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Lesdo por inalacdo de fumaca em ambientes
fechados: uma atualizacio®

Smoke inhalation injury during enclosed-space fires: an update

Ana Carolina Pecanha Antonio, Priscylla Souza Castro, Luiz Octavio Freire

Resumo

Aproveita-se o tragico incéndio ocorrido em uma boate na cidade de Santa Maria, RS, que culminou na morte
imediata de 232 jovens, para revisarmos a literatura com relacdo a lesdo por inalagdo de fumaca em ambientes
fechados, que pode ser dividida em dano térmico direito, intoxica¢do por monoxido de carbono e intoxicacdo
por cianeto. Essas condi¢des frequentemente levam a necessidade de intubacgdo orotraqueal imediata, seja por
obstrucdo aguda de vias aéreas, seja por depressdo do nivel de consciéncia. O diagnostico e a gravidade da
injuria térmica podem ser determinados pela fibrobroncoscopia. Quanto aos envenenamentos, a dosagem dos
gases ou de seus subprodutos na corrente sanguinea € possivel e deve ser realizada ainda na cena do incidente.
Da mesma maneira, o tratamento da intoxicacdo por mondxido de carbono consiste na administracdo imediata
de oxigénio a 100%, enquanto o da intoxicacdo por cianeto consiste em oxigenoterapia e hidroxicobalamina
injetdvel como antidoto.

Descritores: Lesdo por inalacdo de fumaca; Mondxido de carbono; Cianetos.

Abstract

In view of the tragic fire at a nightclub in the city of Santa Maria, Brazil, which culminated in the sudden
death of 232 young people, we decided to review the literature regarding smoke inhalation injury caused
by enclosed-space fires, which can be divided into direct thermal damage, carbon monoxide poisoning, and
cyanide poisoning. Such injuries often call for immediate orotracheal intubation, either due to acute airway
obstruction or due to a reduced level of consciousness. The diagnosis and the severity of the thermal injury
can be determined by fiberoptic bronchoscopy. The levels of gases and gas by-products in the bloodstream can
and should be assessed as rapidly as possible, even while still at the scene of the incident. First responders can
also treat carbon monoxide poisoning, with immediate administration of oxygen at 100%, as well as cyanide
poisoning, with oxygen therapy and hydroxocobalamin injection.

Keywords: Smoke inhalation injury; Carbon monoxide; Cyanides.

Introducéo

Na madrugada do dia 27 de janeiro de 2013,
232 vitimas adultas jovens faleceram imediatamente
durante o incéndio em uma boate na cidade
de Santa Maria, RS. Dos sobreviventes, 88
pacientes foram admitidos em UTIs com graves
lesdes inalatorias (L1s) e extensdes varidveis de
superficie corporal queimada (SCQ), além de outros
traumatismos de gravidade moderada, na sua
maioria. Esse foi o seqgundo maior incéndio em
numero de vitimas fatais na historia brasileira. Os
servicos de saude do estado do Rio Grande do Sul
mobilizaram-se conjuntamente na otimizagio da

assisténcia as vitimas, reunindo-se periodicamente
com autoridades internacionais para a troca de
experiéncias. Dado o exposto, faz-se necessario
uma revisdo e atualizacdo da literatura no que
concerne a lesdo por inalacdo de fumaca em
ambientes fechados em adultos, com dano direto
as vias aéreas, intoxicacdo por cianeto (HCN) e
por monoxido de carbono (CO).

Em um modelo de estimativa de mortalidade
por queimaduras, a LI, juntamente com idade >
60 anos e SCQ > 40%, ¢ um fator independente
de mortalidade. Na presenca de apenas um desses
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fatores, a mortalidade ¢ de 39%; subindo para
33% e 90%, respectivamente, quando dois e
todos esses fatores estdo presentes. "

Nado ¢ possivel predizer as interacdes
fisiopatoldgicas de todas as toxinas produzidas
pela fumaca, ainda mais se considerarmos a ampla
variedade dos componentes envolvidos na pirdlise,
bem como a imprevisivel taxa de formacio de
subprodutos, dependendo da temperatura, espaco
e composicdo do ambiente. Durante um incéndio
em atividade, tipicamente a concentracido de
oxigénio (0,) cai para 10-15%, ponto no qual
0 Obito por asfixia ocorre.>? Entre 60% e 80%
dos obitos imediatos ocorridos na cena de um
incéndio sio atribuidos 4 inalacio de fumaca.”
O cenario classico ¢ de um incéndio em espaco
fechado, com perda de consciéncia, na presenca
de queimaduras faciais ou de grandes SCQs."

