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RESUMO

As intoxicagbes por carbamato constituem um grave problema de saude
publica particularmente nos paises em desenvolvimento, onde ha uma deficiéncia na
fiscalizacdo e no controle do acesso ao toxico pela populagdo. O presente trabalho
visa descrever o perfil clinico e epidemiolégico dos pacientes vitimas de intoxicagao
por chumbinho (carbamato) notificados ao CIT — Belém no periodo de Margo de
1998 a Marco de 2005. Foram revisadas 408 fichas de notificacdo de acidentes por
carbamato, das quais selecionaram-se 271 fichas correspondentes aos casos de
intoxicagdo por carbamato no periodo mencionado. Dos 7687 casos de intoxicagao
registrados no periodo citado, 5% das notificagdes corresponderam a intoxicagbes
por carbamato. A maioria dos casos ocorreu na propria capital, sendo 66% e o
restante, 34% em outros municipios. Os bairros do Guama e da Sacramenta se
destacaram na capital paraense representando 7,32% e 7,01% casos de intoxicacdo
respectivamente. O sexo feminino foi o mais expressivo respondendo por 57% dos
casos registrados. A faixa etaria mais acometida vai de 20 a 29 anos, respondendo
por 28,7% dos casos de intoxicagao, seguida pela faixa etaria que vai de 30 a 39
anos, representando uma parcela de 26,5% casos. A residéncia foi o palco de 72 %
dos envenenamentos e a classe estudantil representou a maior parte das categorias
envolvidas, registrando-se 41 casos. 54 % dos episédios ocorreram durante
tentativas de suicidio. Verificou-se a presenca de manifestacdes clinicas em 92 %
dos pacientes que tiveram contato com o carbamato, das quais destacaram-se
sialorréia, miose e émese, que corresponderam a 85 %, 65 % e 55 % dos casos,
respectivamente. 57 % dos pacientes evoluiram para cura e 6% para oObito. A
intoxicagao propriamente dita foi o tipo de ocorréncia mais comum, ocorrendo em
94,09% dos casos e em 5,53% ocorreu apenas a exposigdo ao agente todxico.
Observou-se que a via de absorcao oral foi esteve envolvida em 97 % dos casos.
Em 97,41% dos acidentes o tipo de exposigdo aguda-unica esteve presente, e
83,76% dos pacientes necessitaram de hospitalizagdo. Esses resultados mostram
que intoxicagdes por carbamato merecem mais atengao por parte das autoridades
sanitarias e dos 06rgaos responsaveis pela sua fiscalizagdo, principalmente nos

paises em desenvolvimento.
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ABSTRACT

The carbamate poisoning constitutes a serious problem of public health,
particularly in the developing countries, where there is a deficiency in the fiscalization
and the control of the access to the toxic for the population. The present work aims to
describe the clinical and epidemiologic profile of the patient victims of poisoning for
carbamate notifying to the CIT - Belém in the period from March of 1998 to March of
2005. 408 records of notification of accidents for carbamate had been revised and
271 corresponded to the cases of poisoning for carbamate in the city of Belém in the
mentioned period. Of the 7687 cases registered in the cited period, 5% of the
notifications had corresponded the poisonings for carbamato. The majority of the
cases occurred in proper capital (66%) and the remain (34%) in other cities. The
Guama and Sacramenta’s neighborhood corresponded to 7,32% and 7,01% of
cases of poisoning. The female was the most expressive sex representing 57% of
the registered cases. The age group from 20 to 29 years old, being responsible for
28,7% of cases of poisoning, and the age group from 30 to 39 years old, represented
a number of 26,5% cases. 72% of the poisonings occurred in the residence and the
students group was involved in 41 cases. 54% of the cases had occurred during
suicide attempts. It was verified presence of clinical manifestations in 92% of the
patients who had had contact with the carbamate, which them had been
distinguished sialorrhea, myosis and emesis that corresponded to 85%, 65% and
55% of the cases, respectively. 57% of the patients had evolved for cure and 6% for
the death. The poisoning was the type of more common occurrence, happened in
94,09% of cases and in 5,53% of accidents the exposition to the toxic agent occurred
only. It was observed that the oral way of absorption was involved in 97% of the
cases. In 97,41% of accidents the type of exposition acute-only was present and
83,76% had needed hospitalization. These results show that poisonings for
carbamate deserve more attention for the sanitary authorities and the responsible

agencies for its fiscalization, mainly in the developing countries.

Key-Words: Carbamate, Poisoning, Belém.
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1. INTRODUGAO

Segundo Oga; Siqueira (1996), a intoxicagdo € um evento patolégico, onde
substancias, sejam elas enddégenas ou exdgenas, atuam modificando
bioquimicamente um determinado organismo, levando a uma desarmonia fisiolégica,
que se evidencia através de sinais e sintomas e se confirma por achados

laboratoriais especificos.

E notdria a atencdo das autoridades e da comunidade cientifica, em esfera
global, quanto ao aumento dos casos de intoxicag&o, seja em paises desenvolvidos
ou naqueles em desenvolvimento. De acordo com dados da Organizagdo Mundial da
Saude (OMS) (1998), a cada ano, 0,01% a 0,1 % dos casos de intoxicagdo tem o
Obito como desfecho (HIGA, 1990).

Nos dias de hoje os paises emergentes tem apresentado um aumento das
taxas de envenenamento pelo carbamato e no caso do Brasil, desde a década de
80, o Aldicarb ®, vulgarmente conhecido como “raticida chumbinho”, € a substancia
quimica mais prevalente nos casos de tentativas de suicidio, homicidio e
intoxicagdes acidentais (FRUCHTENGARTEN, 2003).

Em adigdo a esta conjuntura, coexiste o fato da rara presenga de servigos
qualificados para diagnosticar e tratar com eficacia os problemas provocados pelo

envenenamento por carbamato ou por outras substancias quimicas (HIGA, 1990).

Diante deste contexto € que nas ultimas trés décadas notou-se uma evolugao
na profilaxia, diagnostico e tratamento das intoxicagdes no pais, particularmente com
a implantagdo dos Centros de Informagdes Toxicolégicas (CIT) (CAMPOS et al.,
1998).

Atualmente estas instituicbes existem em numero de 36 no Brasil,
cadastradas pelo Sistema Nacional de Informagbes Toxico-Farmacoldgicas
(SINITOX). Na regido Norte do pais pode-se contar com dois centros, um no
Amazonas e outro no Para — Centro de Informagdes Toxicologicas de Belém (CIT —
Belém) (SINITOX, 2006).
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O CIT - Belém atua de forma coadjuvante aos profissionais da area de saude
que se deparam com as mais variadas situagées de urgéncia e emergéncia em
toxicologia, prestando o suporte necessario por telefone, com relagéo ao diagnéstico
e conduta diante da intoxicagao por produtos quimicos ou dos acidentes por animais

peconhentos.

Tendo em vista a alta incidéncia de intoxicagdes relacionadas aos carbamatos
em Belém e regido metropolitana, comprovada pelo grande numero de atendimentos
notificados ao CIT — Belém e levando-se em consideragao a relativa escassez de
publicagbes no tocante ao assunto em nossa regido, verificou-se a importancia de se
abordar tal questdo e alertar os profissionais de saude, em particular a classe
médica, para as intoxicagbes por este produto, assim como conscientizar a
populagdo com relacdo ao perigo que ele representa, alertando as autoridades

quanto a sua comercializacdo e utilizagao indiscriminadas.

Este estudo tem como propédsito tragcar um perfil das intoxicagdes por
carbamato na cidade de Belém notificadas ao CIT — Belém ao longo de sete anos de
servico, desde a sua fundacdo, em Marco de 1998, até Marco de 2006, fazendo uma
analise dos aspectos clinicos e epidemiolégicos que permeiam os 271 casos de

intoxicagao na capital paraense notificados ao servigo durante o periodo citado.
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2. REVISAO DA LITERATURA
2.1 - Intoxicagao Colinérgica: Enfoque Histérico

Os carbamatos sao ésteres do acido carbamico, de acao anticolinesterasica,
utilizados desde a década de 50 com a funcdo de inseticidas, fungicidas e
parasiticidas, devido as suas propriedades inibitérias sobre a colinesterase destes
organismos. Nos dias de hoje, os organofosforados sdo os inseticidas mais usados
na agricultura e nos ambientes domésticos (SCHVARTSMAN, 1991; MORAES,
1999; CALDAS, 2000; FERRER, 2003; RUSNIAK; NANAGAS, 2004).

