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ACIDENTE CROTALICO NA INFANCIA: ASPECTOS
CLINICOS, LABORATORIAIS, EPIDEMIOLOGICOS E
ABORDAGEM TERAPEUTICA.

Palmira Cupo, Marisa M. Azevedo Marques e Sylvia Evelyn Hering

Foram atendidas no Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina de Ribeirdo
Preto/USP, durante os anos de 1980 a 1989, 21 criangas vitimas de acidente crotdlico, 16 das
quais apresentaram sinais clinicos de envenenamento grave ¢ admissao e 5, de envenenamento
moderado. Quatro pacientes (20%) desenvolveram necrose tubular aguda, dois dos quais neces-
sitaram métodos dialiticos. Um paciente (5%) foi a 6bito no 132 dia do acidente, apos intercorrén-
cias graves, como hemorragia digestiva e insuficiéncia respiratéria aguda. Sao apresentadas as
caracteristicas clinicas, laboratoriais e epidemioligicas do acidente crotdlico nesses pacientes,
enfatizando os conhecimentos atuais sobre a fisiopatologia do envenenamento por Crotalus du-
rissus terrificus. Ao mesmo tempo, pretendeu-se contribuir para a correta abordagem terapéutica,
no que diz respeito ao emprego adequado do soro antiveneno e a preven¢do da necrose tubular

aguda, a mais séria e grave complicagdo do acidente crotalico.

Palavras-chaves: Crotalus durissus terrificus. Acidentes ofidicos em criancas. Rabdomi6li-

se. Mioglobinuria.

Os acidentes provocados por serpentes do géne-
ro Crotalus no Brasil, revestem-se de importancia nao
50 pela sua alta incidéncia em determinadas regides,
como pela sua potencialidade em produzir quadros
graves e até mesmo fatais, acrescentando-se ainda que
os acidentes acometem principalmente individuos na
fase produtiva da vida.

Existem seis espécies identificadas, que se
distribuem de maneira irregular pelo territorio nacio-
nal, predominando os acidentes na regido sudeste do
pais. No Estado de Sao Paulo, a espécie mais
comumente encontrada € a Crotalus durissus terri-
Sficus.

Os acidentes crotalicos sao menos frequentes
que os botropicos. Dados do Instituto Butantan (Hos-
pital Vital Brazil, 1966-1977) e a Estatistica Anual de
1989, elaborada pelo Ministério da Satde, revelam
que 8 a 10% dos acidentes por ofidios venenosos, séao
causados por cascaveis. Ja na regiio de Ribeirao Preto
(dados fornecidos pelo Centro de Intoxicagio do
Hospital das Clinicas) e de Botucatu?, esse percentual
chega a 20 -25%.
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Apesar da relativa frequéncia do ofidismo em
varias regioes brasileiras, poucos sao os relatos sobre o
assunto, e, em se tratando de criangas, a literatura ¢
ainda mais escassa.

Na maioria das vezes, o paciente picado chega
até o profissional de satde sem a cobra causadora do
acidente e, quando a traz, a mesma se encontra de tal
modo esmagada, que nao permite identificacdo. E
necessario entiao, com os dados clinicos existentes
reconhecer qual o tipo de serpente envolvida no
acidente, a fim de o mais rapidamente possivel instituir
o soro antiveneno (SAV). Essa identificagdo é possi-
vel, desde que se tenha conhecimento da composigio
dos diferentes venenos ofidicos e dos efeitos que suas
atividades produzem no organismo.

O veneno crotalico, até o inicio da década de
1980, era referido como possuindo atividades princi-
pais do tipo hemolitica e neurotoxica36, sendo a mais
grave complicagdo nos acidentes humanos, a insufi-
ciéncia renal com necrose tubular aguda (NTA), cuja
patogenia foi sempre interpretada como decorrente do
efeito hemolitico da pegonha associado ou niao ao
efeito nefrotoxico direto3.

Estudos realizados a partir de 1982, em pacien-
tes vitimas de acidentes crotalico, utilizando dados de
observagao clinica, laboratorial e de biopsia muscular
efetuada em membro contralateral a picada, demons-
traram a ac®o miotOxica sistémica da peconha de
Crotalus durissus terrificus, que se caracteriza pela
agressio as fibras musculares  esqueléti-
cas® 7 8111221 28 37,

Posteriormente, em 1986, foi identificada no
veneno a existéncia de enzima com atividade do tipo
trombina32, que exerce efeito coagulante sobre o
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plasma in vitro, podendo provocar consumo de fibri-
nogénio, havendo relatos de afibrinogenemia e incoa-
gulabilidade sanguinea com prolongamento do tempo
de coagulagio (TC), sem consumo de plaquetas! 2.

