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RESUMO

As vitimas de um incéndio manifestam comummente lesoes por inalacao de fumos, sendo esta a causa mais
frequente de morte, quer em pacientes que apresentam queimaduras, quer naauséncia das mesmas.

Ainalacao de fumos pode ocasionar les3o epitelial directa na mucosa respiratoria com perda dos cilios epiteliais
bronquicos e diminuicao do factor tensioactivo alveolar. Produzem:-se microatelectasias e por vezes atelectasias que se
complicam por edema mucoso, assim como, obstrucao mecanica pelo tecido descamado e respectivas secrecoes,
originando cumulativamente uma insuficiéncia respiratoria aguda multifactorial (Ana, 2008).

As principais controvérsias tém-se centrado no tratamento das intoxicacdes por CO e HCN que, como se comprovou
nas Ultimas décadas, se encontram combinados na maior parte dos incéndios com materiais combustiveis sintéticos
(DuroL, 2008).

Abordaremos as intoxicagoes por CO e HCN, que pela sua maior frequéncia e morbi-mortalidade consideramos
seremmais relevantes.

Palavras chave: CO, controvérsias, HCN, intoxicacoes, riscos

RESUME

Les victimes d’un incendie manifestent communément des lésions dues aux inhalations de fumées, celles-ciétant
lacause la plus fréquente de mort chez les patients briilés ou non.

L’inhalation de fumées peut provoquer des ésions épithéliales directes sur la muqueuse respiratoire avec perte
des cils épithéliales bronchiques et une diminution du facteur tensioactif alvéolaire. Des micro-atélectasies et parfois
de atélectasies sont produits. Ceux-ci peuvent s’aggraver avec l’cedéme muqueux, ou par obstruction mécanique
provoquée par le tissu desquame et leurs sécrétions, provocant ainsi une insuffisance respiratoire aigué multtifactorielle
(AN, 2008).

Les controverses principales sont centrées sur le traitement des intoxications par CO et HCN, qui, comme vérifié au
cours des demieres années, se retrouvent souvent associés lors des incendies comportant des matériaux combustibles
synthétiques (DuroL, 2008).

Nous aborderons les questions d’intoxications par CO et HCN car nous les considérons tres importantes vu leur
fréquence et leur morbi-mortalite.

Mots-clé: CO, controverses, HCN, intoxications, risques

“Comunicacao apresentada ao V Encontro Nacional e | Congresso Internacional de Riscos.
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ABSTRACT

The victims of a fire commonly reveal injuries for inhalation of smoke which is a frequent cause of death in patients

withorwithout buming problerms.

The inhalation of smoke can cause epithelial injuries in the respiratory mucosa with loss of bronchial epithelial cilia
and reduction of the alveolar tensioactiv factor. Microatelectasis and atelectasis can be complicated because of the
mucous edema, as well as, the blockage mechanics for the production of desquamated tissue and respective secretions,
originating cumulatively a acute respiratory multifactorial insufficiency (Ana, 2008).

The main controversies have been focused on poisonings treatment with CO and HCN that are combined with
synthetic combustible materials, as it has been proved in the last few decades (DuroL, 2008).

We will approach the poisonings for CO and HCN, that for its bigger frequency and morbi-mortality we consider

tobe morerelevant.

Keywords: CO, controversies, HCN, poisonings, risks

Introducao

0 combate a Fogos € umaintervencao frequente dos
Bombeiros, quer sejam Profissionais ou Voluntarios,
envolvendo, por vezes, centenas de individuos.

Inalacdo de fumo num Incéndio:

» AMortalidade, principalmente ligada aos fumos

mais do que ao calor ou aos riscos traumaticos

o Histdria Clinica: em Providence, 23 de Marco de

2006, no Estado de Rhodes Islands (USA), os
Bombeiros intervém em 3 fogos relativamente
classicos: umrestaurante, um fogo numcontentor
de lixo e um fogo numa casa.