E sabido que desde a antiguidade o homem utiliza diversas substancias, no
intuito de proteger as colheitas da acdo das mais variadas pragas. O conceito
moderno de praguicida surgiu no século XIX, quando os estudos da quimica, ainda
incipientes, comecam a produzir substancias toxicas com efeito inseticida cujas
propriedades e efeitos nocivos seriam revelados mais adiante (CALDAS, 2000;
FERRER, 2003; MULLER et al, 2004).

O ano de 1820 marca o inicio da historia da intoxicacdo colinérgica com a
sintese do primeiro éster fosforado por Lassaigne na Franga. Posteriormente os
conhecimentos a respeito desses compostos evoluiram, contando com a importante
contribuicdo dos estudos do quimico Michaelis, na Alemanha, até que em 1903
consegue-se a sintese dos compostos organofosforados. Apenas em 1932, Lang e
Kreuger relataram pela primeira vez os efeitos deletérios dos compostos
anticolinesterasicos através de estudos realizados com cobaias (MORAES, 1999;
CALDAS, 2000; FERRER, 2003).

Em 1936 o alemdao Gerhald Schrader desenvolveu compostos
organofosforados com propriedades inseticidas, sendo que um destes, que foi fruto
dos seus estudos, o parathion, viria a ser mais tarde o inseticida agricola mais
utilizado no mundo (COLEMAN, 1990; CALDAS, 2000; RUSNIAK; NANAGAS,
2004).

A conclusdo acerca destas propriedades nocivas acarretou uma onda de
pesquisas que levaram a aplicacdo dos compostos anticolinesterasicos em novas

atividades. Foi o caso dos organofosforados, que foram utilizados em larga escala
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na esfera militar como gases neurotéxicos, intitulados vulgarmente como “Gases dos
Nervos” durante a Segunda Guerra Mundial e durante a Guerra do Golfo. No conflito
do Golfo, quando houve rumores a respeito da utilizagdo desses gases, distribuiram-
se mascaras e ampolas de atropina entre a populagcao que poderia estar exposta a
acado das armas quimicas, no intuito de prevenir e tratar uma possivel intoxicagao
pelos gases com propriedade anticolinesterasica (MORAES, 1999; MULLER et al,
2004; RUSNIAK; NANAGAS, 2004).

Ainda em 1933, as pesquisas levaram ao desenvolvimento dos ésteres do
acido carbamico, produtos utilizados amplamente nesta ocasido como fungicidas e
que apods duas décadas, em 1953, dariam origem a um derivado que passaria a ser
usado em grande escala como inseticida em esfera mundial, o carbamato
(COLEMAN, 1990; MORAES, 1999; CALDAS, 2000; FERRER, 2003).

A constatacdo do potencial de intoxicagao pelo carbamato e o uso posterior
deste composto para outros fins, como no caso dos raticidas, além do notério
aumento das taxas de tentativas de suicidio e de envenenamento acidental, levaram
a Organizacgao das Nagdes Unidas (ONU), em 1986, a adotar medidas de restricdo e
até mesmo de proibicdo do uso dos carbamatos e organofosforados no mundo
(COLEMAN, 1990; CALDAS, 2000).

Verifica-se atualmente uma variagdo na toxicidade dos produtos com
capacidade de desencadear intoxicagbes colinérgicas, de forma que aqueles
dotados de maior toxicidade sao utilizados para fins bélicos e na agricultura. Aqueles
com potencialidades intermediarias ou baixas para intoxicagdo sdo normalmente
aplicados como inseticidas rurais ou domeésticos (MORAES, 1999; FERRER, 2003).

2.2 - Aspectos Gerais e Epidemiologia.

Estima-se que na atualidade existam em torno de 1500 substancias diferentes
com agao praguicida circulando livremente no mercado mundial, e que a partir
destas férmulas-base podem se produzir inUmeras outras misturas com acao
potencializada para uso como praguicida. A maior taxa de uso destas substancias &
na agricultura, particularmente nos sistemas de monocultura em grandes extensoes.

Neste universo de substancias, tem destaque o carbamato, pelo seu amplo espectro
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de acdo praguicida (CALDAS, 2000; RUSNIAK; NANAGAS, 2004; MULLER et al,
2004).

Os Inseticidas carbamatos sao substancias anti-colinesterasicas, cuja
toxicidade aparece de forma variada para o ser humano. (MORAES, 1999; CALDAS,
2000; FERRER, 2003; RUSNIAK; NANAGAS, 2004). A intoxicagao exdégena aguda
por estes compostos tem sido alvo de agdes constantes por parte das autoridades
de saude, por se constituir como um problema frequente nos centros de emergéncia
dos grandes hospitais, visto que esta relacionada, em muitos casos, com o suicidio e
com a ingestao acidental por criangas (CALDAS, 2000; FERRER, 2003).

A Organizacdo Mundial de Saude estima que ocorram cerca de trés milhdes
de envenenamentos humanos por praguicidas a cada ano, em todo o mundo, e mais
de 220.000 mortes. Em paises em desenvolvimento, como o Sri Lanka e a india,
alarmantes numeros de intoxicagdes e Obitos sado relatados. Estes envenenamentos
tém se tornado um dos maiores problemas de saude publica nos paises em
desenvolvimento (MORAES, 1999; COUTO, 2004).

Estima-se que atualmente existam no mercado nacional cerca de nove
produtos que tem como base o carbamato, dos quais o Aldicarb ® vem sendo
comercializado ilegalmente como raticida, recebendo o nome vulgar de chumbinho
(CALDAS, 2000).

No ano de 2004, o Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE)
publicou o relatério de indicadores de Desenvolvimento Sustentavel, cujos
resultados mostravam que o uso de agrotdxico no Brasil aumentou de 2,3 kg/ha para
2,8 kg/ha, representando uma elevagdo de 22%. O Brasil ocupa posicao de
destaque entre os maiores usuarios do produto, estando atras apenas de Holanda,
Bélgica, Italia, Grécia, Alemanha, Franga e Reino Unido (IBGE, 2004, apud COUTO,
2004).

Em 1999, o Sistema Nacional de Informagdes Toxico-Farmacologicas
(SINITOX), delegou aos carbamatos 10% dos casos de intoxicagdes registrados
pelo mesmo, com um numero total de 6.710 vitimas. Apenas os medicamentos, com

18.824 casos superavam as alarmantes taxas de intoxicagcdo por carbamato, dada a
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facilidade do acesso as drogas em relacéo ao “chumbinho”. Os acidentes individuais
e as tentativas de suicidio respondiam pela maioria dos casos, sendo que na
primeira circunstancia foram relatados 2531 casos contra 2235 no que tange a
segunda. No ano de 2000 houve registro de 7914 casos, sendo confirmadas 149
mortes e porcentagem de 11% em relagéo ao total de intoxica¢des (FIOCRUZ, 1999,
apud COUTO, 2004).

2.3 - Toxicocinética e Mecanismo de Agao:

A toxicidade dos carbamatos é influenciada fundamentalmente pelo veiculo e
pela via de exposicdo. Estes compostos sdo absorvidos pelo organismo
principalmente pelas vias respiratoria, oral e cutdanea. Nas intoxicagdes
ocupacionais, a via dérmica € a mais importante. Ja nas tentativas de suicidio e nas
intoxicagdes agudas acidentais a via oral é a mais implicada. Apés a absorgao,
notavelmente pelo trato gastrintestinal, os carbamatos sao rapidamente distribuidos
pelos tecidos e 6rgaos. O seu metabolismo e eliminagéo sao relativamente rapidos
nao havendo evidéncias de bioacumulacdo (SCHVARTSMAN, 1991; MORAES,
1999; CALDAS, 2000; ROCHA JUNIOR, et al, 2004; MULLER et al, 2004).