Em 1987, foi descartada a atividade hemolitica
do veneno crotalico8, supostamente responsavel pela
coloracio escura da urina, através de exames labora-
toriais especificos (dosagens de hemoglobina e hapto-
globina séricas e auséncia de hemoglobiniiria).

A partir desses dados, a pegonha de Crotalus
durissus terrificus tem sido descrita atualmente como
possuindo atividades principais do tipo neurotoxica e
miotdxica sistémica, além da agdo coagulante tipo
trombina, a elas sendo atribuidas as manifestagdes
clinicas encontradas nos acidentes humanos. Dado
que a pegonha € desprovida de atividade proteolitica,
no local da picada observa-se apenas as marcas das
presas, com edema e/ou eritema discretos ou ausentes.

O objetivo do presente trabalho é descrever as
caracteristicas clinicas, laboratoriais e epidemiolo-
gicas do acidente crotalico em 21 criangas atendidas
no Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina de

- Ribeirdo Preto (HC-FMRP/USP) enfatizando os
conhecimentos atuais sobre a fisiopatologia do enve-
nenamento por Crotalus durissus terrificus. Ao mes-
mo tempo, pretende-se contribuir para a correta
abordagem terapéutica desses pacientes, no que diz
respeito ao emprego adequado do SAV e a prevengédo
da NTA, a mais séria e grave complicagao do acidente
crotalico.

MATERIAL E METODOS

Foram atendidos no HC-FMRP/USP, durante
o periodo de 1980 a 1989, 21 pacientes com idade
compreendida entre 3 e 15 anos (Tabela 1), vitimas de
acidente por C. durissus terrificus, todos apresen-
tando sinais clinicos de envenenamento a admissao.

Tabela 1 — Classificagdo dos pacientes quanto a faixa
etdria e sexo.

Sexo
Idade
(anos) Masculino Feminino
Ate 5 0 5
6alo 6 3
11al5 7 0
Total 13 8

Os acidentes foram classificados como modera-
dos, quando havia ptose palpebral e/ou alteragdes
visuais e urina de cor clara ou pouco alterada; como
graves, quando a esses sinais e sintomas se somaram
urina escura, mialgia generalizada e comprometi-
mento do estado geral (Tabela 2).
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Todos os pacientes eram provenientes de zona
rural; em 11 casos o acidente ocorreu durante o lazer e
em 10, foi caracterizado durante atividade profis-
sional.

A cobra causadora do acidente foi capturada e
identificada como C. durissus terrificus em 10 casos;
em 6, havia a informagao da crianga ou dos familiares
sobre o ruido do guizo, e, nos 5 restantes, o diagnoéstico
baseou-se no quadro clinico. Uma mesma cobra esteve
envolvida em dois acidentes, acometendo duas crian-
¢as que caminhavam proximas (ambas classificadas
COmo casos graves).

As picadas predominaram no periodo diurno (6
as 12 horas, 7 casos € 13 as 18 horas, 10) e ocorreram
principalmente nos membros inferiores (pé em 11
casos e perna em 9).

Os acidentes se distribuiram por todos os meses
do ano, sendo que 50% deles ocorreram nos meses de
margo a maio.

Garrote foi utilizado por 7 pacientes e em 1
caso, ha relato de haver sido colocado urina sobre o
local picado.

A maioria dos pacientes procurou o
HC-FMRP/USP dentro das primeiras 6 horas apos
acidente ¢ em 7 criangas, o SAYV foi administrado nas
primeiras 3 horas (Tabela 6). Atendimento médico em
hospital de origem foi procurado por 4 pacientes, todos
encaminhados tardiamente ao nosso hospital (10,20 ¢
2 apos 24 horas da picada).

A atividade miotoxica sistémica do veneno
crotalico foi avaliada através das dosagens seriadas de
creatinoquinase (CK) e lactatodesidrogenase (LD)
totais e de suas isoenzimas e pela detecgcdo de
mioglobina em soro e urina, através da imunodifusao
desses materiais contra soro antimioglobina humano
(Behringwerke). Em dois pacientes foi realizada bio-
psia muscular em membro contralateral a picada,
apos consentimento prévio dos pais.

