios cerebrais e do sistema
ativador reticular ascendente. Por outro lado, altera¢des do nivel
de consciéncia ou estado mental podem resultar do comprome-
timento dos hemisférios cerebrais ou do sistema reticular, isolada-
mente ou em conjunto. As condi¢des necessarias para o funcio-
namento normal do encéfalo sio normotermia, fluxo sangi-
neo adequado e aporte suficiente de substratos energéticos, como
oxigénio e glicose, além da auséncia de agentes toxicos. Esses agen-
tes podem ser de origem enddgena, como produtos do metabo-
lismo (uréia, por exemplo) ou resultantes de material infeccioso,
ou exdgena (medicamentos, drogas de abuso, pesticidas).

O sistema ativador reticular ascendente esta localizado em
regido do tronco cerebral vizinha das vias nervosas responsaveis
pelos reflexos pupilares. Assim, é possivel avaliar a integridade
dessa regido pela pesquisa desses reflexos. A preservagio dos
reflexos pupilares em um paciente com depressao do sistema
nervoso central (por exemplo, Glasgow < 8) permite que se de-
duza que o déficit se localiza nos hemisférios cerebrais. Ao con-
trario, alteragdes nos reflexos pupilares, movimentos oculares
desconjugados e assimetria pupilar (anisocoria) apontam para
comprometimento do sistema reticular e tronco cerebral **

Para alguns autores, a presenca de reflexo pupilar a luz (foto-
motor) pode ser o sinal mais importante na diferenciagio entre
um coma de origem estrutural e um de origem metabdlica.**

Os movimentos oculares conjugados dependem da adequa-
da conexao entre o I11, VI e VIII pares cranianos, que se dd atra-
vés do fasciculo longitudinal medial, localizado no tronco ce-
rebral nas vizinhancas do sistema ativador reticular ascenden-
te. Um reflexo que costuma ser pesquisado nos pacientes com
nivel de consciéncia alterado é oculocefilico (olhos de bone-
ca), considerando-se resposta normal quando, ao girarmos a
cabeca do paciente para o lado esquerdo, seus olhos se dirigem
para a direita e vice-versa. E importante que antes da realiza-
¢do dessas manobras nos certifiquemos de que o paciente nao
tem evidéncias de traumatismo raquimedular na regido cervi-
cal, circunstincia que contra-indica sua realizagao.

O reflexo oculovestibular, outro teste ttil, consiste na irriga-
¢io do timpano com agua gelada, com o auxilio de um peque-
no cateter acoplado a uma seringa, com a cabega do paciente
elevada em um angulo de 30°. A resposta esperada no paciente
inconsciente sem lesdo do tronco cerebral consiste na observa-
¢io de um nistagmo com o componente rapido (desvio conjuga-
do do olhar) em diregdo oposta ao ouvido irrigado.'?

>

Existe um grande niimero de firmacos e outros agentes
quimicos capazes de produzir redugio do nivel de conscién-
cia em criancas e adolescentes na vigéncia de um quadro de
intoxicagio aguda. Comentaremos a seguir aqueles de maior
importancia do ponto de vista epidemioldgico e toxicologico.

Barbitiricos

O tnico barbiturico disponivel para uso oral em nosso pais
é o fenobarbiral. Além do comprometimento do nivel de cons-
ciéncia, sio dados clinicos auxiliares no diagnéstico de into-
xicagdo a ocorréncia de depressdo respiratdria, miose e hipo-
tensio, podendo evoluir para colapso circulatério.®”

Antidepressivos triciclicos

A ingestdo de doses toxicas de farmacos desse grupo
(amitriptilina/nortriptilina/imipramina) associa a depressao
do SNC a ocorréncia de midriase (por componente anticoli-
nérgico de suas agdes farmacoldgica e toxica) e distdrbios de
condugio cardiaca, traduzidos no eletrocardiograma por alar-
gamento dos intervalos QRS e QT. Convulsoes de inicio sibi-
to também sdo caracteristicas do quadro.®”

Benzodiazepinicos

Costumam produzir coma com eventual comprometimen-
to da fungao respiratéria, principalmente se associados a ou-
tros depressores do sistema nervoso central, como etanol, mas
sem envolvimento cardiaco.

Opiodides

Apesar de raros em nosso meio em pacientes pedidtricos,
associam miose e depressdo respiratdria precoce a0 compro-
metimento do nivel de consciéncia.

E importante lembrar aqui o fato de que pacientes na vi-
géncia de intoxica¢des agudas por estimulantes do sistema
nervoso central, que produzem caracteristicamente convulsdes
como parte do quadro toxico, podem se apresentar na emer-
géncia no chamado estado pés-ictal, caracterizado por letar-
gia ou mesmo coma, podendo dificultar o diagnéstico diferen-
cial na auséncia de dados de anamnese esclarecedores dos an-
tecedentes imediatos do quadro.*¢*

Uma lista abrangente dos firmacos e outros agentes qui-
micos capazes de produzir depressdo do sistema nervoso cen-
tral e coma em intoxicacdes agudas pode ser encontrada no
Quadro 27.1.

>

As intoxicagdes agudas por esse grupo tém como aspectos
caracteristicos a hiperatividade motora e as convulsdes.

Cocaina e anfetaminas

Produzem estimulagio do SNC associada a manifestagdes
cardiovasculares como hipertensao, taquicardia e contraturas
da musculatura estriada, podendo chegar até a rabdomidlise,
com conseqiiente mioglobinuria e insuficiéncia renal aguda
Criangas sao mais sujeitas a apresentar convulsoes nas intoxi-
cagdes por estimulantes centrais como cocaina e outros.’