Durante a distribuigdo pelo organismo, os carbamatos podem alcangar
concentragbes mais significativas no tecido nervoso e outros tecidos ricos em
lipidios. (BARON, 1991; SCHVARTSMAN, 1991; MORAES, 1999; CALDAS, 2000).

Na biotransformacédo dos carbamatos, as principais reacdes sao: Hidrdlise;
Hidroxilagdo do grupamento Metil (ligado ao nitrogénio), com formagédo de
compostos de menor toxicidade; Hidroxilagdo do anel aromatico (alguns produtos
resultantes sado mais toéxicos); Desmetilagdo (considerada secundaria na
biotransformagdo dos carbamatos); e Conjugagdo com o acido glicuronico ativo
(UDPGA) e 3 -fosfoadenosil-5"-fosfosulfato (PAPS) (particularmente dos compostos
hidroxilados) (SCHVARTSMAN, 1991; MORAES, 1999; CALDAS, 2000).

A excrecao dos carbamatos ocorre preponderantemente pela urina, podendo
também ocorrer por via biliar. Podera ocorrer recirculacdo éntero-hepatica do
produto o que consequentemente prolongara a sintomatologia (CALDAS, 2000;
ROCHA JUNIOR et al, 2004).
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A acetilcolina € o neurotransmissor que atua na transmissdo do impulso
nervoso em todas as fibras pré-ganglionares do Sistema Nervoso Auténomo (SNA),
todas as fibras parassimpaticas pds-ganglionares e algumas fibras simpaticas pos-
ganglionares. Também é o mediador quimico do nervo motor do musculo estriado
(placa mioneural) e algumas sinapses interneurais do Sistema Nervoso central
(SNC). Para que a transmissao sinaptica ocorra de forma bem sucedida, necessita-
se que a acetilcolina seja liberada na fenda sinaptica e se ligue a um receptor pés-
sinaptico. Em seguida, a acetilcolina que fica disponivel, sofre hidrolise pela enzima
acetilcolinesterase (SCHVARTSMAN, 1991; MORAES, 1999; CALDAS, 2000;
ROCHA JUNIOR, et al, 2004; MULLER, SALAZAR; SOUZA, 2004).

Apds a exposi¢cdo ao carbamato, esta enzima é inibida, levando ao acumulo
de acetilcolina na fenda sinaptica, acarretando, como consequéncia, uma
hiperestimulagao colinérgica, o que vai se traduzir nas manifestagdes clinicas tipicas
deste tipo de envenenamento. Os carbamatos s&o passiveis de sofrer um processo
de hidrdlise, o qual pode ser visto num prazo de 12 a 48 horas apds a intoxicagao.
Por este motivo diz-se que os carbamatos sao inibidores reversiveis da
acetilcolinesterase (BARON, 1991; SCHVARTSMAN, 1991; MORAES, 1999;
CALDAS, 2000; ROCHA JUNIOR, et al, 2004; MULLER et al, 2004).

2.4 - Manifestagoes Clinicas:

Os sinais e sintomas clinicos caracteristicos de uma intoxicagao por inibidores
da colinesterase, comegam a surgir poucas horas apds a absor¢cdo do toxico e
podem atingir seu maximo, inclusive com morte, dentro de algumas horas ou dias.
Os carbamatos produzem sintomatologia semelhante aos organofosforados.
Entretanto, a sua toxicidade usualmente € de menor intensidade e duracédo. Além
disso, a intoxicagcdo por carbamatos € menos grave quando comparada aos
organofosforados devido ao seu carater de irreversibilidade espontanea
(ELLENHORN et al, 1997). A severidade dos sintomas varia de acordo com o
composto e as caracteristicas da exposi¢cao (BARON, 1991; MORAES, 1999).

O intervalo para o inicio dos sinais e sintomas € de minutos, nas grandes
ingestdes e de até 20 horas nas ingestdes menores. Os primeiros sinais usualmente

ocorrem 15 a 30 minutos apdés a administracdo oral. Ao contrario dos
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organofosforados, os carbamatos apresentam baixa toxicidade por via dérmica, no
entanto, sdo muito tdxicos pela via oral, com rapida absor¢do (BARON, 1991;
SCHVARTSMAN, 1991; MORAES, 1999).

Apds a exposicao acidental ou suicida, os carbamatos levam a trés sindromes
neuroldgicas bem definidas: sindrome colinérgica aguda, sindrome intermediaria e
neuropatia tardia (BARON, 1991; ELLENHORN et al, 1997; CALDAS, 2000;
FERRER, 2003; GRAFF; FRUCHTENGARTEN, 2003; ROCHA JUNIOR et al, 2004).

A Intoxicagdo Aguda ou Sindrome Colinérgica Aguda, causada por inibidores
da colinesterase como os carbamatos, tém um quadro clinico caracteristico de
hiperestimulagdo colinérgica, conforme indicado na Tabela 1. Entretanto, nem
sempre O paciente apresenta a entrada na emergéncia o quadro caracteristico
podendo dificultar o diagndstico para o clinico pouco familiarizado com estas
intoxicagbes. Uma reducédo de 30-50% na atividade da enzima acetilcolinesterase
pode ser o suficiente para produzir a crise colinérgica (BARON, 1991; ELLENHORN
et al, 1997; FERRER, 2003; GRAFF; FRUCHTENGARTEN, 2003; ROCHA JUNIOR
et al, 2004; RUSNIAK; NANAGAS, 2004).

As manifestagbes clinicas iniciais e predominantes usualmente sao
muscarinicas seguidas de manifestacdes de acometimento do Sistema Nervoso
Central (SNC) e entdo das manifestagdes nicotinicas. A maioria dos carbamatos nao
causam sintomatologia exuberante no SNC, entretanto, quando esses sinais estao
presentes, sao considerados de gravidade (SCHVARTSMAN, 1991; MORAES,
1999; CALDAS, 2000; FERRER, 2003; ROCHA JUNIOR et al, 2004; RUSNIAK;
NANAGAS, 2004).

O obito, em geral, deve-se a insuficiéncia respiratoria decorrente da
broncoconstricgao, hipersecre¢cao pulmonar, paralisia da musculatura respiratoria e
acao no centro respiratorio. Além destas causas de Obito precoce, ha ainda a
depressdo do Sistema Nervoso Central, crise convulsiva e arritmias. Como
responsaveis pela mortalidade tardia, estdo a insuficiéncia respiratoria,
frequentemente associada a infecgdo (pneumonia ou sepses) ou complicagbes

relacionadas a um tempo prolongado de ventilagdo mecanica e tratamento intensivo,
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ou ainda, arritmia ventricular tardia e pancreatite (BARON, 1991; SCHVARTSMAN,
1991; MORAES, 1999; ROCHA JUNIOR et al, 2004).

Quadro 1: Sinais e sintomas mais frequentes da intoxicagdo aguda por

carbamatos.

Tecido nervoso e
receptores
afetados

Sistema
autonémico PS
(receptores
muscarinicos)
fibras nervosas
pés-ganglionares

Fibras
autondmicas PS e
S (receptores
nicotinicos)

Fibras nervosas
motoras somaticas
(receptores
nicotinicos)

Cérebro
(receptores ACh)

Locais afetados

Glandulas exdécrinas

Olhos

Trato gastrointestinal

Trato respiratério

Sistema
cardiovascular

Bexiga
Sistema

cardiovascular

Musculo esquelético

Sistema nervoso
central

Manifestagoes

Sialorréia, lacrimejamento sudorese.

Miose, ptose, borramento de visdo, hiperemia
conjutival.

Nausea, vomito, célica/dor abdominal, diarréia,
tenesmo, incontinéncia fecal, edema e
espasmos.

Hipersecrecdo bronquica, rinorréia, edema,
dores no peito, broncoespasmo,
broncoconstricado, tosse, bradipnéia, dispnéia.