As dosagens de CK (ativadas com N-acetilcis-
teina) e LD total foram determinadas a 25°C, utili-
zando-se kits comerciais (Merck — testes UV optimi-
zados). As respectivas isoenzimas foram identificadas
por eletroforese em gel de agarose e quantificadas por
densitometria fluorescente (Sistema Fluorométrico
Comning), sendo tomados todos os cuidados neces-
sarios a essa metodologia33 39,

Em alguns pacientes foram realizadas dosagens
seriadas de hemoglobina sanguinea e sérica e da
haptoglobina (ensaio nefelométrico-Beckman); a
pesquisa de hemoglobina na urina foi realizada através
de imunodifusdo contra soro anti-hemoglobina hu-
mano (Miles-Yeda).

A avaliagio da coagulagao sanguinea foi reali-
zada através da determinagao do tempo de coagulagdo
(TC).
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Tabela 2 — Acidente crotdlico: classificag@o quanto a gravidade e niimero de ampolas a serem administradas®.

Manifestacdes Facies Urina Oliguria Ne
e tratamento miasténica ampolas
Mialgia escura ou TC**
Gravidade Visaio SAV/Via
(inicial) turva Aniiria
discreta discreta pouco geral.
evidente
Moderada ou ou ou ausente 10/iv
ausente ausente ausente normal
presente normal
Grave presente presente presente ou ou 20/iv
ausente alter.

* Quadro elaborado pelo grupo técnico do Ministério da Satide do Brasil para padronizagao do diagnéstico e terapéutica dos acidentes ofidicos—

1986.

% TC = normal at¢ 9 minutos; prolongado de 10 a 30 minutos; incoagulavel, acima de 30 minutos.

Em seis pacientes foram realizados eletrocar-
diogramas (ECG) seriados, acompanhando as dosa-
gens enzimaticas ¢ quatro deles foram submetidos a
ecocardiografia uni e bidimensional, acoplada com
Doppler, para avaliagao da fungio cardiaca.

RESULTADOS

Os sinais e sintomas apresentados pelos pacien-
tes & admissao estao referidos na Tabela 3. Verifica-se
que com excegdo de 1 paciente, todos os demais
apresentaram ptose palpebral bilateral, assimétrica
em 5 deles, caracterizando o facies miasténico (neuro-
toxico, de Rosenfeld3), sinal fundamental para o
diagnostico do acidente crotalico.

Tabela 3 - Caracteristicas clinicas dos pacientes & admissao.

A maioria dos pacientes apresentou-se sono-
lenta, constatando-se estado torporoso em 50%; tais
sintomas nao estiveram relacionados com o uso prévio
de qualquer medicagao.

A mialgia foi referida espontaneamente em 8
casos; nos demais, foi caracterizada apos interroga-
torio, como dores pelo corpo, muitas vezes mais
intensa no dorso e pescogo. Tremores e as vezes
espasmos musculares, foram observados em 6 paci-
entes, nao relacionados com a febre ou com adminis-
tragao do SAV.

Nenhum paciente apresentou quadro clinico de
anemia ou ictericia durante a evolugéo, mesmo aque-
les que cursaram com os quadros mais graves.

Nas primeiras horas apos acidente, as criangas
evoluiram com taquicardid, com manuten¢éo dos
demais sinais vitais.

Insuficiéncia renal aguda foi detectada em 4
pacientes e em 2 deles houve necessidade de dialise

Sinais/Sin Pacientes peritoneal. Uma dessas criangas foi a obito no 130 dia
Ne 9 de evolugdo, apos intercorréncias graves, como he-
Sistémicos morragia digestiva e ins_uﬁciénf:ie'l respiratoria, que
ptose palpebral 20 95,2 levou ao uso de ventilagao mecanica.
oftalmoplegia 20 95,2 Urina escura foi detectada ja 4 admissdo em 15
diplopia 17 81,0 pacientes; em 2 deles ela tornou-se escurecida logo nas
sonoléncia 17 81,0 primeiras horas e, em 4, manteve-se clara durante toda
mialgia 16 76,2 a evolugao.
urina escura 15 71,4
torpor 12 57,6 Dados laboratoriais
anisocoria 8 38,1
sudorese 8 38,1 :
vomitos 8 181 Dosagens seriadas de CK e LD total foram
tremores/espasmos ’ realizadas em 17 pacientes e, em 13 deles, foram
musculares 6 28,6 identificadas e quantificadas as respectivas isoenzi-
] mas. Na Tabela 4 estdao apresentadas as dosagens
Locais ) obtidas em 4 desses pacientes, que refletem os resul-
*’:{‘c/:,"‘““a i g 71,4 tados do grupo como um todo, visto 0 comportamento
parcatesia 47,6 homogéneo do conjunto, salvo variagdes nos valores
dor (discreta) 8 38,1
s absolutos.
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Tabela 4 — Exames laboratoriais seqiienciais realizados nos pacientes observados.

