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RESUMO

Os organofosforados e os carbamatos são compostos químicos amplamente utili-
zados em agropecuária como inseticidas e associam-se a intoxicações casuais ou 
propositais em animais e seres humanos. Os organofosforados são estruturalmente 
diferentes dos carbamatos, porém agem de forma similar por impedirem a inativa-
ção da acetilcolina. A toxicidade desses produtos decorre, sobretudo, de insuficiên-
cia cardiorrespiratória por comprometimento do sistema nervoso autônomo. Dentre 
as manifestações da intoxicação por organofosforados destaca-se a Síndrome 
Intermediária, que determina as maiores taxas de morbimortalidade. O tratamento 
das manifestações da Síndrome Intermediária é principalmente suportivo; entretan-
to, seu conhecimento é limitado devido à inexistência de trabalhos randomizados 
de forma adequada. A avaliação clínica inicial é essencial para se estabelecer o 
diagnóstico e sua gravidade. A estabilização do paciente consiste em corrigir os dis-
túrbios que representam risco iminente de morte e instituir o tratamento específico 
(suporte vital básico e avançado).

Palavras-chave: Envenenamento; Compostos Organofosforados; Inibidores da Colines-
terase; Carbamatos; Síndrome Intermmediária.

ABSTRACT

Organophospates and carbamates are a group of chemical compounds widely used in 
agriculture as insecticides and they are usually involved in animal and human intoxica-
tion. Organophosphates are structurally different from carbamates, but they act in a 
similar way by blocking the inactivation of acetylcholine. The toxicity of these products 
generally relates to cardiorespiratory insufficiency by an autonomic nervous system 
damage. Among manifestations of organophosphate poisoning, there is the Intermedi-
ate Syndrome wich establishes higher rates of morbidity and mortality. The treatment of 
Intermediate Syndrome symptons is mainly supportive, however the database is limited 
because few studies have been conducted about Organophosphate poisoning. The initial 
clinical evaluation is essential to establish diagnosis and risk. Patient stabilization can be 
achieved by managing life threatening disorders and providing specific treatment (basic 
and advanced life support).

Key words: Poisoning; Organophosphorus Compounds; Cholinesterase Inhibitors; Carba-
mates.; Intermediate Syndrome.
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Existem três tipos de colinesterase no organismo 
humano: 

1.	 Acetilcolinesterase (colinesterase verdadeira, es-
pecífica ou eritrocitária): possui afinidade espe-
cífica para a acetilcolina. É encontrada no tecido 
nervoso, na junção neuromuscular e nos eritróci-
tos. É sintetizada durante a eritropoiese e renova-
da a cada 60 a 90 dias. 

2.	 Pseudocolinesterase (butirilcolinesterase, co-
linesterase inespecífica, plásmatica ou sérica): 
hidrolisa vários ésteres, entre eles a acetilcolina. 
Localiza-se, principalmente, no plasma, fígado e 
intestinos. Sua síntese ocorre no hepatócito, e sua 
renovação se dá em 7 a 60 dias. Está presente no 
sistema nervoso central (SNC) em células gliais, 
mas não em neurônios. A inibição da colinestera-
se se dá por meio da ligação do composto com o 
centro esterásico da enzima, diferindo apenas o 
tipo de ligação (fosforilação em organofosforado 
ou carbamilação em carbamatos). A taxa de re-
generação da colinesterase varia de acordo com 
o composto. A enzima não mais se regenera se 
for produzida a forma fosforilada muito estável, fe-
nômeno denominado de “envelhecimento”. Esse 
fato é importante na terapêutica, pois dele depen-
de a utilização ou não de oximas, já que essas são 
reativadoras da enzima. No Brasil, a pralidoxima, 
uma das oximas, está disponível sob o nome co-
mercial de Contrathion (N-metil-alfa-piridilaldo-
xima). Essas substâncias tem a propriedade de 
reativar a acetilcolinesterase. A efetividade das 
oximas é diretamente proporcional à precocida-
de de sua administração, e inversamente propor-
cional à sua taxa de envelhecimento. 