 Na sequéncia da primeira intervencao um

Bombeiro apresentou perturbacdes do
comportamento com um discurso incoerente.
Conduzido ao Servico de Urgéncia fez teste para
Cianetos que se apresentou positivocomuma taxa
toxica; no momento do 2° incéndio varios
Bombeiros tiveram sinais clinicos tipo fadiga,
cefaleias, vertigens, indisposicao, transpiracao,
rubor facial... no 3° incéndio, um Bombeiro
apresentou uma paragem cardio-respiratoria,
associada a outros sinais clinicos.

» Todos apresentaram uma taxaelevada de cianeto

nosangue.
In: Lévy F (2008)

Emtexto anterior (Bavoera et al, 2007) salientou-se
o Risco de Intoxicacao pelo Mondxido de Carbono.
Contudo este ndo € o Unico aspecto relevante de entre
os diversos agentes toxicos a que o Bombeiro pode
estar exposto numa intervencao emFogos, sejamestes
urbanos, industriais, rurais, florestais ou outros.

Adeteccao do CO pode hoje ser realizada no terreno
comtoda a facilidade (fig. 1, 2, 3)

Acombustao pode, também, produzir Cianetos talcomo
foiexposto em Comunicacao apresentadano nossoV En-
controNacional e | Congresso Intemacional de Riscos 2009.

Detecting Carbon Monoxide Poisoning

Using adwanced toc

Fig. 1

Intoxicagdes por CO e HCN

De acordo com Sebastian Menso, da Unidad de
Toxicologia Clinica do Hospital Clinico Universitario de
Zaragoza em Comunicacao subordinada ao titulo
“Composicion Quimica de los Gases y Mecanismos
Fisiopatologicos de Accion” apresentada nas XVIII
Jornadas Nacionals de Sanitarios de Bomberos,
integradas no “25° Aniversario da Asistencia Médica
del Servicio contra Incendios de Salvamento y Proteccion
Civil” realizadas em Novembro de 2008 em Zaragoza,
podemos considerar:

1- Toxicidade dos gases segundo o seu mecanismo
de accao:
» Combustiveis (butano, propano, ...) - deslocam
00, do ar ambiente.
« Toxicos (CO, HCN, ...) - absorvem-se para o
sangue exercendo o seuefeito a nivel sistémico,
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bloqueando o transporte e o aproveitamento
do O,

« Irritantes (cloro, formaldeido, amoniaco, ...) -
exercem uma accao irritante sobre o trato
respiratdrio e sobre todas as mucosas comas
quais entramemcontacto.

2- Componentes do Fogo: Chamas, gases luminosos,
calore fumo.

3- Quanto ao Fumo: Mistura de gases, vapores,
pequenas particulas liquidas e solidas em
suspensao.

4- Quanto aos Gases Irritantes que se produzemnum
Incéndio: Acido Cloridrico, Formaldeido, Acroleina,
Isocianatos, NO,, HF, COCL (Fosgeneo).

Estes provocam desde irritacdo das Vias Aéreas
Superiores, aedema, broncospasmo, podendo mesmo
levar a lesao alveolar difusa desencadeando um ARDS.

O Oaymitrs se pusle & technalogse @eatraction Ss snel

Une pramibrs mibdicaln: La mssurs non invesive oy menaryte
e carbans et de ks méthémogiohing dane le sng

WMo

Fig. 2

Masimo Rad-87

La technologie ra évolutive dans un moniteur
de chevet polyvalent et facile d'utilisation

~HLLINND-00 BN

5 - Fisiopatologia (CO)

» Uma vez no Sangue o CO une-se a Hemoglo-
bina com uma afinidade de 210-270 x superior
ado O, formando um composto denominado
carboxihemoglobina (COHb).

« Desta maneira o O, disponivel nao se pode
unir a Hemoglobina e o seu transporte aos
tecidos esta impossibilitado.

» Pode ainda ligar-se a outras hemoproteinas
(mioglobina, citocromo-oxidase, citocromo
P450 e hidroperoxidase) em 15% a 20%.

Conforme nos transmitiu Artigas Ana, da Assisténcia
Médica do Servico contra Incéndios, Salvamentoy
Proteccion Civil del Ayuntamiento de Zaragozaem
comunicacao intitulada “Intoxication por Humos” nas ja
aludidas Jomadas de 2008, em Zaragoza, o tratamento
para uma intoxicacao pelo CO deve ser o seguinte:

« Retiraro paciente da fonte de CO, suporte vital
e administracao de O, a 100%, sem esperar
confirmacao toxicologica.