Pacientes Horas CK* CK-MB* LD* LD1* LD2* LD3* LD4* LD5*
apos 10-80 até 5 100-200 16-28 29-37 17-23 9-15 8-20
picada iw/1 % iw/l % % % % %
2 37 0 164 26.2 322 23.8 8.8 9.1
4 97 0 128 20.8 248 20.2 21.6 12.7
D.MM. 18 765 14.2 137 35.1 17 18.5 8.5 6.2
40 520 9.8 228 349 30.2 17.0 12.0 5.8
60 245 0 210 33.7 30.6 15.6 8.1 12.0
3 405 7.1 230 26.2 27.3 20.7 15.6 10.3
6 2.930 9.8 300 343 284 17.0 10.2 10.0
RAF. 12 4.860 4.3 465 36.1 29.2 17.6 9.4 1.7
22 4.000 6.2 585 38.3 30.5 16.7 7.5 7.0
46 1.143 58 1.620 438 325 12.9 6.2 4.6
94 91 0 830 47.4 323 9.9 6.4 4.0
3 10.772 11.6 301 36.1 229 14.7 17.1 9.2
9 25.258 9.1 614 43.1 254 12.9 9.4 9.2
MR 18 37.887 10.8 1.730 404 30.0 15.4 1.6 6.6
26 30.459 10.6 2.918 31.2 30.7 15.1 9.3 1.1
40 17.800 6.8 3.200 44.8 346 10.8 3.6 22
24 46.425 20.9 2.950 353 26.7 17.1 8.0 13.0
30 43.830 24.1 3.100 356 26.1 159 10.0 124
DM.S. 36 43.014 15.8 3.250 41.1 25.6 16.5 1.5 9.4
44 38.631 8.6 4.025 388 30.4 17.7 6.2 6.8

* CK = creatinoquinase; LD = lactatodesidrogenase; CK-MB = isoenzima CK; LD1-5 = isoenzimas de LD.

Na Tabela 5 estio discriminados os demais  tinina, fosforo e acido urico, bem como diminuigao
exames laboratoriais realizados. acentuada da calcemia foram detectados nos quatro
Aumento nos niveis sanguineos de uréia, crea-  pacientes que evoluiram para IRA.

Tabela 5 — Exames laboratoriais seqiienciais realizados nos pacientes picados por Crotalus durissus terrificus.

Horas TGO* TGP* Urina
Pacientes apos (até 18) (até 18) Hb* TC*
picada /) i/l 2% min, Mgb* Hb
2 13 12 10,9 8 + -
DMM. 4 18 15 10,7 8 + -
18 37 22 10,5 6 + -
40 3s 18 10,8 nr** -
3 230 20 13.8 >60 + -
9 420 58 13,5 10 + -
MR 18 654 88 13,2 8 + -
26 890 144 13,4 8 + -
40 566 117 13,2 nr - -
3 240 30 13,2 >40 + -
JR 9 580 15 13,6 8 + -
26 1327 370 13,1 5 + -
48 660 198 13,3 or - -
24 530 188 11,6 >60 + -
D.M.S. 30 611 or 11,8 9 + -
36 580 160 11,5 8 + —

* TGO = transaminase glutamico-oxalacética; TGP = transaminase gluthmico-pirivica; Hb = hemogiobina; TC = tempo de coagulagio; Mgb=
mioglobina.
#* Nio realizado.
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O TC foi realizado em 14 pacientes. Incoagu-
labilidade sanguinea (TC > 30 minutos) foi verificada
em 9, todos com envenenamento grave; TC normal
(< 10 minutos) foi observado nos 5 pacientes restan-
tes, 3 classificados como acidentes moderados e 2,
como graves.

Nunca foi verificada presenga de hemolise nas
varias amostras de soro e/ou plasma dos pacientes.
Pesquisa de hemoglobina urinaria, realizada em 15
pacientes, foi negativa.

Presenga de mioglobina em soro e urina foi
detectada em todos os pacientes, mesmo naqueles que
evoluiram com urina clara.

As alteragdes de ECG observadas foram: ta-
quicardia e arritmia sinusal, alteracoes discretas da
repolarizagdo ventricular, ondas T apiculadas e pre-
senga ocasional de onda U12.

Os achados de ecocardiografia foram: camaras
cardiacas de dimensdes normais, auséncia de efusio
pericardica, fungao sistolica do ventriculo esquerdo
normal, fluxo transmitral normal e auséncia de alte-
ragdes regionais de motilidadel2,

Dados andromo-patologicos

A biOpsia muscular, realizada em 2 pacientes,
em membro inferior contralateral a picada, mostrou a
microscopia otica, fibras musculares necroticas inter-
caladas com fibras aparentemente normais.