3.	 Esterase neuropática alvo (esterase neurotóxica): 
é encontrada principalmente no tecido nervoso, 
cuja fosforilação parece estar intimamente rela-
cionada à ação neurotóxica tardia de alguns orga-
nofosforados nos nervos periféricos, que é inde-
pendente da inibição da colinesterase. A esterase 
neuropática alvo pode ser também encontrada 
em linfócitos periféricos humanos (ainda não es-
tabelecidos como indicadores biológicos de efei-
to), no fígado, em plaquetas, entre outros tecidos.

A acetilcolina é o mediador químico necessário 
para a transmissão dos impulsos nervosos nas fibras 
pré e pós-ganglionares do sistema nervoso autônomo 
simpático e parassimpático, nas fibras parassimpáti-
cas pós-ganglionares (órgãos efetores) e em algumas 

INTRODUÇÃO 

São usados centenas de compostos organofosfora-
dos como inseticidas em diversos locais do mundo.1,2 
Ocorrem três milhões de intoxicações por pesticidas 
por ano no mundo, resultando em 22.0000 mortes.3

Os inseticidas organofosforados, assim como os 
carbamatos, são compostos anticolinesterásicos com 
variado grau de toxicidade para o ser humano, absor-
vidos pelas vias oral, respiratória e cutânea.4 São am-
plamente usados como inseticidas, fungicidas e pa-
rasiticidas na agricultura desde a II Guerra Mundial.5

Os organoclorados eram, até a década de 1950, os 
compostos mais utilizados como pesticidas. Foram 
substituídos pelos organofosforados por sua menor 
persistência ambiental e potencial efeito inseticida, e 
também pelos carbamatos.6

As intoxicações por carbamatos e organofosfora-
dos resultam do uso do inseticida na agricultura, em 
exposição acidental, suicídio e, raramente, homicí-
dio.7-9 As intoxicações mais graves relacionam-se a 
tentativa de autoextermínio.10-12 enquanto as modera-
das relacionam-se a intoxicação acidental.13-15 Essas 
intoxicações constituem importante problema de 
saúde pública, principalmente em países em desen-
volvimento, devido aos maiores índices de morbimor-
talidade relativos a essas substâncias.16,17 Esses países 
possuem mais frequência de limitações técnicas para 
a abordagem dessas intoxicações quanto à dificulda-
de para: a análise da quantidade e do tipo do agente, 
a dosagem da atividade da enzima colinesterase (nem 
sempre disponível na rotina clínica), e a disponibilida-
de, quando necessária, de centros médicos capazes 
de implementarem o suporte ventilatório. Os médicos 
generalistas devem ser capazes de identificar preco-
cemente a intoxicação, que pode ser fatal, a menos 
que seja corretamente diagnosticada e tratada.17 

Os organofosforados são estruturalmente diferen-
tes dos carbamatos, porém agem de forma similar, 
por meio de ligação no sítio da enzima colinesterase 
nas junções sinápticas. Esses compostos impedem a 
inativação da acetilcolina, permitindo sua ação mais 
intensa e prolongada nas sinapses colinérgicas.18,19

Os organofosforados são classificados como ini-
bidores irreversíveis da acetilcolinesterase, enquanto 
os carbamatos são ditos inibidores reversíveis, já que 
sofrem hidrólise in vivo entre 12 e 48 horas.20 O fato 
de a inibição da colinesterase produzida pelos carba-
matos ser de mais curta duração é uma das diferen-
ças desses dois grupos de compostos.21
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de exposição ou ingestão associada a manifestações 
clínicas, diminuição da colinesterase e resposta ao 
tratamento.7 A redução de 50% ou mais da atividade 
da acetilcolinesterase ou da pseudocolinesterase é 
suficiente para provocar sinais e sintomas.26 Em pa-
íses desenvolvidos, é possível chegar ao diagnóstico 
pela identificação e dosagem do composto;17 entre-
tanto, em países em desenvolvimento, até a dosagem 
da colinesterase pode ser de difícil obtenção.