Anticolinérgicos

A sindrome caracteristica inclui dilatagdo pupilar, rubor fa-
cial, mucosas secas, aumento da temperatura corporal, agitagdo
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LQuadro 27.1 >
| B .
| Farmacos e outros agentes causadores de depressao do sistema
| nervoso central e coma Convulsdes sio uma das manifestagdes clinicas mais fre-
Acido valpréico qiientes nos quadros de intoxicagao aguda.
Kicool etilico Elas podem ser causadas por interferéncia direta do agente
| Agentes metemoglobinizantes (sulfonas, salitre) toxico sobre os neurotransmissores do sistema nervoso central,
’ Antidepressivos triciclicos como GABA e glicina. Agentes toxicos como etanol (alcool
| Anticolinérgicos etilico), insulina, inseticidas organofosforados e mondxido de
Anti-histaminicos H1 carbono produzem convulsdes indiretamente como conseqién-
Barbirdricos cia de hipoglicemia, hipéxia ou distirbios hidroeletroliticos ou
{ Benzodiazepinicos de osmolaridade.!*!s
. Butirofenonas (haloperidol) Agentes toxicos que levem a dano hepitico ou renal impor-

Carbamazepina

Cianeto

Clonidina

Descongestionantes nasais topicos (nafazolina, oximetazolina)

Difenilidantoina S ——

Cocaina \ Quadro 27.3 j

Fenotiazinicos

GHB (gama-hidroxibutirato)

Hipoglicemiantes orais (clorpropamida) ‘. i

Lo : X : ! 10, Acido bérico

Inibidores seletivos da recaptagdo de serotonina (fluoxetina, 2 ) ; " BEW I

Alcool etilico (especialmente na sindrome de abstinéncia)

paroxetina) f ; el ‘
Litio (carbonato de) Anfetaminas (incluindo ecstasy - MDMA,

NMontx.do de carbono metilenodioximetanfetamina)

tante podem apresentar convulsdes como parte do quadro
(encefalopatia).

Agentes que produzem convulsdes em intoxicagio aguda

Opidides Antidepressivos triciclicos ‘
Salicilatos Anti-histaminicos
- - - Bupropiona
Cafeina ‘
Canfora |
edelirio. Além dos agentes tipicos, como atropina e escopolamina, Carbamazeping _
podem ocorrer manifestagdes anticolinérgicas em intoxicagoes (9““’_"’0 (encefalopatia por)
agudas por anti-histaminicos H1 e antidepressivos triciclicos. C:;ar?“o e,
Além do efeito estimulante, alguns agentes desse grupo e outros C(;‘:;g:”m FHERRTIER
sdo capazes de produzir alucinagoes (que podem ser definidas Estr(icn‘in'l
como alteragdes na percepgio dos estimulos sensoriais, geralmen- Fcnilbut:;7ona
te envolvendo distor¢des de sensagdes visuais, auditivas e tato). Fehaki ay,ir;i cos (prometazina)
Cabe destacar que alucinagdes em pacientes pedidtricos (pré-es- Fenibis
colares e escolares) geralmente tém causa toxica ou metabolica. GHB (gama-hidroxibutirato)
No adolescente, é necessario estabelecer um diagnéstico diferen- Haloperidol
cial com disttirbios psiquidtricos. ! 212 ' Inseticidas inibidores da acetilcolinesterase (carbamatos,
No Quadro 27.2 temos uma relagio de agentes estimulan- organofosforados)
tes do sistema nervoso central, e aqueles também capazes de Inseticidas organoclorados (DDT, lindane)
produzir alucinagdes estao assinalados com asterisco. Inseticidas piretrdides (em concentragdes elevadas, uso
| agropecudrio)
\ Inibidores seletivos da recaptagio de serotonina
(venlafaxina)
Quadro 27.2 Isoniazida
' | Agentes estimulantes do sistema nervoso central [l::’g(())?cl:li)onato de)
Anfetaminas* Mcpcnd’ma -
e linéegicos® Mctaldcld? (moluscn‘c.lda)
Cinfora Metanol (dlcool metilico)

Monéxido de carbono

Orfenadrina (miorrelaxante)

Sais de ferro (sulfato ferroso)

Simpaticomiméticos (efedrina, fenilpropanolamina)

Sindrome de abstinéncia a sedativo-hipnéticos
(barbitdricos, benzodiazepinicos)

; Teofilina (aminofilina)

Vitamina A

Canabis (maconha)*
Chumbo (encefalopatia por)
Cocaina*
Estricnina
Litio (carbonato de)
Simpaticomiméticos (fenilpropanolamina)

*Também produzem alucinagdes. Outros agentes alucindgenos e que nao sio
classificiveis como estimulantes do SNC sdo os solventes organicos (abuso

deinalantes volareis, como nos “cheiradores de cola”), o dlcool etilicoe o dcido  Observagdo: Os Quadros 27.1, 27.2 ¢ 27.3 foram adaptados das
lisérgico (LSD). referéncias 2,5,6,7 e 9.
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Por fim, em neonatos filhos de maes usuarias de drogas e
em adolescentes podemos observar quadros convulsivos como
parte de sindrome de abstinéncia.'®

No Quadro 27.3 estao relacionados firmacos e demais agen-
tes quimicos de interesse toxicoldgico que apresentam convulsoes
como aspecto relevante nos quadros de intoxicacio aguda.
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