Bradicardia, hipotensao.

Incontinéncia urinaria e aumento da frequéncia
urinaria
Taquicardia, hipertensao, palidez.

Fasciculagdes, caibras, diminuicdo do reflexo
tendinoso, fraqueza muscular generalizada em
musculos periféricos e respiratérios, paralisia,
ténus rigido ou flacido. Intranquilidade, agitacdo
motora generalizada, reacdo a estimulos
acusticos, tremores, labilidade emocional,
ataxia.

Sonoléncia, letargia, fadiga, confusao mental,
dificuldade em concentrar, cefaléia, pressao na
cabega, fraqueza generalizada. Coma com
auséncia de reflexos, tremores, respiracao
Cheyne-Stokes, dispnéia, convulsoes,
depressao de centros respiratorios, cianose.

Fonte: Ecobichon, 1996. ACh — acetilcolina; PS — parassimpatico; S - simpatico
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No entanto, a Neuropatia Tardia caracteriza-se por uma neuropatia sensitivo-
motora que se manifesta de modo ascendente nas extremidades de membros
superiores e inferiores, até 04 semanas apods a exposi¢cao. A vitima de intoxicagao
apresenta inicialmente um formigamento e queimagao dos dedos que vai tomando
todos os membros superiores seguido por fraqueza e ataxia dos membros inferiores,
além de hipertonicidade, hiperreflexia e reflexos anormais. A sensibilidade cutanea é
pouco afetada. Em muitos pacientes, a recuperagédo fica limitada aos membros
superiores e 0 dano as extremidades inferiores revelou-se permanente, sugerindo
também prejuizos a medula espinhal. (BARON, 1991; ELLENHORN et al, 1997;
CALDAS, 2000; FERRER, 2003; ROCHA JUNIOR et al, 2004)

A toxicidade dos inibidores da colinesterase, como o carbamato, nos sistemas
afetados apresenta peculiaridades que demonstram a importancia da descricao
detalhada dos mesmos. As alteracbes no aparelho cardiovascular sao frequentes
em intoxicagdes por carbamatos (KISS; FAZEKAS, 1982; LUDOMIRSKY et al, 1982;
SINGH, 1995; SAADEH et al, 1997). Os efeitos cardiovasculares variam de acordo
com o tempo de evolugdo da intoxicagdo. Inicialmente prevalecem os efeitos da
estimulagao dos receptores nicotinicos levando a taquicardia e hipertensao arterial.
Posteriormente, a acetilcolina atua junto aos receptores muscarinicos e ocorre o
bloqueio da transmissdo ganglionar, podendo ocorrer bradicardia e hipotensao
(SCHVARTSMAN, 1991; ECOBICHON, 1996; MORGAN, 1998; MORAES, 1999).

Devido a uma alteracdo na condugao elétrica, causada por carbamatos,
podem ocorrer alteragdes eletrocardiograficas, como fibrilagao atrial e ventricular.
Estas complicagdes normalmente sao tardias, apés a melhora do quadro
respiratorio e neurolégico (LUDOMIRSKY et al, 1982; MORGAN, 1998). Entado, os
carbamatos podem causar sérios efeitos cardiacos incluindo lesdes morfolégicas no
estagio agudo. O sucesso do tratamento inicial das intoxicagdes pode reduzir a
extensao da lesao cardiaca. As arritmias tardias, no entanto, podem ocorrer mesmo
que o tratamento da crise aguda seja adequado (incluindo o tratamento das
arritmias precoces, caracteristicas desta fase). Portanto os pacientes devem
permanecer monitorizados mesmo apds a resolugdo dos sintomas agudos, pois a
identificacdo precoce de alteragdes no ECG pode diminuir a mortalidade destes
envenenamentos (ROTH et al, 1993; SAADEH et al, 1997; MORAES, 1999).
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A exposi¢cdo aos inseticidas carbamatos leva no Sistema Respiratério ao
acumulo de acetilcolina com diminuicdo da acetilcolinesterase e consequente
quadro clinico, que inclui aumento acentuado das secrec¢des brobnquicas, dispnéia e
sibilos, que parecem ser devidos a efeitos muscarinicos. Ao exame clinico, o quadro
assemelha-se a um edema agudo de pulmao, podendo ser descrito erroneamente
como tal. A forma mais comum de morte é a faléncia respiratoria, que ocorre como
resultado da broncoconstric¢gdo, broncorréia, paralisia dos musculos respiratérios e
depressao do centro respiratério. A pneumonia por aspiragao pode ocorrer apos a
ingestdo de carbamatos que tem como veiculos hidrocarbonetos, ou como uma
complicacdo que pode advir de entubagdo prolongada e ventilagdo mecanica,
evoluindo com efeitos pulmonares (MENDES, 1995; MORAES, 1999).

Em intoxicacbes severas, a depressdo respiratéria, confusdao mental,
inconsciéncia, hemorragias cerebrais e convulsbées podem ocorrer. Cefaléia, visdo
turva, tremores, coma, neuropatias tardias, distonias, fraquezas e contracdes
musculares também podem ser notadas (MENDES, 1995; MORGAN, 1998;
MORAES, 1999).

Genericamente, diz-se que os organofosforados atravessam com maior
facilidade a barreira hematoencefalica, quando comparado aos carbamatos, sendo
o quadro neurologico de relevancia na intoxicagdo aguda dos organofosforados,
enquanto que nos carbamatos, em geral, ndo é tao significativo. A depressédo do
sistema nervoso central evoluindo para coma pode ocorrer nestas intoxicagcdoes
(JEYARATNAM; MARONI, 1994; CARLTON et al, 1998; MORAES, 1999).

As convulsdes podem ocorrer nas intoxicagdes por carbamatos. A exposicao
cronica aos carbamatos, pode acarretar uma sindrome progressiva de debilitagao,
que inclui dores de cabeca, perda de memodria, fraqueza muscular, fasciculagao
muscular, caimbras e anorexia (MORGAN, 1998; MORAES, 1999).

Em relagédo aos disturbios gastrointestinais, nauseas e vomitos sdo sintomas
comuns nas intoxicagbes por carbamatos, assim como dores abdominais. Alguns
estudos demonstram a ocorréncia de pancreatite relacionada a carbamatos, de
evolucdo benigna, o diagndstico de pancreatite é feito apenas pela elevagdo da

amilase, uma vez que pode cursar sem dor. Este resultado, porém, nao € especifico
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de pancreatite. Com o diagnostico precoce e tratamento adequado, a recuperagao
destes pacientes pode ser mais rapida (MORGAN, 1998, MORAES, 1999).

2.5 - Diagnéstico:

O diagndstico da intoxicagdo por carbamatos é baseado na historia de
exposigcao ou ingestao, sinais e sintomas de hiperestimulagéo colinérgica e pela
diminuicdo da atividade da colinesterase. Uma redugdo de metade ou mais da
atividade da acetilcolinesterase no plasma (pseudocolinesterase, produzida no
figado) ou eritrocitos (acetilcolinesterase verdadeira), € suficiente para provocar
sinais e sintomas de intoxicagdo. Na verdade, o critério diagndstico mais adequado
seria a combinagdo das manifestacbes clinicas, associadas a diminuicdo da
colinesterase (pseudo ou verdadeira), e a resposta ao tratamento (MORAES, 1999).
Pode-se realizar ainda de forma mais precisa a identificacdo e dosagem do agente,
como acontece em hospitais de paises desenvolvidos (SCHVARTSMAN, 1991;
ELLENHORN et al, 1997; CARLTON et al, 1998).

Nos casos agudos, quando ndo se sabe se houve contato com o téxico, a
miose associada a bradicardia e a sialorréia levam a suspeita de intoxicagdo por
inseticidas carbamatos, sendo assim, o diagndstico destes casos deve ser baseado
principalmente na historia e no quadro clinico. A dosagem da colinesterase € util,
tanto para a confirmacédo do diagnédstico, quanto para avaliagdo do prognéstico, e
ainda, para possiveis implicagdes legais (SCHVARTSMAN, 1991; MORAES, 1999).