Nos casos agudos, quando não se sabe se houve 
contato com o tóxico, a presença de miose associada 
a bradicardia e a sialorreia constitui indício de sus-
peita de intoxicação por inseticidas carbamatos ou 
organofosforados.7 O tratamento não deve ser retar-
dado, mesmo que se disponha da análise do tóxico 
e de enzimas para a confirmação laboratorial. A do-
sagem da colinesterase é útil para a confirmação do 
diagnóstico, para a avaliação do prognóstico e para 
possíveis implicações legais.27

A pseudocolinesterase é bom indicador de expo-
sição, enquanto a acetilcolinesterase guarda maior 
relação com a sintomatologia, sendo melhor para es-
timar o prognóstico e gravidade da intoxicação.

O diagnóstico diferencial inclui a Síndrome de 
Guillain-Barré e, na suspeita de polineuropatia tardia, 
as polineuropatias em geral.28

 A dosagem da ativida-
de da colinesterase, sem dúvida, é útil no diagnóstico 
diferencial, mas deve ser vista com critério, pois al-
terações clínicas (como lesão hepática, insuficiência 
cardíaca congestiva e carcinoma metastático) po-
dem diminuí-la.

SÍNDROME INTERMEDIÁRIA 

Dentre as manifestações da intoxicação por or-
ganofosforados, a Síndrome Intermediária (SI) é a 
que determina maiores taxas de morbimortalida-
de associadas, principalmente com a falência res-
piratória, de maneira que é considerada problema 
médico relevante e dispendioso para países em 
desenvolvimento.24,29

Wadia24 observou, após estudo de 200 casos de 
intoxicação por organofosforados, que os pacientes 
apresentavam padrões de paralisia distintos, e pro-
pôs a classificação de paralisias: tipo I, para aquelas 
presentes na admissão ou que se manifestavam nas 
primeiras horas de internação; e tipo II, para as que 
apareciam tardiamente, em geral após o tratamento 
com atropina.

fibras simpáticas pós-ganglionares (glândulas). É 
também o transmissor neuro-humoral do nervo mo-
tor do músculo estriado (placa mioneural) e de algu-
mas sinapses interneurais do SNC. 19, 22

A intoxicação por organofosforados pode ser ca-
racterizada por três síndromes bem definidas:23,24 
1.	 Crise colinérgica aguda, geralmente acompanha-

da por paralisia tipo I. Inicia-se logo após a ab-
sorção do organofosforado pelo organismo e ca-
racteriza-se por sintomatologia em que se observa 
hiperestimulação dos receptores de acetilcolina 
causada pelo acúmulo desse neurotransmissor 
nas fendas sinápticas. A sintomatologia depen-
de de que tipo de receptor é estimulado, isto é: 
muscarínicos (náuseas, vômitos, diarreia, cólicas 
abdominais, miose, sialorreia, lacrimejamento, 
broncorreia, bradicardia, hipotensão), nicotínicos 
(fasciculação, redução dos reflexos tendinosos, 
fraqueza muscular generalizada, paralisia, tremo-
res) e cerebrais (confusão, depressão dos centros 
respiratório e cardiovascular, convulsões, coma). 

2.	 Síndrome Intermediária (paralisia tipo II), que 
ocorre em 20 a 50 % das intoxicações com organo-
fosforados, cerca de 24 a 96 horas após a crise coli-
nérgica aguda, e caracteriza-se por diminuição da 
força da musculatura proximal, principalmente da 
cintura escapular, em geral associada a falência 
ventilatória.24,30 Nessa fase, não há correlação da 
sintomatologia com a atividade da colinesterase.25

3.	 Polineuropatia tardia, neuropatia sensitivomo-
tora, que se manifesta de modo ascendente nas 
extremidades de membros superiores e inferiores 
(tipo luvas e botas), cerca de uma a três semanas 
após a exposição a alguns organosfoforados (mi-
pafós, leptofós, metamidofós, merfós, triclorvon, 
clorpirifós e acefato). O paciente apresenta, ini-
cialmente, formigamento e queimação dos dedos 
que progride para todo o membro superior, segui-
do por fraqueza e ataxia. A sensibilidade cutânea 
é pouco afetada. Os casos mais graves podem 
progredir para paralisia completa, dificuldade 
ventilatória e morte. Sua patologia é típicamen-
te de uma axoniopatia distal com degeneração 
nervosa proximal progressiva e está relacionada 
à inibição da enzima esterase neuropática alvo, 
anteriormente conhecida como “esterase neuro-
tóxica” (CCIn). A recuperação pode ser lenta (se-
manas a meses) e incompleta.24,25 
O critério diagnóstico mais adequado da intoxica-