A microscopia eletronica revelou focos de mio-
necrose com desintegragdo miofibrilar, desorganiza-

¢do e lise de miofilamentos, perda de estriagdes
transversais, dilatagdo do reticulo sarcoplasmatico,
formagao de bandas de contragio e edema mitocon-
drial, ao lado de fibras intactas no mesmo musculo®.

Os dados de necropsia, referentes a um paci-
ente, foram: Rins: tumefeitos e congestos, com dege-
neragao e necrose de células epiteliais de revestimento
dos tubulos e ruptura da membrana basal (tubulo-
rexis); distribuicao irregular de cilindros contendo
pigmento heme no interior dos tibulos. Coragdo:
sinais de hipertrofia moderada de fibras cardiacas,
com edema intersticial. Figado: esteatose hepatica
moderada. Encéfalo: edema cerebral. Trato Gastrin-
testinal: erosées multiplas em esofago, estdbmago e
duodeno. Pulmées: broncopneumonia confluente bila-
teral. Miusculo esquelético: rabdomidlise.

DISCUSSAO

Pelos dados apresentados, observa-se que todos
os pacientes a admissao, apresentavam sinais clinicos
de envenenamento crotalico; o acidente foi conside-
rado moderado em 5 casos e grave nos 16 restantes.

Os dados da Tabela 6 permitem inferir que a
gravidade e a evolugao clinica dos pacientes estiveram
relacionadas com o tempo decorrido entre a picada e a
administragio da SAV especifico, em dose e via
adequadas. Verifica-se que praticamente todos os
pacientes que receberam SAV apos a 32 hora do
acidente, foram classificados como graves. Os quatro
pacientes que desenvolveram NTA e o unico o6bito

Tabela 6 — Tempo decorrido entre o acidente e a administracio de antiveneno no HC-FMRP/USP, classificacao quanto &
gravidade e complicagées clinicas dos pacientes picados por Crotalus durissus terrififus.

Tempo Ne de Gravidade Complicagdes

pacientes Moderada Grave NTA* IRA* Obito
< 3 horas 7 4 0 0 0
3 a 6 horas 10 1 0 0 0
> 6 horas 4 0 4 1 1

* NTA = necrose tubular aguds; ** IRA = insufici¢ncia respiratoria aguda.

verificado, sO receberam soroterapia adequada tar-
diamente, embora tivessem procurado assisténcia mé-
dica na cidade de origem nas 3 primeiras horas apos
picada. Um dos quatro pacientes chegou ao nosso
hospital 24 horas apos acidente, sem diagnostico e
outros chegaram apos 10, 20 e 24 horas, medicados
com SAYV em dose e via inadequadas.

Os sinais de rabdomiolise detectados nas bio-
psias musculares podem ser inferidos clinicamente
pela queixa de mialgia e urina escura, associados ao

aumento de CK e LD séricos e pela presenca de
mioglobina em soro e urina, conforme revelam os
dados das Tabelas 4 ¢ 5.

As criangas que receberam SAV mais preco-
cemente apresentaram Os menores valores enzima-
ticos e é interessante ressaltar que a mioglobina foi
detectada em amostras de soro e urina clara, mesmo
antes do aumento das enzimas séricas.

A auséncia de colorago rosea do plasma na
vigéncia de urina escura e a ndo detecgao de anemia e

91



Cupo P, Marques MMA, Hering SE. Acidente crotélico na infancia: aspectos clinicos, laboratoriais, epidemiolégicos e abordagem terapéutica.
Revista da Sociedade Brasileira de Medicina Tropical 24: 87-96, abr-jun, 1991

ictericia, sinais esses nunca referidos na literatura,
mesmo naqueles casos de evolugdao mais grave, des-
cartam a suposta existéncia de hemolise no acidente
crotalico humano. A manutengéo dos niveis de hemo-
globina sanguinea, os valores normais da haptoglo-
bina, dosada em 3 pacientes, ¢ a nio detecg¢do de
hemoglobina na urina, pesquisada através de imuno-
difusido contra soro anti-hemoglobina humana, cor-
roboram a inexisténcia de hemolise.

Convém ressaltar que o teste da benzidina bem
como as tiras reagentes para uroanalise, ddo resul-
tados positivos na presenga do grupo heme, nio
diferenciando portanto se o pigmento responsavel pela
coloragao da urina ¢ a hemoglobina ou a mioglobina.
Cuidado também deve ser tomado com o uso de
sondas vesicais, que, podendo causar traumatismo e
consequente hematiria, podem falsear os resultados.