Um bom indicador de exposigdo aos carbamatos €& a dosagem da
pseudocolinesterase, enquanto a colinesterase eritrocitaria guarda maior relagao
com a sintomatologia, sendo melhor para estimar o prognéstico e gravidade da
intoxicagdo (SCHVARTSMAN, 1991; CARLTON et al, 1998; MORAES, 1999;
CALDAS, 2000).

A dosagem de colinesterase no sangue total ou separadamente no plasma e
nos globulos vermelhos € importante para o diagnostico, principalmente na
intoxicagao ocupacional e subclinica. Esta determinacido é entdo, importante para a
prevencdo de envenenamento nas pessoas que manipulam os inseticidas

carbamatos, pois ao ser notada uma diminuicdo da colinesterase sanglinea, o



21

trabalhador deve ser afastado da exposicdo. A diminuicdo da atividade da
colinesterase do plasma pode permanecer por 30 dias e o da colinesterase dos
globulos vermelhos por 90 dias, apds o ultimo contato com inibidores da
colinesterase, tempos estes que correspondem as taxas de renovacdo das
seguintes enzimas (SCHVARTSMAN, 1991; CARLTON et al, 1998; MORAES, 1999;
CALDAS, 2000).

Em relacdo ao diagnostico diferencial devem-se incluir diversos estados
morbidos, como por exemplo, infecgao, disturbios metabdlicos, trauma, doenca
neurolégica aguda, outras intoxicagbes, como por nicotina, opidides, clonidina,
penciclidina, fenotiazinicos, sedativos-hipnéticos (etanol, benzodiazepinicos,
barbituricos), cetoacidose diabética, edema agudo de pulmao, pneumonia por
aspiragao, gastroenterite, asma, cogumelos com efeitos muscarinicos,
polineuropatias (Guillain-Barré, carencial ou metabdlica, infecciosa ou pds, metais),
miose por medicamentos e venenos, entre outros (SCHVARTSMAN, 1991;
CARLTON et al, 1998; MORAES, 1999; CALDAS, 2000).

A dosagem da atividade da colinesterase € util no diagndstico diferencial, mas
deve ser vista com critério, pois outras entidades clinicas podem diminui-la, tais
como lesao hepatica (incluindo hepatites virais e cirrose), desnutricdo, alcoolismo,
dermatomiosite, dissulfeto de carbono, organomercuriais, insuficiéncia cardiaca
congestiva, e carcinoma metastatico. E de consenso que o diagndstico deve ser
rapido, e o tratamento imediato e tdo eficaz quanto possivel, o que é determinante
da evolugao destes pacientes (SCHVARTSMAN, 1991; CARLTON et al, 1998;
MORAES, 1999).

2.6 - Tratamento:

O tratamento da intoxicagdo por carbamatos, didaticamente, pode ser dividido
em medidas gerais e medidas especificas. Com relagao as medidas gerais ha um
consenso, mas com relacdo as medidas especificas, existem pontos de
controvérsias, especialmente no que se refere a utilizagdo de oximas (reativador da
colinesterase) nas intoxicagcdes por carbamatos. (MORGAN, 1998; MORAES, 1999;
CALDAS, 2000).
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2.6.1 - Medidas Gerais:

As medidas gerais do tratamento consistem em fornecer ao paciente um
suporte basico de vida e em atuar de forma coadjuvante com o tratamento
especifico no sentido de minimizar a absor¢ao do téxico, devendo ser realizado no
menor tempo possivel apds a exposicdo. Recomenda-se neste caso manter a
permeabilidade das vias aéreas, oxigenoterapia, se necessario, proceder hidratagdo
venosa e promover a lavagem corporal exaustiva caso a contaminagéo ocorra por
via dérmica (MORAES, 1999; CALDAS, 2000; GRAFF; FRUCHTENGARTEN, 2003).

A ventilacdo mecanica pode ser necessaria para prover um suprimento
adequado de oxigénio. Pacientes com risco de broncoaspirar conteudo gastrico ou
nasofaringeo deve ser entubado precocemente, antes da lavagem gastrica, para
prevenir futuras complicacdes pulmonares. E indispensavel instituir também o
tratamento sintomatico e suporte adequado, restabelecer o equilibrio
hidroeletrolitico, entre outros. Nos casos em que surgem convulsdes, a medicagao
de escolha sdao os benzodiazepinicos (MORAES, 1999; CALDAS, 2000; GRAFF;
FRUCHTENGARTEN, 2003).

A descontaminagcdo cutanea deve ser efetuada, sempre que houver a
possibilidade de contaminacdo da pele e/ou roupas. Deve ser feita removendo
vestes contaminadas, lavar a pele com sabdo e agua, com o cuidado de proteger o
individuo que realiza este procedimento, caso a exposi¢ao tenha sido cutanea. Se a
intoxicagao tiver sido por ingestdo, deve-se proceder a lavagem gastrica, com os
volumes abaixo discriminados (MENDES, 1995; MORAES, 1999; CALDAS, 2000;
GRAFF; FRUCHTENGARTEN, 2003).

A indicagdao da lavagem gastrica ou do uso de substancias eméticas se faz
desde que em tempo habil, visto que pode se tornar desnecessaria caso ja tenha
decorrido um longo periodo apds a exposi¢cdo e o paciente ja tenha absorvido
quantidade consideravel do veneno. Se necessaria a lavagem gastrica se procedera
com doses variaveis de Soro Fisiolégico (SF) a 0,9%, dependendo da idade do
paciente, assim sendo, utiliza-se: 500 ml de SF a 0,9% para recém-nascidos, 2 a 3

litros de SF a 0,9% para lactentes, 4 a 6 litros de SF a 0,9% para pré-escolares e
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escolares e de 6 a 10 litros de SF a 0,9% para adultos (SCHVARTSMAN, 1991;
MORAES, 1999; CALDAS, 2000).

O carvao ativado pode ser utilizado apés a lavagem gastrica em doses
diluidas em SF a 0,9%, de 4 em 4 horas ou de 6 em 6 horas via sonda nasogastrica,
devendo esta permanecer aberta em sifonagem. O carvao ativado € administrado na
dose de 0,5 g/kg/dose, diluido a 10% em SF a 0,9% para criangas. Ja para adultos
indica-se a dose de 25g/dose, sendo também diluido a 10% em SF a 0,9%. E
importante ressaltar que o carvao ativado esta contra-indicado para aqueles
pacientes que apresentam auséncia de peristalse e naqueles com cirurgia recente
do trato gastrointestinal (MORAES, 1999; CALDAS, 2000; GRAFF;
FRUCHTENGARTEN, 2003).

O catartico salino deve ser administrado apdés o carvao ativado apds o
periodo de 1 hora do seu uso, em decorréncia do efeito constipante do carvao
ativado, evitando assim complicagbes como a constipagdo, oclusdao e suboclusao
intestinal. O catartico € composto de 2 substancias, sendo elas o Sulfato de Sddio
(sol. a 10%) e o Sorbitol (sol. a 35%). As doses preconizadas do sulfato de sédio
(sol. a 10%) sao: 250 mg/kg para criangas e 15 a 20 g para adultos. Ja as doses do
sorbitol sdo de 4 ml/kg para criangas e 300 ml para adultos (MORAES, 1999;
CALDAS, 2000; GRAFF; FRUCHTENGARTEN, 2003).

A infusdo de bicarbonato de sodio é util, uma vez que as intoxicagdes graves
costumam cursar com acidose metabdlica com diminuigdo do bicarbonato sérico
(GRAFF; FRUCHTENGARTEN, 2003).