ção por carbamatos e organofosforados é a história 
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às manifestações da SI. Essas manifestações, entre-
tanto, são motivo de controvérsia se realmente com-
põem parte da SI.34 John33 propõe que as paralisias 
dos tipos I e II constituam um continuum, de maneira 
que os pacientes que desenvolvem crise colinérgica 
grave com paralisia tipo I e fasciculações tendem a 
provocar fraqueza muscular persistente caracteriza-
da como SI ou paralisia do tipo II.

A SI não foi descrita em intoxicações por carba-
matos em seres humanos, mas apenas, experimental-
mente, em ratos.35

A recuperação da SI é completada em 5 a 18 dias 
com a instituição de terapia apropriada, que, usual-
mente, inclui suporte ventilatório. A regressão das 
manifestações neurológicas, segundo Senanayake 
and Karalliedde24 segue uma sequência distinta, ini-
cialmente com recuperação da força nos músculos 
inervados por nervos cranianos, seguida da muscula-
tura respiratória, músculos proximais dos membros e 
flexores do pescoço.

Nos países em desenvolvimento, os Centros de Saú-
de estão muito distantes da casa dos pacientes, o que 
impõe impacto negativo sobre o prognóstico da abor-
dagem da SI. Muitos pacientes que apresentam falên-
cia ventilatória em seu domicílio após a alta hospitalar 
não tem como chegar ao Pronto Atendimento em tem-
po adequado para serem intubados e ventilados, o que 
contribui decididamente para que não sobrevivam. A 
maioria das mortes por intoxicação por organofosfora-
dos decorre de falência ventilatória que pode ocorrer 
na crise colinérgica aguda (relacionada a depressão 
central da ventilação, fraqueza dos músculos da pa-
rede torácica e/ou efeitos pulmonares diretos, como 
broncoespasmo e broncorréia) ou mais tardiamente 
na SI. A taxa de sobrevivência à admissão parece re-
lacionar-se com a velocidade de ação do tóxico e do 
solvente usado na formulação. A queda na escala de 
coma de Glasgow no período pré-hospitalar associa-
se ao aumento no risco de pneumonia por aspiração, 
que, assim como na Síndrome da Angústia Respirató-
ria do Adulto, também pode provocar o óbito.33,36

O tratamento das manifestações da SI é, principal-
mente, suportivo.24 A gravidade da SI associa-se, ge-
ralmente, a grave intoxicação por organofosforados e 
persistente inibição da acetilcolinesterase, o que tor-
na de grande benefício a descontaminação gástrica 
rápida e agressiva, seguida de terapia específica com 
atropina e oximas, e o suporte ventilatório.24

O tempo de hospitalização, a taxa de óbitos e o 
índice de complicações são menores quanto menor 

Senanayake e Karalliedde24, em 1987, relataram 
casos de fraqueza muscular proximal e falência res-
piratória tardias em pacientes conscientes com his-
tória de exposição a agentes organofosforados. Essa 
expressão clínica foi denominada por eles de “Sín-
drome Intermediária” (SI), porque as manifestações 
apareciam entre o final dos sintomas da crise de into-
xicação aguda e o início da polineuropatia.24

A fisiopatologia dessa SI, apesar de sua alta in-
cidência, permanece obscura. Wadia24 aventou, 
inicialmente, que decorria da estimulação de re-
ceptores nicotínicos, tendo em vista que a atropina 
melhora os sinais muscarínicos. A SI seria, portanto, 
manifestação puramente nicotínica. Já foram pro-
postos outros mecanismos fisiopatológicos, incluin-
do a diferença na suscetibilidade dos receptores 
colinérgicos, necrose muscular, inibição prolongada 
da acetilcolinesterase, terapia inadequada com oxi-
mas e estresse oxidativo.24,29