Observando-se os dados da Tabela 4 verifica-se
que o aumento de CK ¢ LD total apresentou compor-
tamento bastante definido: a CK aumenta precoce-
mente, atingindo pico maximo nas primeiras 24 horas
apos acidente e a LD comega a subir mais tardia-
mente, com valores extremos 48 a 72 horas apos
picada, mantendo-se elevada por mais tempo.

Os valores das isoenzimas CK-MB e LDI,
denominadas fragdes cardiacas, também aumentam ja
nas primeiras horas apos acidente, atingindo niveis tais
que ultrapassam aqueles considerados limitrofes para
o infarto agudo do miocardio (IAM), ou seja, maior
que 5% para a CK-MB27 33 ¢ LD1/LD2 maior que
0,7624 27 ou maior que 148, adotando-se os valores de
referéncia para eletroforese.

A fragdo CK-MB oriunda da musculatura car-
diaca representa 20% da atividade de CK total26 29 46,
enquanto aquela proveniente da musculatura esquelé-
tica corresponde a 1 - 6% do total de CK45 47,
variando essas porcentagens com os diferentes muscu-
los do corpo e com seu conteudo em fibras tipo I e I116,

Em relago as isoenzimas de LD, a maioria dos
tecidos possui as cinco fragdes, predominando a fra¢ao
LD1 e, em menor grau, a fragdo LD2, no miocardio, e
a fragdo LD5 no figado e musculatura esquelética.
Outras fontes néo despreziveis de LD1 sdo as hema-
cias, rins, cérebro, pancreas e hemolise in vivo e in
vitro33 34,

A cinética de CK e LD total e principalmente de
suas isoenzimas CK-MB ¢ LD1, associada aos dados
clinicos e de ECG, é considerada atualmente um dos
exames bioquimicos mais sensiveis para o diagnostico
de certeza do infarto agudo do miocardip27 34, Em
nossos pacientes observa-se que apesar dos dados de
enzimas e isoenzimas sugerirem comprometimento do
miocardio, os dados clinicos, de ECG e de ecocardio-
grafia ndo demonstram qualquer envolvimento car-
diaco.

Na maioria dos relatos clinicos existentes sobre
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acidentes por serpentes cuja pegonha possui atividade
miotoxica sistémica, ndo ha descrigdo de qualquer
envolvimento cardiacol8 20 28 31 44,

Com excegdo dos dados de necropsia de paci-
tes vitima de acidente fatal por Pseudechis australis38
onde ha descrigdo de necrose de fibras cardiacas, os
demais relatos anatomo-patologicos desse tipo de
pacientes, revelam auséncia ou relativa pobreza de
alteragdes no miocardio22 23 30, qguando comparadas
com as extensas lesdes de musculatura esquelética23
30, 0 mesmo tendo ocorrido com os achados de
necropsia de nosso paciente, cujo 6bito se deu no 132
dia ap6s acidente.

Recentemente, em nosso meio, foi relatada
lesdo miocardica em acidente fatal por C. durissus
terrificus42. No entanto, os dados disponiveis no
relato demonstram que houve um atraso entre o
aparecimento das manifestagdes eletrocardiograficas
sugestivas de comprometimento cardiaco e a inocu-
lagao do veneno crotélico, 3 dias antes. Diante de
nossas observagdes de que a agressio ao musculo
esquelético é imediata, com excregdo de mioglobina ja
nas primeiras duas horas apos picada, seria de se
esperar gue 0 mesmo ocorresse em relagcao ao masculo
cardiaco. O padrio enzimatico relatado (CK = 81000
/1, CK-MB = 6300 v/l =~ 7,7%) é superponivel ao
descrito, em nossos pacientes, podendo ser atribuido
apenas a rabdomiolise. A paciente apresentou inter-
corréncias sérias, niao observadas no curso habitual do
acidente crotalico, em edema pulmonar ja nas primei-
ras 24 horas apos picada e hipotensio severa, a partir
do 4¢ dia, nao havendo referéncias sobre as drogas
utilizadas para a reversdo desse quadro. Na propria
discussao, ou autores colocam que a necrose em banda
de contragdo presente na camada média das artérias
coronarias ¢ achado atribuido a vasoespasmo e este
mecanismo por si s6 poderia explicar em parte as
leses do tipo isquémico encontradas no miocardio,
considerando-se que a paciente esteve submetida a
quadro de choque duradouro e irreversivel.