2.6.2 - Medidas Especificas:

A droga de escolha para intoxicagbes por inibidores da colinesterase, como
os carbamatos, € a atropina. Caso a atropinizagdo nao seja feita de forma plena,
sendo o paciente pouco atropinizado, o mesmo tem mais riscos de morrer por
Insuficiéncia Respiratoria. O Sulfato de Atropina atua nos receptores muscarinicos e
no SNC, como antidoto farmacolégico, contrabalangando os efeitos do excesso de
acetilcolina no organismo, n&o tendo efeito nos receptores nicotinicos (SINGH, 1995;
CARLTON et al, 1998; MORAES, 1999; CALDAS, 2000).
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A atropinizacdo deve ser feita via intravenosa seguida de oxigenagéo
adequada do paciente, o que minimizara o risco de indugdo da irritabilidade
ventricular. As doses e esquemas variam de acordo com a referéncia utilizada, mas
n&o a sua indicacdo. E importante ressaltar que quaisquer das doses recomendadas
sdo cinco a dez vezes maiores daquelas para outros usos terapéuticos (SINGH,
1995; MORAES, 1999).

Um exemplo de posologia a ser citado € o utilizado no Centro de Informagdes
Toxicolégicas de Belém do Para, com a seguinte apresentagéo: solucao injetavel de
sulfato de atropina a 0,25 mg (1ml) e 0,50 mg (1ml), sendo que em adultos: 1 a2 mg
/dose, de 10 em 10 ou 15 em 15 minutos, EV e em criangas: 0,015 a 0,05 mg / kg /
dose, de 10 em 10 ou 15 em 15 minutos, EV (SINGH, 1995; MORAES, 1999;
CALDAS, 2000; GRAFF; FRUCHTENGARTEN, 2003).

Depois de estabilizado o quadro agudo do paciente, pode-se utilizar a infusao
continua na dose de 20 a 25 mg/kg corporal/lhora em criangas e 1,0 mg/hora em
adultos. Outros autores indicam dose de 0,02 a 0,08 mg/Kg/hora (MORAES, 1999).
Deve ser feito com cautela, uma vez que a dose deve ser reajustada de acordo com
a melhora clinica, evitando-se a intoxicagdo atropinica (SINGH, 1995; MORAES,
1999; CALDAS, 2000).

Nos casos de intoxicagdes graves, 4 a 6 mg de sulfato de atropina podem ser
aplicados, inicialmente por via endovenosa, continuando-se a administragao
repetidamente de 2 mg de sulfato de atropina, com cinco a dez minutos de intervalo,
quantas vezes forem necessarias para manter a atropinizagdo completa (SINGH,
1995; CARLTON et al, 1998; MORAES, 1999).

O melhor parametro que indica a eficacia da atropinizacdo € o controle das
secrecdes, o qual é importante para prevenir complicagdes pulmonares. E valido
ressaltar, que a faléncia da musculatura diafragmatica € uma importante contribuicao
para a hipoventilacdo, e ndo € reversivel com a atropinizacdo (SINGH, 1995;
MORAES, 1999).

A atropina ndo deve ser suspensa abruptamente, pelo risco de recirculagao

do produto e retorno da sintomatologia, devendo ser espagada até a retirada total.
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As doses, que inicialmente sdo administradas a intervalos de 10 ou 15 minutos,
posteriormente passam a intervalos maiores, de 30, 40, 60 minutos e 2 horas. A
atropinizacdo deve ser suspensa quando o paciente estiver assintomatico apds
algum tempo, com espagamento de pelo menos 2 horas, e nunca antes disso
(SINGH, 1995; CARLTON et al, 1998; MORAES, 1999; CALDAS, 2000).

Quando ha reversdo do quadro e a presenca de sinais e sintomas de
intoxicagao atropinica como: secura na boca, rubor facial, taquicardia, midriase,
agitagdo psicomotora e alucinagdo, deve-se realizar a diminuicdo do esquema de
atropinizagdo com espacamento das doses (30/30 min; 60/60 min; 2/2 horas)
(SINGH, 1995; MORAES, 1999).

Apés a atropinizagdo deve-se monitorar o paciente através da administragao
de um tratamento sintomatico, caso a intoxicagdo nao esteja debelada. Sendo
assim, o tratamento baseia-se no uso de benzodiazepinicos seguido de fenitoina em
caso de convulsdes, correcao dos disturbios hidroeletroliticos presentes, uso de
difenidramina ou biperideno em situagcbes em que haja reagdes extrapiramidais
(intoxicagdo por haloperidol e metoclopramida) e analgésicos em caso de dor
(SINGH, 1995; MORAES, 1999; CALDAS, 2000).

E valido ressaltar o uso de um reativador da acetilcolinesterase chamado
2PAM, este medicamento é utilizado, em certos paises, juntamente com a atropina
em certos casos graves como: situagdo onde se desconhece o agente inibidor da
colinesterase responsavel pela intoxicagdo, pode ser usado também em casos de
intoxicagado conjunta de organofosforados e carbamatos e nos pacientes que néo
respondem de forma satisfatéria a atropinizagdo (ELLENHORN et al, 1997;
CARLTON et al, 1998).

Em relagdo as contra-indicagbes no tratamento da intoxicagdo por
carbamatos, as principais sao: morfina, barbituricos, reserpina, fenotiazinicos,
aminofilina, teofilina, cafeina e alguns diuréticos (MORAES, 1999; CALDAS, 2000).

Em certas intoxicagbes por pesticidas, como os organofosforados, certas
medicagdes podem ser usadas para debelar o quadro clinico, como as oximas, que

sdo reativadores da colinesterase, no entanto, no caso de intoxicacbes por
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carbamatos o uso de oximas esta contra-indicado, por estar associado a piora do
quadro e uma vez que nesses casos a reativagdo da colinesterase ocorre
espontanea e rapidamente (ELLENHORN et al, 1997; CARLTON et al, 1998;
MORAES, 1999; CALDAS, 2000).
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3. MATERIAIS E METODOS

Este trabalho € um estudo descritivo, que teve como objeto a analise de 271
fichas de notificacdo, correspondendo a todos os casos de intoxicagcdo por
carbamato na cidade de Belém notificados ao CIT — Belém, de um total de 408
notificagcbes no periodo que vai desde sua inauguragdo em marco de 1998 até
margo de 2005.

Os dados da pesquisa foram coletados no banco de dados disponivel no CIT
— Belém, oriundos dos formularios de notificagcdo do centro (ANEXO A) e que sao
estatisticamente analisados pelo programa de computador Epi—Info, versdo 6,04.
Estes formularios sdo preenchidos pelos plantonistas do servico com informagdes
inerentes ao caso em questdo, repassadas pelos profissionais de saude que

solicitam informagdes e orientagbes ao centro.

A pesquisa utilizou como protocolo padrdao o proprio formulario de
atendimento do servigco (ANEXO A) e levou em consideragado as seguintes variaveis:
sexo, idade, local da intoxicacdo, bairros da cidade de Belém onde ocorreram os
acidentes, circunstancias do envenenamento, ocupacao profissional das vitimas, tipo
de ocorréncia, via de absorgao do toxico, tipo de exposi¢cdo, ocorréncia ou nao de

hospitalizagéo, presenga de manifestagdes clinicas e evolugado dos pacientes.

As manifestagbes clinicas da intoxicacdo por inibidores da colinesterase
foram classificadas segundo Caldas (2000) em muscarinicas, nicotinicas e

manifestagdes do sistema nervoso central.

O tratamento, por sua vez, foi agrupado em medidas gerais e medidas

especificas, segundo Moraes (1999).

A redacdo da monografia e a confec¢do dos graficos e tabelas que
embasaram o estudo foram realizados através da utilizagdo dos programas Microsoft

Word e Microsoft Excel.
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4. RESULTADOS

No periodo compreendido entre marco de 1998 a marco de 2005 o CIT-
Belém registrou um total de 7687 casos de intoxicagcbes de um modo geral e
acidentes com animais pegonhentos. Destes, 408 casos (5%) foram de intoxicagéo

por carbamato enquanto que outros tipos de eventos respondiam por 7279 casos

(95%).

5%

95%

O Total de Casos Envolvendo Outros Tipos Acidentes
B Total de Intoxicagdes por Carbamato Registradas no Periodo

Grafico 1 — Incidéncia das intoxicagées por carbamato na cidade de Belém,
notificadas ao CIT — Belém, no periodo de margo de 1998 a margo de 2005, em

relagao aos outros eventos notificados.