Alguns aspectos da SI continuam mal definidos, 
como sua etiologia, incidência e fatores de risco. A 
SI ocorre, em geral, em pacientes com inibição grave 
e prolongada da acetilcolinesterase, embora nem to-
dos a desenvolvam.30,32 São considerados fatores de 
risco a diminuição do metabolismo do organofosfo-
rado devido à toxicocinética do inseticida, as altera-
ções na função de órgãos, a gravidade da intoxica-
ção, a elevação das enzimas musculares e a terapia 
inadequada com oximas.4,33,24. Associa-se também a 
organofosforados específicos como fention, dimetoa-
to e monocrotofos, todos compostos dimethoxy.23,25,29

As manifestações mais frequentes são a dificulda-
de para realizar a abdução do ombro e a flexão do 
quadril, devido a graus variados de fraqueza na mus-
culatura proximal dos membros, além de fraqueza dos 
músculos flexores do pescoço.24,29 Constituem também 
sinais importantes a falência respiratória, a fraqueza 
de músculos inervados por raízes motoras de nervos 
cranianos e a diminuição de reflexos profundos. As 
principais manifestações de acometimento de nervos 
motores cranianos são paresia facial e ptose palpebral 
e, menos frequentemente, a oftalmoparesia externa, a 
disfagia e a diminuição dos reflexos profundos.29 A SI 
não apresenta comprometimento sensorial.24

É frequente o relato de manifestações atípicas, 
especialmente de persistência ou reaparecimento de 
sintomas da crise colinérgica aguda.24,29 De Bleecker 
et al.34 identificaram as seguintes manifestações da 
crise aguda: lacrimejamento, broncorreia, sialorreia, 
diarreia, bradicardia e fasciculações, sobrepostas 
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rebote e reaparecerem as manifestações da intoxica-
ção. A observação deve ser feita em terapia intensiva 
pelo menos por 72 horas sem manifestações clínicas 
e sob motorização cardíaca.38

A oxima age na reativação enzimática da acetil-
colinesterase inibida pelo organofosforado.27 A pra-
lidoxima é a oxima disponível no Brasil.25 Deve ser 
administrada na dose de 2 g (ou obidoxima 250 mg) 
IV durante 20-30 minutos, em outra via de infusão, e 
a seguir 0,5-1 g/h (ou obidoxima 30 mg/h) em NaCl 
0,9%.39 A obidoxime parece diminuir significativa-
mente a incidência de falência ventilatória, o período 
de hospitalização e a mortalidade,24 comparativa-
mente com a pralidoxima

Os pacientes intoxicados com organofosforados 
frequentemente desenvolvem delirium. A causa é 
complexa, com contribuição do pesticida, da toxici-
dade da atropina, da hipóxia, da ingestão de álcool 
com o veneno e de complicações médicas. A prin-
cipal preocupação é a de prevenir e tratar as causas 
subjacentes. Os pacientes muito agitados beneficiam-
se da administração de diazepam.38

Alguns tratamentos alternativos foram testados 
para evitar ou amenizar os sinais e sintomas da in-
toxicação por organofosforados. O uso de magné-
sio é controverso. Sabe-se que na intoxicação por 
organofosforados ocorre acúmulo de acetilcolines-
terase na junção neuromuscular e que o magnésio 
reduz a liberação de acetilcolina; entretanto, não 
há melhora clínica na intoxicação por organofosfo-
rados, pela administração de sulfato de magnésio.41 
O uso de plasma fresco congelado em conjunto 
com a terapia convencional pode aumentar os ní-
veis de pseudocolinesterase e prevenir o apareci-
mento da SI.42

O esquema para tratamento inicial das intoxica-
ções por organosfosforados pode ser constituído por 
Eddleston, et al.40 
1.	 examinar as vias aéreas, ventilação e circulação. 

