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Hemoperfusão com carvão activado na 
intoxicação grave por carbamazepina

RESUMO
Caso clínico: Os autores apresentam o caso de uma ado-

lescente admitida no Serviço de Urgência por alterações neuro-
lógicas de início agudo e progressivas, existindo na residência 
um familiar medicado com um antiepiléptico. A avaliação inicial 
revelou sonolência, discurso adequado, disartria, nistagmo, dis-
metria bilateral e ataxia da marcha. 

Foi efectuado doseamento sérico de carbamazepina, que 
revelou valores muito elevados, con� rmando intoxicação agu-
da por este fármaco. Não houve resposta à administração com 
carvão activado por via gastrointestinal, havendo mesmo agra-
vamento do estado de consciência. Por esta razão, iniciou he-
moperfusão com carvão activado, com recuperação completa do 
quadro neurológico ao � m de três horas de tratamento.

Conclusão: Os autores sublinham as di� culdades na abor-
dagem de intoxicações graves provocadas por fármacos com 
forte ligação às proteínas, realçando a e� cácia da hemoperfusão 
com carvão activado.

Palavras -chave: Carbamazepina, intoxicação, sobredosa-
gem, antiepilépticos, hemoperfusão, carvão activado, alteração 
do estado de consciência.
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INTRODUÇÃO
A alteração do estado de consciência representa um desa� o 

de diagnóstico, nomeadamente na adolescência pelas especi� ci-
dades deste grupo etário. Ao clínico cabe a difícil tarefa de ques-
tionar, colocar diagnósticos diferenciais, pedir os exames comple-
mentares necessários ao esclarecimento do quadro e, � nalmente, 
obter um diagnóstico que permita uma intervenção atempada, 
diminuindo a morbilidade e mortalidade destes episódios.

A intoxicação acidental ou intencional por carbamazepina 
(CBZ) tem -se tornado cada vez mais frequente em todos os gru-
pos etários(1,2), sendo actualmente o segundo antiepiléptico respon-
sável por intoxicações, a seguir ao valproato(2). A American Asso-
ciation of Poison Control Centers refere um total de exposições à 
CBZ de 2352 casos em 2007, sendo que destes 44% ocorreram 

em indivíduos com idades inferiores a 19 anos(3). Em Portugal, não 
existe actualmente um registo nacional de intoxicações, sendo que 
os únicos dados disponíveis provêm dos registos do Centro de 
Informação Antivenenos (CIAV). São, portanto, dados relativos a 
consultas telefónicas provenientes de todo o país, abrangendo o 
pré -hospitalar e hospitalar. Segundo os registos do CIAV referentes 
ao ano de 1999, os medicamentos que actuam no Sistema Ner-
voso Central encontram -se no topo da lista representando 46,6% 
de um total de 9469 intoxicações medicamentosas noti� cadas. Os 
antiepilépticos foram responsáveis por 255 noti� cações (5,1%) das 
quais 110 devidas a intoxicação por carbamazepina(4). Não exis-
tem, contudo, dados relativos à intoxicação em idade pediátrica.

Os sinais da intoxicação aguda por CBZ surgem geralmen-
te quando as concentrações séricas excedem o intervalo de re-
ferência(1) e incluem alterações respiratórias, gastrointestinais 
e sobretudo neurológicas(1,5), sendo destas as mais frequentes 
a síndroma cerebelosa e a alteração da vigília ou consciência, 
desde simples sonolência até coma(6). No que se refere às al-
terações cardiovasculares, estas raramente ocorrem em crian-
ças sem patologia cardíaca prévia. A hiponatremia pode ocorrer 
nas intoxicações agudas; contudo, está geralmente associada 
ao tratamento crónico. Os efeitos hematológicos (neutropenia, 
trombocitopenia e anemia aplásica), surgem apenas com a ad-
ministração crónica (1). 

O tratamento consiste na lavagem gástrica e na administra-
ção de carvão activado e, nos casos graves, na hemoperfusão 
com carvão activado. A hemodiálise é ine� caz, pela forte ligação 
do fármaco às proteínas plasmáticas, e a diurese forçada não 
está indicada.

Os autores descrevem um caso de uma adolescente admi-
tida no Serviço de Urgência por intoxicação por CBZ, focando o 
modo de apresentação clínica e o tratamento.

CASO CLÍNICO
Apresenta -se o caso de uma adolescente de 15 anos de 

idade, com história de di� culdades na aprendizagem, sem outros 
antecedentes patológicos relevantes, admitida no Serviço de 
Urgência por quadro de cefaleias com cerca de cinco horas de 
evolução, acompanhada de sonolência, desequilíbrio e alteração 
da articulação verbal. Questionadas relativamente à eventual in-
gestão de fármacos, referiram, a própria e a mãe, a ingestão de 
50 mg de diclofenac e 500 mg de paracetamol por dor abdominal 
e cefaleias, negando a ingestão de outros fármacos, drogas de 
abuso, álcool ou outras substâncias. 
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Na admissão hospitalar, apresentava razoável estado ge-
ral embora sonolenta, com Glasgow de 14, FC de 87 bpm, TA 
de 131/77mmHg, FR de 14cpm, Saturação de O2 de 99% (com 
FiO2 21%), temperatura axilar 36,7ºC e glicemia capilar de 
119 mg/dl. Ao exame neurológico mostrava -se sonolenta, com 
discurso coerente, disartria, nistagmo no olhar neutro e em todas 
as direcções do olhar e síndroma cerebeloso estático e cinético 
bilateral de predomínio esquerdo com ataxia da marcha.