O musculo esquelético normal contém propor-
¢des semelhantes de fibras tipo I, IIa e IIb, com
pequenas variagbes entre os musculos. Essas fibras
diferem na sua atividade metaboélica em relagao as
capacidades glicoliticas e oxidativas, o que se reflete
no seu contetido enzimatico. Assim, as fibras do tipo 1
(oxidativas) sdo mais ricas em CK-MB, LD1 e
mioglobina; ja as fibras tipo IIb (glicoliticas), contém
maior proporgio de LD35, e as fibras do tipo IIa, de
atividade intermediaria entre as anteriores, apresen-
tam padrio de isoenzimas combinando as caracteris-
ticas das outras duas fibras16 35 43,

Os achados de rabdomiolise observados na
musculatura esquelética de pacientes picados por
serpentes com pegonha portadora de atividade mioto-
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xica sistémica revelam que dentro de um mesmo
musculo, 530 enconiradas fibras intactas rodeadas por
fibras degeneradas ou necroticas6 8 21 28 30 37 Egse

mesmo padrao focal de comprometimento é encon-
trado na musculatura esquelética de corredores de
maratona, em horas subsequentes a corridal9 49,
Nessas circunstancias, sdo também detectados au-
mentos nos niveis séricos de CK-MB, acompanhados
ou ni3o do aumento de LDI1, sem evidéncias de
comprometimento cardiaco? 15 40 41

Sabe-se que a musculatura desses atletas é mais
rica em CK-MB, o que ¢ causado pelo processo
constante de lesdo/regeneragcdo, bem como possui
maior proporgéo de fibras do tipo I de maior contetido
de CK-MB e de LDI5 10,

O aparecimento da fragdo CK-MB imediata-
mente apos o acidente crotalico exclui a regeneracao
muscular como sua fonte, bem como difere do padrao
encontrado no infarto agudo do miocardio em que ha
maior laténcia para sua detecgdao26 34, Do mesmo
modo, o aumento da fraggdo LD1 ndo pode ser
atribuido & hemolise, descartada em nossos pacientes
pelos exames especificos realizados.

O comportamento das isoenzimas de CK e LD
nos leva a concluir que a atividade miotoxica
sistémica da pegonha de Crotalus durissus terrificus
possa ser especifica para as fibras musculares oxida-
tivas do tipo I e/ou Ila, o que justificaria o perfil
enzimatico apresentado pelos pacientes, o compro-
metimento focal da musculatura esquelética detectado
nas bidpsias ¢ a falta de agressao a outros tipos de
fibras ou ao miocardio. A analise histoquimica reali-
zada em biopsias musculares de 2 pacientes vitimas de
acidente crotalico demonstrou atrofia seletiva de fi-
bras tipo I e multiplos focos de necrose2!, compativeis
com os dados enzimaticos apresentados.

Insyficiéncia renal aguda mioglobinurica

O diagnostico de rabdomidlise é um dado
importante para o clinico, pois deve alerta-lo para o
possivel desenvolvimento de insuficiéncia renal aguda
mioglobinurica, que apresenta caracteristicas proprias.

O musculo esquelético, rico em creatinina,
acido trico, potassio e fosfato, quando destruido ou
lesado, libera essas substancias para a circulagédo, em
quantidades tais que podem ultrapassar os aumentos
meédios esperados nas demais formas de necrose
tubular aguda. Assim, para a creatinina, sao descritos
aumentos séricos superiores a 2 mg% / 24 horas,
enquanto que em outras etiologias, sdo observados
incrementos de 0,5 a 1,0 mg% / 24 horas, caracteri-
zando a IRA mioglobinurica como de natureza hiper-
catabolical?,

Outra particularidade da IRA mioglobintirica é
a hipocalcemia acentuada que se observa na fase
oligirica, que em parte se deve aos niveis séricos
elevados de fosforo e em parte, a deposigio de calcio

em areas de musculo lesado. Ja durante a fase de
recuperacao da IRA pode ocorrer hipercalcemia, cuja
etiologia parece depender de pelo menos dois fatores:
mobilizagao de calcio dos depositos na musculatura
lesada e aumento dos niveis de 1,25 (OH)Dj circu-
lantel7 25,

Deve ser ressaltado no entanto, que a mioglo-
binuria isoladamente ndo leva a necrose tubular aguda,
sendo necessaria a concomitancia de outras condi¢Oes
como acidose metabdlica e hipotensio ¢/ou hipovole-
mia, de ocorréncia comum nos acidentes ofidicos. Em
se tratando de Crotalus durissus terrificus, ha o
agravante do possivel efeito nefrotdxico direto de
peconhal3.