Colocar o paciente em posição lateral esquerda, 
preferencialmente em Trendelenburg, para redu-
zir o risco de aspiração do conteúdo gástrico. 
Administrar oxigênio, se disponível. Intubar o pa-
ciente se a via aérea ou a ventilação estiver com-
prometida;

2.	 obter acesso intravenoso e administrar: 1 a 3 mg 
de atropina em bolus, dependendo da gravidade. 
Infundir NaCl 0,9% para manter a pressão arterial 
sistólica acima de 80 mm Hg, e o débito urinário 
acima de 0,5 mL/kg/h;

for o período entre a exposição ao organofosforado e 
o início do tratamento especializado, a rapidez da ins-
tituição de lavagem intestinal e o início da administra-
ção de atropina e pralidoxime. O desenvolvimento de 
SI varia entre 4,6 e 7,5% quando a abordagem terapêu-
tica pré-hospitalar à ingestão do organofosforado é 
precoce e sistematizada ou tardia, respectivamente.37

O tratamento das intoxicações agudas pode ser 
dividido em medidas gerais, medidas específicas 
e outros procedimentos. As medidas gerais visam a 
manter a permeabilidade das vias aéreas; administrar 
oxigênio, caso necessário; promover hidratação veno-
sa adequada; instituir a lavagem corporal exaustiva, 
em casos de contaminação dérmica; e esvaziamento 
gástrico. As medidas específicas são o uso da atropi-
na e da pralidoxima.33,39 A frequência de casos fatais é 
muito variável, com relatos desde 1,8 até 40%.39

O envenenamento agudo por organofosforado 
constitui-se em emergência médica. O tratamento 
deve assegurar que as vias aéreas estejam livres, 
com ventilação e circulação adequadas. A oxigenio-
terapia deve ser feita rapidamente. Na ausência de 
disponibilidade de oxigênio, a atropina deveria ser 
administrada rapidamente para reduzir a quantidade 
de secreções e melhorar a função ventilatória. O pa-
ciente dever ser colocado em posição lateral esquer-
da, com o pescoço estendido, com atenção para a 
hidratação e o controle da glicemia.39

A atropina é o único agente antagonista musca-
rínico usado que não reverte os efeitos nicotínicos. 
O objetivo da terapia precoce é reverter os efeitos 
colinérgicos e melhorar as funções cardíaca e ven-
tilatória.39 A dose de atropina é de 1 a 2 mg/dose, de 
10/10 ou 15/15 minutos. Pode ser usada, após a esta-
bilização do paciente, a infusão contínua de 20 a 25 
mg/kg/h em crianças, e 1,0 mg/h em adultos. Esse 
procedimento deve ser feito com cautela, uma vez 
que a dose deve ser reajustada de acordo com a me-
lhora clínica do paciente. A atropinização não está 
contraindicada diante de taquicardia e de hiperten-
são arterial sistêmica. O espaçamento das doses de 
atropina (30/30 min; 60/60 min; 2/2 h) depende da re-
versão das manifestações de intoxicação atropínica 
(boca seca, rubor facial, taquicardia, midríase, agi-
tação psicomotora, alucinação). Sua suspensão deve 
ser feita diante da ausência de manifestações clínicas 
após a o espaçamento de pelo menos duas horas de 
sua dose. A monitorização e o espaçamento das do-
ses devem ser graduais, de pelo menos duas horas, 
e com cautela, uma vez que é possível haver efeito 
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8.	 continua-se a infusão de oxima até que a atropina 
não seja necessária por 12-24 horas e o paciente 
tenha sido extubado. 

DISCUSSÃO 

A SI representa um dos principais fatores de mor-
bidade na intoxicação por organofosforados, podendo 
provocar a morte por falência ventilatória. O desconhe-
cimento dos reais mecanismos fisiopatológicos pelos 
quais ela é causada dificulta o desenvolvimento de mé-
todos preventivos e de medidas terapêuticas mais efica-
zes. Considerando o possível envolvimento da junção 
neuromuscular na fisiopatologia da SI, Jayawardaneé e 
colaboradores tentaram correlacionar padrões de alte-
rações e a sua progressão em teste eletrofisiológico.29 O 
estudo prospectivo tipo coorte realizado entre 2005 e 
2006 na Província Central do Sri Lanka com 78 pacien-
tes apresentando intoxicação por organofosforados re-
velou uma seqüência de alterações eletrofisioló gicas 
correlacionadas com a progressão da gravidade clínica 
da SI. O teste utilizado foi o Teste de Estimulação Repe-
titiva (TER), um teste eletrofisioló gico muito simples, 
através do qual são realizados estímulos repetitivos em 
um músculo e registrados o potencial de ação muscu-
lar. Demonstrou-se que a SI é formada por espectro de 
desordens que vão desde algumas alterações eletrofi-
sioló gicas sem manifestação de sintomas, até fraque-
za muscular grave com deterioração eletrofisioló gica 
significativa e risco para falência ventilatória. As desor-
dens na SI associam-se com alterações progressivas no 
padrão do TER distintas das alterações que ocorrem na 
Crise Aguda Colinérgica, entretanto, a causa subjacen-
te ou a fisiopatologia da doença não foram definidas. 
Por sua simplicidade, os autores sugerem que o TER 
pode ser usado no manejo clínico de pacientes com 
intoxicação por organofosforados, principalmente, se 
puderem fornecer sinais de alerta da evolução clínica 
para a falência ventilatória.34 