Foram realizados: tomogra� a axial computorizada cranio-
-encefálica: normal; hemograma, gasimetria, ionograma, função 
renal e hepática: sem alterações; pesquisa de drogas de abuso 
na urina: negativa para benzodiazepinas, cocaína, anfetaminas, 
tetra -hidrocanabinol, opiáceos, barbitúricos, metadona e anti-
depressivos triciclícos. Perante o quadro neurológico foi ques-
tionada novamente quanto à existência de outros fármacos no 
domicílio, ao que a mãe informou do uso pelo avô de medicação 
antiepiléptica cujo nome desconhecia.

Face a estes dados, foi colocada a hipótese de intoxicação 
aguda por antiepiléptico e o doseamento sérico de CBZ revelou 
níveis de 26,99 �g/ml (níveis de referência: 4 a 12 �g/ml). 

Fez lavagem gástrica e administração de carvão activado 
por sonda nasogástrica, sob monitorização cardio -respiratória 
contínua e vigilância neurológica. Veri� cou -se agravamento clí-
nico progressivo, com depressão do estado de consciência (Es-
cala de Glasgow de 8) e midríase pupilar reactiva, mantendo -se 
em respiração espontânea e com estabilidade cardiocirculatória. 
Repetiu doseamento sérico da CBZ nove horas após admissão, 
que era de 45,67 �g/ml.

Devido ao agravamento do quadro clínico e laboratorial foi 
decidido iniciar hemoperfusão com carvão activado, com rever-
são clínica completa após três horas de tratamento.

DISCUSSÃO
Em quadros de alteração do estado de consciência e quan-

do a história clínica não é orientadora para o diagnóstico etiológi-
co, importa excluir diferentes entidades patológicas, incluindo as 
intoxicações por fármacos.

A intoxicação aguda por CBZ apresenta diversas manifes-
tações clínicas que se correlacionam com os níveis plasmáti-
cos(7). Devido à lenta absorção do fármaco pela sua ligação às 
proteínas plasmáticas, valores inicialmente baixos, traduzidos 
por disfunção vestibulo -cerebelosa, com disartria, nistagmo e 
ataxia, podem evoluir para quadros neurológicos graves, com 
crises epilépticas, coma e depressão respiratória que, se não 
forem tomadas as medidas adequadas, poderão ser fatais.  

O mecanismo terapêutico da CBZ, bem como o seu efeito 
tóxico cardiovascular e neurológico, devem -se ao efeito bloquea-
dor dos canais de sódio pré -sinápticos dependentes de voltagem 
e também a efeitos anticolinérgicos(1).

O tratamento da intoxicação aguda por CBZ consiste na 
lavagem gástrica seguida da administração de carvão activado 
em múltiplas doses, cada 4h, até à resolução do quadro – diálise 
gastrointestinal(1). O carvão activado liga -se à CBZ presente no 
lúmen intestinal, impedindo a sua absorção primária, e promove 
a sua eliminação, interrompendo a circulação entero -hepática e 

aumentando a excreção biliar (1,2,8,9). A e� cácia deste método di-
minui signi� cativamente quando iniciado mais de uma hora após 
a ingestão do fármaco(1,2). Perante esta situação há necessidade 
de um tratamento dialítico, a hemoperfusão com carvão activa-
do, claramente indicado em intoxicações graves por fármacos 
com forte ligação ás proteínas, como os barbitúricos, digitálicos, 
metotrexato, acetaminofeno entre outros, na presença de hipo-
motilidade gastrointestinal(1,2,5,6,8,10). Este procedimento consiste 
na passagem do sangue circulante do doente através de uma 
substância adsorvente com carvão activado que, por sua vez, 
compete com as proteínas plasmáticas pela CBZ, removendo as 
toxinas(1,2,11). Assim, a hemoperfusão com carvão está indicada 
em situações em que a hipomotilidade gastrointestinal ou ileum 
está presente, tornando o uso de carvão activado ine� caz, em 
situações de agravamento do estado clínico do doente apesar da 
administração entérica de carvão activado, e perante uma intoxi-
cação grave ameaçadora de vida com coma, crises epilépticas, 
arritmias ou depressão respiratória(1).Este método, apesar de in-
vasivo, necessitando de um acesso vascular e monitorização, é 
extremamente e� caz, como veri� cado no caso descrito; só es-
tando disponível, contudo, em centros especializados.

Perante uma encefalopatia aguda, particularmente na ado-
lescência, deve ser sempre excluída uma intoxicação aguda 
(avaliando se acidental ou não), mantendo -se um elevado nível 
de suspeição, mesmo que a pesquisa inicial se revele negativa.

EFFICACY OF HEMOPERFUSION WITH ACTIVATED 
CHARCOAL IN THE TREATMENT OF SEVERE POISONING 
BY CARBAMAZEPINE 

ABSTRACT
Case report: The authors present a case of a teenage girl 

admitted to the emergency room with a sudden progressive neu-
rologic disorder. A family member was on antiepileptic drug treat-
ment. The initial assessment revealed a drowsy adolescent with 
appropriate speech, though dysarthric, presenting nystagmus 
and bilateral dysmetria and gait ataxia.

Serum assay was performed and revealed high levels of 
carbamazepine thus con� rming acute poisoning with this drug. 
Activated charcoal therapy was done with no reponse, even with 
deterioration of the level of consciousness. Hemoperfusion with 
activated charcoal was then performed with complete neurologi-
cal recovery within three hours.

Conclusion: The authors underline the dif� culties in dealing 
with severe cases of poisoning caused by drugs with high protein 
binding and emphasize the effectiveness of hemoperfusion with 
activated charcoal.

 Keywords: Carbamazepine, poisoning, overdose, antiepi-
leptic drugs, hemoperfusion, activated charcoal, disturbed level 
of consciousness.
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