» Duracao minima 6h.

« A semi-vida da COHb no ar ambiente é de
320min., diminui par os 75mincom 02 a 100%e
emO, hiperbarico cai para20a25min.

» Via periféricacomsoro glicosado a 5%.

* Monitorizar Sinais Vitais + ECG.

e Intubacao oro-traqueal: ARDS, Shock
persistente, coma, convulsoes, ederma pulmonar.

Quanto ao tratamento da intoxicacao pelo HCN
devem ser relevados os principios seguintes:

« 0, a100% por mascara com reservatorio.

* Retirar aroupae lavar a pele com agua.

» Em caso de convulsoes - BZD.

« Antidotos:

- Agentes meta-hemoglobinizantes
- Tiossulfato de sodio
- Hidroxicobalamina

0 Cianeto de Hidrogénio foi isolado pela primeira
vez em 1782, tendo o investigador falecido em 1786
por envenenamento por Cianeto. Napoledo lll terasido
o primeiro a utiliza-lo como arma de guerra; mais tarde
foi utilizado na 12 Guerra Mundial. O governo Nazi
utilizou-o como agente de genocidio como nome de
Zyklon B. A utilizacao terapéutica de Nitroprussiato
como vasodilatador nas crises hipertensivas pode
originar intoxicacao: 5 moléculas de Cianeto por
molécula de nitroprussiato (Horrvan et al, 2007).

Os Cianetos (CN-) sao extremamente toxicos por
ligacao ao ferro da hemoglobina, impedindo assima
captacao do oxigénio.

Em utilizacao industrial pode ser utilizado paraa
extraccao de ouro (ouro +cianeto de potassio) formando
| AU(CN)2|-. E diferertte dos Cianatos ouFulminatos, derivados
do acido Cianico ou Fulminico (HOCN), um explosivo
instavel (Oxford Dictionary of Science, 5*ed., 2005).
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A toxicidade de uma dose depende da forma de
Cianeto (gasousal), davia de administracao e do tempo
de exposicao. Para um adulto a dose oral letal de KCN
(Cianeto de Potassio) € de 200mg e a dose letal inalada
de 270ppm (pg/mL) pode resultar em morte imediata
(Horrman et al, 2007).

Em Portugal a Norma Portuguesa NP 1796 de 2007
- Seguranca e Sauide no Trabalho - Valores Limite de
Exposicao Profissional a Agentes Quimicos, 4* edicao
- Setembro de 2007 - Instituto Portugués da Qualidade,
como Termo de Homologacao N°. 332/2007, de 2007-
09-26, indica na pagina 9, como Substancia “Acido
cianidrico e sais de cianeto, expressos em CN” os valores
VLE (Valor Limite de Exposicao) de CM (Concentracao
Méaxima) de 4,7ppm para o Acido Cianidrico e de CM
5mg/m3 para os Sais de Cianeto. Nao € indicado o
VLE-MP (Média Ponderada) nemo VLE-CD (VLE de Curta
Duracao). Como base para a definicao do VLE indica-
se “Irritacao do TRS; cefaleias, nauseas e efeitos na
tirdide” (TRS - Tracto Respiratorio Superior).

As enzimas tiossulfato-ciananeto sulfurtransferase
e B-mercaptopiruvato-cianeto sulfurtransferase levam
a formacao de tiocianato que pode ser excretado
por via renal.

Curiosamente, tal como o Mondxido de Carbono,
também pode resultar de producao endogena (Horrvan
etal2007).

Jaem 2002 no Manual de Trauma do Instituto Na-
cional de Emergéncia Médica, referia-se na pagina 45:
“VentilagGo
A principal causa de morte num incéndio € a inalagéo
de gases nocivos e ndo a lesdo térmica emsi.