Esses achados ainda precisam ser validados, parti-
cularmente, porque a maioria dos pacientes incluídos 
no estudo foi exposta a um tipo específico de orga-
nofosforado (Clorpirifós). Os resultados desse mesmo 
estudo ainda apontam que a dose administrada de 
oximas é de menos impacto sobre o desenvolvimento 
da SI.34 Outros estudos de monitorização eletrofisio-
lógica, entretanto, são necessários para estimar os 
efeitos da pralidoxima na junção neuromuscular e sua 
correlação com o desenvolvimento da SI.29

3.	 registrar frequência de pulso, pressão arterial sis-
têmica, tamanho da pupila, presença de suor e 
ausculta pulmonar no momento da primeira dose 
de atropina. Administrar pralidoxima 2 g (ou obido-
xima 250 mg) IV durante 20-30 minutos, em uma 
segunda via venosa, e, a seguir, infundir 0,5-1 g/h de 
pralidoxima (ou obidoxima 30 mg/h) em NaCl 0,9%;

4.	 cinco minutos após a administração de atropina, 
aferir o pulso arterial, a pressão arterial sistêmica, 
o tamanho das pupilas, a presença de suor e a 
ausculta pulmonar. Administrar o dobro da dose 
inicial de atropina na ausência de melhora clínica;

5.	 examinar o paciente a cada cinco minutos, dando 
o dobro da dose anterior, se a resposta continu-
ar ausente. Podem ser usadas doses similares ou 
menores. Administrar atropina em bolus até que 
seja observada frequência cardíaca acima de 80 
bpm, pressão arterial sistêmica sistólica acima de 
80 mmHg e a ausculta do tórax tornar-se normal 
(atropina não elimina áreas focais de aspiração). 
O suor diminui na maioria dos casos. A taquicar-
dia não é contraindicação para atropinização, já 
que pode ser causada por muitos fatores. A pupi-
la, em geral, dilata; entretanto, não representa si-
nal útil para iniciar a atropinização, porque existe 
atraso depois do efeito máximo. A midríase cons-
titui-se em indicador de toxicidade por atropina;

6.	 o julgamento clínico é necessário sobre doses 
adicionais de atropina se a frequência cardíaca 
e a pressão arterial sistêmica estão pouco abaixo 
do alvo, mas a ausculta torácica está normal. A 
dose adicional de atropina, nesse momento, pode 
ser desnecessária. Podem ser usados os vasopres-
sores diante da hipotensão grave. O valor dos va-
sopressores em substituição das doses mais altas 
de atropina ainda não está definido;

7.	 inicia-se a infusão de atropina assim que o pa-
ciente estabilizar. A dose a ser administrada situa-
se entre 20 a 30% da dose total necessária para 
estabilizar o paciente a cada hora. Deve-se avaliar 
se a quantidade de atropina administrada é mui-
ta ou pouca. Os efeitos colinérgicos aparecerão 
novamente após algum tempo quando é adminis-
trada pouca atropina. O pacientes ficará agitado e 
com febre se muita atropina é dada e apresentará 
ausência de ruídos hidroaéreos e retenção uriná-
ria, o que indica a suspensão imediata da infusão 
de atropina. Espera-se de 30 a 60 minutos para 
a estabilização desses efeitos antes de se iniciar 
nova infusão de atropina a uma baixa dose;
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