Das 408 situagdes de intoxicagdo humana por carbamato notificadas pelo CIT
— Belém neste periodo, a maioria ocorreu na propria capital, sendo 271 casos (66%)

e o restante, 137 casos (34%) em outros municipios.
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H Belém B Outros municipios

Grafico 2 - Incidéncia das intoxicagcdes por carbamato na cidade de Belém,
notificadas ao CIT — Belém, no periodo de margo de 1998 a marco de 2005.

Em 53,5% dos casos analisados nao foi possivel a identificacdo dos bairros
nos quais ocorreram os casos de intoxicacao. Do restante, isto é, 46,5%, percebeu-
se maior ocorréncia de casos nos bairros do Guama (7,32%) e da Sacramenta
(7,01%).
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Grafico 3 - Distribuicao das intoxicagées por carbamato entre os bairros da
cidade de Belém, notificadas ao CIT — Belém no periodo de margo de 1998 a

margo de 2005.

Em relagdo ao sexo, de um total de 271 casos analisados, houve predominio
do sexo feminino, com 57% dos casos, enquanto que 42% correspondem ao sexo

masculino (P = 0,01).
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Grafico 4 — Incidéncia de casos de intoxicagcao por carbamato notificados no
CIT - Belém, em relagdao ao sexo, no periodo de margo de 1998 a margo de
2005.

Em 8,1% dos casos analisados ndo foi possivel a identificacdo da faixa etaria
envolvida. No entanto, a faixa etaria mais acometida pelos acidentes com Carbamato
€ aquela situada entre 20 e 29 anos, sendo responsavel por 28,7% dos casos de
intoxicagao, seguida pela faixa etaria que vai de 30 a 39 anos, representada por um

numero de 26,5% dos casos.
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Grafico 5 — Distribuicdo dos envenenamentos por carbamato notificados ao CIT
— Belém no periodo de margo de 1998 a margo de 2005, de acordo com a faixa

etaria das vitimas.

Quanto aos locais de maior incidéncia das intoxicagdes, verificou-se a
residéncia como palco de 72 % dos acidentes. Em 26% das fichas de notificacdo
analisadas nao foi possivel determinar com exatidao o local que ocorreu a ingestao do

praguicida.
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Grafico 6 — Locais de maior Incidéncia das intoxicagdes por carbamato,

notificadas ao CIT — Belém, no periodo de margo de 1998 a margo de 2005.

Com relacdo a ocupacao profissional das vitimas, observou-se que a classe
estudantil respondia pela maior parte das categorias envolvidas, registrando-se 41

casos.
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Grafico 7 — Incidéncia de casos de intoxicagao por carbamato notificados no
CIT — Belém, de acordo com a ocupagao profissional, no periodo de margo de
1998 a marcgo de 2005.

Com relacdo as circunstancias em que ocorreram as intoxicacbes pelo
carbamato, notou-se que as tentativas de suicidio estavam envolvidas em 144
casos, respondendo por uma parcela de 54 % do total dos eventos. Os acidentes
individuais, por sua vez aparecem em segundo lugar em incidéncia, estando
implicados em 93 casos e representando 34 % das intoxicagdes por carbamato na

capital paraense.
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Grafico 8 — Principais circunstancias relacionadas aos envenenamentos por
carbamato na cidade de Belém, notificados ao CIT — Belém no periodo de

margo de 1998 a margo de 2005.

No estudo realizado, verificou-se a presenca de manifestagdes clinicas em 92

% dos pacientes que tiveram contato com o carbamato.
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Grafico 9 — Percentual de pacientes que apresentaram manifestagdées clinicas
apds o envenenamento pelo carbamato, notificados ao CIT — Belém no periodo

de margo de 1998 a margo de 2005.

Com relagao as manifestagdes clinicas, observou-se a ocorréncia de sialorréia

em 85 % dos casos, seguida de miose em 65 % e émese em 55 % das situacgdes.
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Tabela 1 — Manifestagoes clinicas mais freqiientes nos pacientes intoxicados
por carbamato, notificados ao CIT — Belém no periodo de margo de 1998 a

marg¢o de 2005.

Sinais/Sintomas Numero Absoluto de Casos Percentual (%)
Sialorréia 85 31,3
Miose 65 23,9
Emese 55 20,2
Tremores 37 13,6
Agitacao 34 12,5
Sudorese 34 12,5
Taquicardia 31 11,4
Nauseas 26 9,5
Sonoléncia 22 8,1
Miofasciculagao 21 7,7
Dispnéia 18 6,6
Torpor 17 6,2
Dor Abdominal 16 5,9
Convulsao 15 5,5
Bradicardia 13 4,7
Cefaléia 13 4,7
Diarréia 13 4,7

A evolugdo dos pacientes culminou com a cura em 57 % dos casos
estudados, enquanto que em 15 % dos casos a cura nao foi confirmada. O 6bito foi

o desfecho final em 6 % das situagdes.
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Grafico 10 — Evolugao dos pacientes intoxicados por carbamato, notificados ao

CIT — Belém no periodo de margo de 1998 a margo de 2005.

As manifestagbes de sinais e sintomas de intoxicagdo foram observadas em
255 casos (94%). Nos demais, ou ndo houve exposi¢cao ou esta exposicao foi a

pequenas doses ndo provocando efeitos toxicos significativos.
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Grafico 11 — Tipos de ocorréncia mais incidentes nos casos de intoxicagao por

carbamato, notificados ao CIT — Belém no periodo de margo de 1998 a margo

de 2005.

Verificou-se a via de absor¢do oral como a mais comum nos casos

notificados, correspondendo a um total de 97 % dos casos.
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Grafico 12 - Incidéncia de casos de intoxicagao por carbamato notificados no
CIT - Belém, de acordo com a via de absorgao, no periodo de marco de 1998 a

marg¢o de 2005.

Outro fator pesquisado diz respeito ao tipo de exposicdo dos individuos ao
agente toxico. Observou-se que a exposigao aguda unica obteve destaque, com 264

acidentes registrados dentro da faixa de tempo estudada.
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Grafico 13 - Tipos de exposicdao mais incidentes nas intoxicagdes por
carbamato, notificados no CIT — Belém, no periodo de marco de 1998 a margo
de 2005.

Em 227 casos registrados houve a necessidade de hospitalizagcéo das vitimas

de envenenamento pelo carbamato.
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Grafico 14 - Incidéncia de hospitalizagcdes apos a intoxicagdao por carbamato
nos acidentes notificados no CIT — Belém, no periodo de margo de 1998 a

margo de 2005.
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5. DISCUSSAO

No periodo analisado houve o registro de 408 casos de intoxicagdo humana
pelo carbamato. Verificou-se que a maioria dos acidentes ocorreu na capital
paraense, notificando-se 271 casos (66%), enquanto que os outros municipios

contribuiram com 137 casos (34%).

Na cidade de Belém os bairros do Guama e da Sacramenta foram notificados
como os de maior incidéncia, observando-se 20 e 19 casos de intoxicagao

respectivamente.

Os resultados encontrados mostram que o sexo feminino foi o mais
acometido, respondendo por uma parcela de 57%, enquanto que o sexo masculino
representou 42% do total de casos analisados, isto concorda com autores como,
Lima et al. (1995), Moraes (1999) e Sungur; Glven (2001).

Em contra partida, resultados divulgados pelo SINITOX no ano de 2003
mostraram que o sexo masculino foi predominante com relacido as intoxicagdes por
carbamato. Segundo esta estatistica 0 sexo mencionado respondeu por um numero
absoluto de 3733 casos no Brasil e 20 na regido Norte; j@ o sexo feminino
correspondeu a 2146 casos no Brasil e 13 na regidao Norte. A mesma pesquisa
revelou um numero de 14 casos do sexo masculino contra 07 casos do sexo
feminino no estado do Para. Da mesma forma, Muller et al. (2004), em estudos com
relacdo a intoxicacdo por agrotoxicos no estado de Santa Catarina verificaram o
sexo masculino como o de maior incidéncia. Nisse et al. (2002) também obteve

resultados semelhantes.