Apesar de assegurada a permeabilidade da viaaérea, a
ventilagdopode ndo ser eficaz devido ainalagdo de furmo.
O mondxido de carbono e o cianeto de hidrogénio (lib-
ertado na combustéo de polimeros sintéticos - por ex:
revestimentos de cozinha, interiores de automovel) sGo
os principais produtos toxicos implicados.” ... “Aintox-
icagdio por cianetos também reduz a disponibilidade
de O, e constitui outra indicagéo para oxigenoterapia.”

As preocupacoes existentes sobre as actividades
dos Bombeiros sao tambeém patentes num trabalho de
J. Lamne et al (2009), de cujo resumo extractamos
It iswell known that fire fighters are potentially exposed
tovarious carcinogenic agentsat a fire scene. Analmost
unheededissue, however, is fire fighters’ exposure to
carcinogenic agents in smoke diving simulators.
Biormonitoring (urinary muconic acid, 1-naphthol and
1-pyrenol), dermal (polycyclic aromatic hydrocarbons)
and occupational hygiene measurements (cyanides,
hydrogen cyanide, polycyclic aromatic hydrocarbons,
volatile organic compounds and formaldehyde) were
used todetermine how the burningmaterial, the type of
simulator andprotective clothing usedaffect fire fighting
trainers’ exposure.

Trata-se, pois, de um trabalho em que é focadaa
exposicao a toxicos em treino de Bombeiros em
“Mergulho” numsimulador de Fogo e respectivos agentes
toxicos, incluindo carcinogénios com monitorizacao de
alguns parametros.

Igualmente € referida a relevancia das Intoxicacoes
por Cianetos, quer estes resultem da combustao de
alguns materiais, quer surjamem resultado de acidentes,
acidentes industriais, accoes militares e terroristas; foi,
também, utilizado em campos de concentracao
(Sanmiaco, 2003 a, b). Também nestes casos pode ser
solicitada a intervencao de Bombeiros.

Imediatamente apos a inalacao de Cianeto de
Hidrogénio ou apds alguns minutos ou mesmo horas
apos aingestao de sais de cianeto ou plantas ou quimicos
cianogénicos surgem os sintomas: cefaleias, nauseas,
vomitos, ansiedade, confusao e colapso. Inicialmente
pose surgir hipertensao e taquicardia que progridem
para hipotensao, bradicardia e apneia. O doente pode
apresentar Hiperventilacao por estimulacao do Sistema
Nervoso Central. O halito a “améndoas amargas” pode
surgir tal como o0 mesmo odor no vomito, mas nao &
fiavel Os Cianetos causam hipoxia celular actuando ao
nivel da cadeia respiratoria mitocondrial, bloqueando
acitocromo-oxidase. A manutencao da permeabilidade
das vias aéreas e da qualidade e profundidade da
respiracao. Amonitorizacao das concentracoes arteriais
de dioxido de carbono (CO2) e de oxigénio (02), o pH
arterial, adiurese, amonitorizacao electrocardiografica
(ECG), acolocacao de cateter venoso, acolheitade sangue
venoso para determinacao da glicemia, ionograma,
creatinina sérica, funcao hepaticae daeventual, se bem
que demorada, quantificacao do cianeto sao medidas
gerais a efectuar (Moraan, 2008 e OLson, 2009).

Contudo paraalémde inibir acitocromo-oxidase inibe,
ainda, a desidrogenase do acido succinico, asuperoxido
dismutase, aanidrase carbonica.

Aintoxicacao por Cianeto, tal como pelo Mondxido de
Carbono, pode levar ao aparecimento Parkinsonismo
Secundario (DeLone MaHion et al., 2008).

0 tratamento das intoxicacoes por Cianetos foi,
durante muito tempo, um problema dificil de resolver. De
acordo com OLson (2009) para além da administracao
de Oxigénio (02)a 100%, estao disponiveis o conjunto
Nitrito de Amilo, 0,3ml para inalacao + Nitrito de Sodio
300mg (IV) + tiossulfato de sodio 12,5g (IV) e a
Hidroxocobalamina (Cyanokit), aprovada pela FDA nos
Estados Unidos em Dezembro de 2006.