No sentido de prevenir a IRA do acidente
crotalico, preconizamos em nossos pacientes a manu-
tengao de um estado de hidratagdo que permita fluxo
urinario de 2-3 ml /kg /hora. Na solugao hidratante,
acrescentamos bicarbonato de sodio na dose de 3
mEq/Kg nas primeiras seis horas de hospitalizagéo,
permitindo-se acréscimos, se necessario, com contro-
les de gasometria (o ideal seria atingir-se pH urinario
ao redor de 6,5).

Diuréticos do tipo manitol, na dose de 0,5 g/kg,
no sentido de prevenir a precipitagao intratubular de
mioglobina ou o edema das células tubulares, ou o
furosemide, na dose de 1 mg/ kg/ dose, podem ser
utilizados, desde que o paciente se encontre conve-
nientemente hidratado.

Uma vez estabelecida a insuficiéncia renal, seu
manejo é semelhante ao das demais, devendo apenas
ser destacado que a IRA mioglobintrica pode neces-
sitar de métodos dialiticos mais precoces, dado sua
'natureza hipercatabolica.

Soroterapia antiveneno (SAV)

Temos utilizado rotineiramente, desde 1979, o
SAYV por via intravenosa, sem dilui¢do, gota a gota,
infundido durante um periodo maximo de 20 a 30
minutos, administrando previamente medicamentos
capazes de impedir ou minimizar as possiveis mani-
festagdes anafildaticas ou anafilactéides que podem
ocorrer com o uso de soros heterélogos.

A aplicagao de testes cutaneos prévios foi
abandonada definitivamente a partir de 1987, quando
um estudo retrospectivo realizado em nosso servigo,
analisando as manifestagdes de anafilaxia e testes de
sensibilidade cutdneos, demonstrou o baixo valor
preditivo e sensibilidade dos referidos testes, com o
agravante de nao serem totalmente isentos de riscos,
além de retardarem o inicio da neutralizagao do
veneno circulante!3 14, E de fundamental importancia
no entanto que a equipe médica fique presente durante
ainfusdao do SAV, o que permitira a rapida e adequada
atuagio na reversao de possivel quadro de anafilaxia.

Em relagao as criangas picadas por cascavel,
observamos apenas manifestagdes cutaneas (mesmo
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Tabela 7 — Testes de sensibilidade intradérmico e manifestacées de anafilaxia observadas.

Manifest{lcbes de Teste de sensibilidade

Anafilaxia Niao realizado Positivo Negativo
Sem reagio 9 3 3
Apenas cutaneas 3 1 1
Gastrintestinais 0 1 0
Total 12 5 4

com o uso de pré-medicagdo) em 5 pacientes e 1
episodio de coélica abdominal e vémitos em outro
(Tabela 7). Foram observados 2 episodios de tremores
generalizados ndo acompanhados de febre durante a
infusio do SAV.

A dose de soro anticrotalico preconizada atual-
mente para o tratamento de acidente crotalico é aquela
descrita na Tabela 2, sendo idéntica para os adultos e
as criang¢as: 10 ampolas para os acidentes conside-
rados moderados ¢ 20 ou mais, para os graves.

A rotina de atendimento de urgéncia ao paciente
vitima de acidente ofidico em nosso hospital é a
seguinte:

Rotina de atendimento de pacientes picados por
animais peconhentos atendidos no HC-FMR/USP

15 minutos antes do SAV:
— dextroclorfeniramina: 0,08 mg/kgnacriangae S mg
no adulto, i.m. ou i.v.

— hidrocortisona: 10 mg/kg na crianga e 500
mg no adulto, i.v.
— cimetidine: 10 mg/kg na crianga e 300

mg no adulto, i.v.

Apos, SAV sem dilui¢do, goto a gota, durante 15 a 30
minutos, sob vigildncia continua da equipe médica.

Manter preparados:

— adrenalina (solugéo aquosa, milesimal)
— aminofilina

— oxigénio

— solugdes salinas

— material de entubagao.

SUMMARY

At the Hospital of Clinics of the Faculty of Medicine

of Ribeirao Preto/USP during the years 1980-1989 21
children have been attended after rattlesnake bite: 16 severe
and 5 with moderate envenomation. Four (20%) developed
acute tubular necrosis 2 necessitating dialysis. One patient
died 13 days afterthe bite and grave complications including
digestive hemorrhage and acute respiratory insuficiency. All
patients preserved clinical laboratory and epidemiological
characteristics of Crotalus durissus terrificus envenomation.
We also comment on the correct management of such

Dpatients specially related to antivenin dosage and the
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Drevention of acute tubular the most serious complication of
such an accident.

Key-words: Crotalus durissus terrificus. Snake bites
in children. Rhabdomyolysis. Myoglobinuria.
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