Verificou-se um predominio dos casos de intoxicagdo por carbamato nas
faixas etarias que situavam-se entre 20 a 29 anos e 30 a 39 anos, com 78 e 72
casos respectivamente. Tais resultados estdao em sintonia com os resultados obtidos
por Lifshitz et al. (1997), Moraes (1999), Sungur; Guven (2001), Nisse et al. (2002) e
Muller et al, (2004).

Na literatura pesquisada nao foi encontrado nenhum trabalho que tivesse como
objeto de estudo os locais dos acidentes. No entanto, o presente estudo demonstrou

que 72% das intoxicagdes ocorreu na residéncia das vitimas.
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Da mesma forma, a literatura pesquisada nao revelou dados a respeito da
ocupagao profissional das vitimas de intoxicagdo envolvidas nos trabalhos em

questao.

Com relagao as circunstancias dos envenenamentos, os resultados obtidos
estdo de acordo com a literatura pesquisada. Observou-se que as tentativas de
suicidio ocorreram na maior parte dos casos notificados, equivalendo a um percentual
de 54% do total de casos, seguida pelos acidentes individuais com 34%. Esta
realidade foi a mesma verificada nos estudos dos autores Lima et al. (1995), Lifshitz
et al. (1997), Covaci (1999), Ragoucy (2000), Nelson et al. (2001), Nisse et al. (2002),
Ferrer (2003) e Roberts et al. (2003).

Ainda a respeito das circunstancias, o presente estudo obteve resultados que
corroboram os dados divulgados pelo SINITOX no ano de 2003. Tal pesquisa revelou
a ocorréncia de 2185 tentativas de suicidio e 1613 acidentes individuais em todo o

territério nacional.

Na capital paraense, o estudo em questdo demonstrou a presenca de
manifestagbes clinicas em 92% das vitimas do envenenamento por carbamato.
Apenas 6% dos pacientes expostos ao agente toxico permaneceram assintomaticos.
Esta situacdo coincide com as observadas nos estudos dos autores Lima et al.
(199%5), Lifshitz et al. (1997), Ragoucy (2000), Nelson et al. (2001) e Nisse et al.
(2002).

Moraes (1999), em estudo sobre envenenamentos por carbamato no Rio de
Janeiro encontrou entre as manifestagdes clinicas frequentes, miose (93,3%),
broncorréia (73,3%), e sialorréia (53,3%). Ja na cidade de Belém, o presente estudo
apontou como manifestagdes clinicas mais prevalentes a sialorréia (31,3%), miose
(23,9%) e émese (20,2%), assim como nas pesquisas de Lima et al. (1995), Lifshitz et
al. (1997), Ragoucy (2000), Nelson et al. (2001) e Nisse et al. (2002).

Em 57% dos envenenamentos a evolugao culminou com a cura dos pacientes.
O obito foi o desfecho em 6% do total de casos. A literatura mostra resultados

semelhantes, onde a maior parte dos pacientes também evoluiu para a cura. Isso &
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revelado nos trabalhos de Moritz (1994), Lima et al. (1995), Ragoucy (2000), Nelson
et al. (2001), Nisse et al. (2002) e Roberts et al. (2003).

Dados do SINITOX no ano de 2003 revelam que 1488 casos evoluiram para
cura e 16 casos evoluiram para o 6bito. O presente estudo também aponta para a

predominancia dos casos de cura em relacdo aos casos de obito.

A intoxicacdo propriamente dita foi preponderante, ocorrendo em 255 casos.
Apenas em 15 acidentes n&o houve exposicdo ou ocorreu somente exposicao a
pequenas quantidades do toxico. Os autores pesquisados também chegaram aos
mesmos resultados. Isto é verificado nas pesquisas de Lima et al. (1995), Lifshitz et
al. (1997), Ragoucy (2000), Nelson et al. (2001) e Nisse et al. (2002).

A via de absorgédo oral foi implicada na maior parte dos acidentes (97%),
corroborando os registros encontrados na literatura pesquisada. Esta via € a mais
freqUiente segundo Moritz (1994), Lima et al. (1995), Lifshitz et al. (1997), Covaci
(1999), Ragoucy (2000), Nelson et al. (2001), Nisse et al. (2002), Ferrer (2003) e
Roberts et al. (2003).

Nos resultados encontrados neste estudo o tipo de exposi¢cdo aguda-unica foi o
mais prevalente (264 casos), nao se verificando, porém, registros sobre esta variavel

nas pesquisas consultadas.

A hospitalizagdo das vitimas de intoxicagao por carbamato foi necessaria em
227 casos. Segundo os trabalhos de Moritz (1994), Lima et al. (1995), Lifshitz et al.
(1997), Covaci (1999), Ragoucy (2000), Nelson et al. (2001), Nisse et al. (2002),
Ferrer (2003) e Roberts et al. (2003) a hospitalizagdo também foi necessaria na maior

parte dos acidentes.
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6. CONCLUSAO

O presente estudo mostrou a experiéncia do CIT — Belém no atendimento as
vitimas de intoxicagdo por chumbinho (carbamato) na cidade de Belém no periodo
de margco de 1998 a margo de 2005, tragando um perfil clinico e epidemioldgico

desses acidentes.

Do total de intoxicagbes por carbamato registradas no periodo estudado, a
cidade de Belém foi implicada na maior parte dos casos notificados. Possivelmente
tal achado deve-se a proximidade e ao mais facil acesso da populagcdo as

orientacdes prestadas pelo CIT — Belém.

Os bairros do Guama e Sacramenta foram aqueles que se destacaram pela
quantidade de intoxicagdes notificadas, ndo sendo encontrada relagcdo com a
densidade demografica dessas areas. Isto provavelmente esta relacionado ao baixo
nivel de instrugcado da populacao residente nesses locais, tendo em vista que trata-se
de uma area de periferia. O acesso ao veneno nessas regides da cidade de Belém
torna-se mais facil, inclusive pela dificuldade de fiscalizagdo pelos &rgaos

competentes, o que viabiliza a aquisicdo do toxico.

Observou-se que o sexo feminino foi o mais vitimado pelas intoxicagoes,
talvez pelo fato da maior labilidade emocional das mulheres diante de situagbes
problematicas, o que as leva a medidas desesperadas no intuito de trazer o foco de
atencdo da sociedade e da familia para suas questdes pessoais. Verificou-se
também uma diferencga estatistica significativa entre os sexos masculino e feminino
(P=0,01).

Verificou-se a tentativa de suicidio como a circunstancia mais prevalente, o
que possivelmente guarda relagdo com a idade das vitimas, j4 que em sua maioria

tratam-se de pacientes jovens.

No que concerne a ocupacgao profissional das vitimas a classe estudantil
destacou-se como a mais prevalente. Em relacao a faixa etaria, a mais acometida foi
aquela que situava-se entre 20 e 29 anos. Esta corresponde a fase da vida mais
produtiva, e periodo em que o individuo encontra-se na fase final da vida escolar,

estando portanto mais sujeito a estresse, depressdo e problemas emocionais de
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modo geral, 0 que cria um ambiente propicio a situagées de escape, dentre as quais
a tentativa de suicidio.

As intoxicacbes foram mais freqlientes na residéncia das vitimas,
provavelmente pelo fato de o carbamato ser usado como raticida, estando portanto
disponivel no préprio domicilio em forma de granulos. Tal fato favorece a ingesta do

toxico, o que explicaria o predominio da via de absorgéo oral.

A maior parte dos pacientes apresentou manifestacdes clinicas, destacando-
se as manifestacdes resultantes da estimulagdo de receptores muscarinicos —

sialorréia, miose e émese.

O tipo de ocorréncia mais prevalente foi a intoxicagcdo propriamente dita,

enquanto que a exposigdo aguda-unica o mais observado.

Foi predominante a necessidade de hospitalizagdo, sendo que a evolugao

para cura ocorreu na maioria dos casos.
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