E conhecida (Horrman, 2007) a utilizacdo do
Oxigénio Hiperbarico nas intoxicagoes combinadas de
Mondxido de Carbono e Cianeto, possivel por exemplo
em casos de inalacao de fumos. Com a utilizacao de
Oxigénio Hiperbarico combinado com nitrato de sodio
+tiossulfato de sodio resultou, de acordo como autor
citado, emsobrevida sem sequelas neurologicas.
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A accao quelante do cobalto sobre o cianeto €
conhecida desde 1894 (Horrman, 2007). O cobalto €
um dos atomos da Hidroxocobalamina, a VitaminaB12a
(aquacobalamina, Cbl(IlI)H20, vitamina B12a),
precursor da Vitamina B12. A Vitamina B12 foi isolada
em pelo cientista dos USA Karl Fokersem 1948, sob a
forma de Cianocobalamina.

De acordo com SHepHerD e VEeLEz (2008), Cyanide
poisoning can rapidly cause death. Having an effective
antidote readily available is essential for facilities that
provide emergency care. In cases of cyanide ingestion,
both the nitrite/ thiosulfate combinationand hydroxoco-
balaminare effective antidotes. Hydroxocobalarmin of-
fersanimprovedsafetyprofile for childrenandpregnant
women. Hydroxocobalamin also appears to have a
better safetyprofile in the setting of cyanide poisoningin
conjunctionwith smoke inhalation. However, current data
areinsufficient to recommend the empiricadmiristration
of hydroxocobalamin to all victims of smoke inhalation.

Hidroxocobalamina (Cyanokit)

Nos Ultimos anos surgiu uma nova hipdtese terapéu-
tica a Hidroxocobalamina, uma das formas de Vitami-
na B12 disponiveis no mercado, mas em dose elevadae
por viaendovenosa (“Cyanokit”’). Em Franca o preco ao
publico € de 671,75 Euros por 2,5ml. A hidroxocobala-
mina permuta de modo irreversivel um iao hidroxi por
um ido cianeto, formando cianocobalamina atoxica.

Aprovado pela European Medicines Agency, o
Relatorio PUblico Europeu de Avaliacao para o Cyanokit
(figs. 4e 5) encontra-se disponivel parao puiblico.

Contudo, a relevancia do problema justifica a
transcricao de partes do documento: “...0 Cyanokit é
umpd para solugdo para perfuséo (administragdo gota
a gota numa veia). Contém a substdncia activa
hidroxocobalamina (vitamina B12a)...”.

Para que é utilizado o Cyanokit?

O Cyanokit é utilizado como antidoto para tratar
intoxicag@o conhecida ou suspeita por cianeto, uma
substandia quimica extremamente toxica.

A intoxicagdo por cianeto resulta, habitualmente,
da exposicdo a fumo de incéndio, da inspiragéo ou da
ingestdo de cianeto, ou do seu contacto comapele ou
comas membranas mucosas (as superficies htmidas do
corpo, tais como o revestimento da boca).

O medicamento sé pode ser obtido mediante
receitamedica.

Como se utiliza o Cyanokit?

O Cyanokit é administrado como tratamento de
emergéncia, logo que possivel apos a intoxicagdo. E

CYANOKIT 254

Cyanide intoxications

* Closed-space fires

* Industrial accidents %

= Chemical Terrorism

* Ingestion of cyanide “ -
iy W

Merck Emergency Care

CYANOKIT® 2,5 g in practice

Far faster preparation and easy use, CYANOKIT® 2.5 ¢ is
presented In a form which is easy to reconstitute and includes the
equipment required for this use.

1 - Direction for use

inistering CYANOKIT® 2.5 g, it s necessary to

he amount of the initial dose, Le, 70 mg/kg both in
adults and children.
The initial dose in adults is gencrally 5 g of hydroxocobalamin,

but it can be repeated ence or twice according to the scriousness
of the patient’s clinical state.

2 - Method of use

Use the solution, the transfer kit and the IV ser enclosed in the kit
Rec i the hydr halamin solution by diluting the
Iyophilizate of one bottle (i.e. 2.5 g) with 100 ml of an apyrogenic
and sterile 0.9 sodium chloride solution for injection, introduced
into the bottle (hanks (o the transfer kit and kept away from light.
Shake vigorously.

The initial dose in adults is % g, Le. 2 hottles to be administered
the one afrer the other by rapid imtraovenous infusion of 15 minutes

{i.e. o total of 2% 1o 10 minules)

This administration shoulil be mide as soon as possible (as

w scene of the accident) and at sufficient
I i itidotal effect.

wsiiess of the clinical

s inlusion, lasting from

y I w sl
i minutes to 2 hours,

Fig. 4

administrado como perfuséo intravenosa durante 15
minutos. Emaduiltos, adose inicial é de 5 g. Em criancas,
a dose inicial é de 70 mg por quilograma de peso
corporal, até a dose maxima de 5 g. Podera ser
administrada uma segunda dose, dependendo da
gravidade da intoxicagdo e da resposta do doente.

A segunda dose é administrada durante umperiodo
de entre 15 minutos e duas horas, dependendo da
condigéo do doente. A dose maxima é de 10gemaduiltos
e de 140 mg/kg em criancas até um maximo de 10g.

O Cyanokit é administrado em conjunto com
medidas apropriadas para descontaminar e suportar
odoente, incluindo o fornecimento de oxigénioparao
doente respirar.
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1 * Fit the transfer set to the vial
containing 100 ml of 0.9% NaCl
solution

ously the
reconstituted solution.

wvinl-transfer et

to the CYANOKIT, |
2.5 g vial after

_ having remaved

| the Rip-off cap,

* Inject the reconstituted

= 3« Transfer the solution in 1 ites.
‘ | | NACH solution into (1 vial at 2.5 g, Check

the CYANOKIT the bevel h the

packaging window

, 2.5 ¢ vial

Fig. 5

Como funciona o Cyanokit?

A substancia activa do Cyanokit, a hidroxoco-
balamina, reage com o cianeto no organismo. Esta
reaccdo forma cianocobalamina, um composto ndo
toxico que é removido do organismo através da urina.
Isto baixa os niveis de cianeto no organismo e impede
que o cianeto se fixe a enzima das células
denominada citocromo oxidase, a qual é importante
para proporcionar energia as células. Isto ajuda a
reduzir os efeitos da intoxicac¢do por cianeto. A
hidroxocobalamina (vitamina B12a) tem sido
utilizada como suplemento vitaminado desde a
década de 50. ... Num estudo de 69 doentes, a
intoxicacdo por cianeto deveu-se a exposi¢Go ao
fumo de umincéndio. Neste estudo, a condicdo dos
doentes no local do acidente foi comparada coma
condic@o apés a perfusdo com Cyanokit e durante
os trés dias subsequentes.

Foram estudados mais 14 doentes cuja intoxicagéo
por cianeto se deveu a outras causas que ndo a
inala¢do de fumo; a maioria destes doentes tinha
tomado cianeto durante uma tentativa de suicidio. A
informagdo sobre estes doentes foi obtida apartir dos
seus registos meédicos, tal como introduzidos em bases
de dados de dois hospitais franceses.

Qual o beneficio demonstrado pelo Cyanokit durante
os estudos?

No estudo da inala¢do de fumo, a resposta ao
Cyanokit foi avaliada como “positiva” em 31 doentes
(45%), “parcial” em 15 (22%) e “ausente” em 10

(15%). A resposta foi desconhecida nos restantes 13
doentes. Cinquenta dos doentes deste estudo
sobreviveram. A sobrevivéncia foi mais provavel nos
doentes que receberam Cyanokit antes da paragem
cardiaca, que apresentavam sintomas menos graves
de lesdo cerebral e que tinham niveis mais reduzidos
de cianeto no sangue. Dois doentes sobreviveram
apesar de terem sofrido umaparagem cardiaca antes
de receber Cyanokit. Os sintomas de lesGo cerebral
foram resolvidos em 38 dos 66 doentes.

Dos 14 doentes cuja exposicdo ao cianeto se
deveu a outras causas que ndo a inalag¢éo de fumo,
10 sobreviveram, incluindo sete doentes com niveis
“letais” (potencialmente fatais) de cianeto no sangue.”

Porém deve ser relevado de acordo com Moraan
(2008), que em casos fatais os niveis sanguineos de
Cianeto sao superiores a 1-2mg/mL.

“Os quatro doentes que morreram apresentavam
niveis elevados de cianeto no sangue e os seus
coracbes tinham parado ou apresentavam paragem
respiratéria antes de terem recebido Cyanokit.

Qual é o risco associado ao Cyanokit?

Devido a cor vermelha intensa da
hidroxocobalamina, a maioria dos doentes
apresentara uma descoloragdo vermelha-escura da
pele e das membranas mucosas durante até 15 dias,
bem como da urina durante até 35 dias, apos a
administracdo de Cyanokit. ...”

Foi autorizada a sua utilizacao na Europa desde
23 de Novembro de 2007.

Através do Infarmed (http: //www.infarmed.pt/
formulario) € possivel verificar as caracteristicas do
“CYANOKIT” autorizado em Portugal: P6 parasolucao
para perfusao2,5g-I.V.

Contudo, nem todos os autores referem esta
hipdtese terapéutica (Hurst, 2008).

Sintese

Em resumo e de acordo com AuGusTINE € WALSH
(2006), apresentamos os dois seguintes quadros
elucidativos:

QuapRo | - Manifestations of Cyanide Polsoning

Early Indications of Exposure to Low Inhaled Concentrations

* Drowsiness

* Impaired judgment
= Aniety

= Vertigo

* Headache

* Dyspnea

= Taclypnea

= Tachycardla

Inhalation of Moderate to High Concentrations

= Markedly altered level
of consciousness
* Smell of almonds on breath
(sometimes undetectable)
* Seizure

* Respirelory depressicn or arrest
= Cardlac dysrhythmia

* Hypotension

* Cardiovascular collapse
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QuADRD Il - Manifestations of Carbon Monoxide Polsoning

Low Inhaled Concentrations

= Fatigue * Headache

= Difficulty with balance * Palpitations
Manifestations of Exp to M te to High Concent
= Altered level of consciousness = Selzure

* Severe hearache
= Syncope
= Nausea and vomiting

* Respiratory arrest
* Cardiac dysthythmia
* Shock and death

Bem como, de acordo com FormN et al. (2006),
relevamos:

Quaoro Il - Clinical parameters after hydroxocobalamin administration

12:15 PM 12:30 PM 12:40 PM 1:00 PM
Glasgow 3 3 3 3
Pulse 110 110 T4 72
Blood pressure 120/80 110/70 110/60 120/80
$p02 93% BE% aT% 9T%
Cyanokit® 5g 5

Em complemento da sistematizacao feita podem
ser consultados os Quabros IV, V e VI (Baup, 2008):

Quapro IV
Liste académique des signes et symptdmes induits par les agents
asphyxiants.

Hypoxie €O, €O  HCN  MetHb

Céphalées + + + + +
Troubles gastro- +
intestinaux

Vertiges

Confusion

Syncope

Convulsions

Coma

Hypotension
Arythmie cardiaque
Ischémie myocardique

+ o+ o+ o+ o+ o+ o+

+
+
+
+
+
+
+
4
+

e T

Polypnée

CO: monoxyde de carbone; CO;: dioxyde de carbone; HCN: acide
cyanhydrique ; MetHb : méthémoglobinémie.
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QuaoRo Ul x
Valeur diaghostique de la présence de suies vis-a-vis d'une intoxication
oxycarbonée et d’une intoxication cyanhydrique. D'aprés Baud et al. 1161,

Sensibilité  Spécificité  Valeur Valeur
(96} (26) prédictive  prédictive
positive (%) négative
(%)
Intoxication 83 63 43 92
oxycarbonée
Intoxication 98 36 28 a9

cyanhydrique

Controvérsias

Extractamos da Comunicacao da Dra Ana Ferrer
Dufol, da Unidad de Toxicologia Clinica do Hospital
Clinico Universitario de Zaragoza intitulada,
“Controveérsias en el tratamiento especifico de la
inhalacion de Humo” e igualmente apresentada nas
ja aludidas Jornadas de Novembro de 2008, o
seguinte, quanto ao tratamento da intoxicacao por
Monodxido de Carbono.

Os Protocolos apresentam duas alternativas de
Oxigenoterapia:

- Normobarica, mascara com reservatorio ou

intubacao a 100% (3h);

- Hiperbarica 3atm (1h) - Glasgow 7 ou <
Considerar igualmente a existéncia de antecedentes
cardiovasculares.

No concemente ao tratamento da intoxicacao por
Cianetos evidencia-se que:

Dos trés tipos de antidotos propostos referidos ja
no final do Sec. XIX, tem-se vindo a discutir vantagens
einconvenientes.

- Oxidantes: inconvenientes do emprego de
nitritos (sodio e amilo) com seus efeitos
secundarios

- Sulfuretos (tiossulfato sddico) - tratamento
complementar; efeitos adversos: hipotensao
ligeira, nauseas e vomitos

- Quelantes de cobalto (hidroxicobalamina)

0 acido cianidrico é, ainda, um risco
desconhecido para o Bombeiro em intervencao. Toda
aproblematica inerente ao mesmo s6 tem vindo aser
estudada em extensao e profundidade nos ultimos
anos, sobretudo em paises possuem Servicos de
Medicina Ocupacional bem desenvolvidos nesta area.

Nesta ordem de ideias e referindo os autores
franceses MecarBaNE, ForTIN @ HacHELAF (2008) quanto
aos exames complementares, evidenciamos:

- Acidose metabolica +++

- Aumento dos lactatos sanguineos:

- >8mmol/l (intoxicacao por sais de cianeto) e
>10mmol/L (inalagao de fumos de incéndio).

- Doseamento dos cianetos sanguineos: limiar
toxico (40mmol/L) e limiar letal (100mmol/L).

- Pensar em ter disponiveis, se possivel, 2 tubos
para doseamento ulterior de cianeto e lactatos
sanguineos.

Os Efeitos Combinados do CN e do CO sao

importantes (Penney 2009).

0 CNe o COinibema geracao da energia celular,
embora por mecanismos diferentes (o CN dentro de
células e o CO principalmente no sangue); ndo seria
esperado que uma importante interaccao aditivaou
sinérgica pudesse ocorrer. Isto porque qualquer dos
toxicos possui uma cadéncia de velocidade especifica

171




172

RISCOS - Associagao Portuguesa de Riscos, Prevengdo e Seguranca

de actuacao. Todavia, os estudos em animais mostram
algum grau de adicao. Em primatas o tempo para
incapacitacao por HCN esta reduzido pela presenca
de altas concentracoes de CO. Um dos motivos € que a
hiperventilacao induzida pelo CN aumenta a taxa de
captacao quer do CN quer do CO. Isto provavelmente
também acontece porque o tracado dos efeitos da
absorcao para o CN é totalmente diferente do do CO
quando este actua sozinho, o qual nao causa
hiperventilacao (quer taquipneia ou hiperpneia). Com
baixas concentracoes de CN (< 100 ppm) o tempo para
incapacitacao € > 20 minutos, mas com elevadas
concentracoes de CN (por exemplo 200 ppm), o tempo
para incapacitacao € muito curto, cerca de 2 minutos.
Além do mais, o HCN € um gas muito rapido a provocar
knock-out aquando dos incéndios, enquanto que 0 CO
habitualmente actua mais sustentadamente no tempo
(Penney, 2000). Quando uma vitima fica incapacitada
por CN continuara a inalar CO enquanto estiver viva.
Este € o motivo porque se pensa que a maioria das
mortes ocorre devido ao CO, enquanto que o CN esta
precisamente por detras dele.

Reflexdo Conclusiva

Presentemente devemos prestar toda a atencao no
terreno as intoxicagoes quer por CO quer por HCN;
durante longuissimo tempo, houve o entendimento de
que as intoxicacoes estavam directamente relacionadas
como COo que obrigavaa uma intervencao terapéutica
exclusiva nesse sentido. Desde ha cerca de umadécada,
com particular énfase nos Ultimos anos, o Servico de
Salide deve estar devidamente capacitado para intervir
rapidae eficazmente no terreno, commateriale métodos
adequados, nao so as intoxicacoes pelo CO, as
intoxicacdes provocadas pelo CN, mas também as
aditivas ousinérgicas.
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