Lesdes por inalacdo de fumaga podem ser
classificadas, didaticamente, em trés tipos:
1) acometimento de via aérea superior por
lesdo térmica de boca, orofaringe e laringe;
2) acometimento de via aérea inferior e parénquima
causado por materiais quimicos e particulados
oriundos da fumaca; 3) asfixia metabolica, através
da qual alguns constituintes da fumaga impedem a
entrega de oxigénio aos tecidos e/ou seu consumo
pelos mesmos.” O manejo imediato de vitimas
de L] deve-se focar primariamente no ABCDE
do trauma.®

Para lesdo térmica propriamente dita,
empregou-se a seguinte estratégia de busca
na base de dados Medline: “Smoke Inhalation
Injury”(Mesh) AND (“2003/02/14”(PDat) :
“2013/02/10”(PDat) AND “humans”(MeSH Terms)
AND English(lang) AND “adult”(MeSH Terms),
sendo obtidas 127 referéncias. Apos a leitura de
titulos e resumos, 97 foram excluidas por néo se
adequarem a busca proposta. Para intoxicacio
por CO, utilizou-se a seguinte estratégia: “Carbon
Monoxide Poisoning”(Mesh) AND “Burns”(Mesh)
AND (“2003/02/28”(PDat) : “2013/02/24”(PDat)
AND “humans”(MeSH Terms) AND English(lang),
sendo obtidas 34 referéncias, das quais 28 foram
excluidas mediante a leitura de resumos por
ndo abordarem o cendrio de incéndios. Para
intoxicacdo por HCN, a estratégia de busca utilizada
foi: (english(Language) AND (“2001”(PDAT) :
“2013”(PDAT))) AND ((“burns”(MeSH Terms) OR
“burns”(All Fields)) AND (“cyanides”(MeSH Terms)
OR “cyanides”(All Fields) OR “cyanide”(All Fields))
AND (“poisoning”(Subheading) OR “poisoning”(All
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Fields) OR “poisoning”(MeSH Terms)) AND
(“therapy”(Subheading) OR “therapy”(All Fields)
OR “treatment”(All Fields) OR “therapeutics”(MeSH
Terms) OR “therapeutics”(All Fields))), sendo
obtidas 24 referéncias. Dessas, 8 foram excluidas
ja na leitura dos resumos por ndo se tratarem de
pacientes adultos, no cendrio intra-hospitalar,
afetados por queimaduras. Apds isso, também
foram agregados alguns artigos de revisdo
especificos sobre os temas.

Lesdo inalatdria de vias aéreas

A lesdo de vias aéreas superiores resultando
em obstru¢io nas primeiras 12 h apds o incidente
¢ causada por dano térmico direto e/ou irritagcdo
quimica. As alteracdes fisiopatologicas decorrentes
ndo sdo oriundas da queimadura per se; apenas o
vapor, com capacidade de carrear o calor muitas
vezes maior que a do ar seco, pode sobrepujar
a eficiente capacidade dissipatdria de extremos
de temperatura das vias aéreas superiores.
Tampouco ¢ o material carbondceo presente
na fumaca capaz de danificar o parénquima
pulmonar, muito embora possa servir de veiculo
para outros agentes lesivos.

Até um terco das vitimas de LI pode apresentar
obstruciio aguda de vias aéreas superiores.® A
lesdo térmica direta da face e das vias aéreas
¢ sempre um indicativo de via aérea dificil;
contudo, o estabelecimento profildtico de via
aérea definitiva ndo é mandatorio nessas ocasides.
Idealmente, todas as vitimas com suspeita de
inalacdo de fumaca deveriam ser submetidas a
analise fibrobroncoscopica para se determinar se o
edema de laringe ¢ importante o suficiente e se ha
lesdo abaixo da glote. Um estudo retrospectivo em
um centro de referéncia para queimados avaliou
41 pacientes, 8 dos quais foram submetidos
a intubacdo orotraqueal (10T), e encontrou
uma elevada correlacdo da necessidade da 10T
em pacientes com fuligem na cavidade oral e
portadores de queimaduras faciais, ao passo que
os classicos sinais e sintomas de estridor, disfonia,
disfagia e sialorreia ndo apresentaram qualquer
associacdo.” Ainda assim, recomenda-se a 10T
profildtica em todos os grandes queimados, com
acometimento de mais de 40% de SCQ.®

A fibrobroncospia fornece o diagndstico padrdo
ouro para LI de vias aéreas. Além de prover
o diagnostico, ¢ frequentemente empregada
como forma de higienizacdo de vias aéreas,
através da remocdo do material particulado,
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de tampdes mucosos brénquicos obstrutivos e
da grande quantidade de secrecdo inflamatdria
que se forma pela necrose celular (Figura 1).59
Adicionalmente, essa ferramenta ¢ capaz de
predizer a evolucdo do ponto de vista respiratdrio.
0 escore fibrobroncoscépico abbreviated injury
score (AlS), mediante o qual a magnitude do
insulto térmico das vias aéreas ¢ classificada em
0 (sem lesdo), 1 (lesdo leve), 2 (lesio moderada),
3 (lesdo grave) e 4 (lesdo macica), associou-se a
decréscimos na relagdo Pa0,/FiO, nas primeiras
24 h da admissdo na UTI em 32 pacientes grandes
queimados em uma coorte retrospectiva.® Qutro
trabalho evidenciou que maiores AlS na admissio
de pacientes grandes queimados correlacionaram-se
com um maior tempo de ventilagdo mecénica
(mediana de 3 dias para o grau 0 e de 23 dias
para o grau 4), uma tendéncia a maior realizacio
de traqueostomia e uma maior permanéncia na
UT1.® Uma coorte retrospectiva constatou uma
reducio absoluta de sobrevida de 27% naqueles
pacientes com pontuacdes de AlS entre 2 e 4
comparativamente aos com pontuacdes de 0 e 1.0

Classicamente, exames de imagem como
radiografias ou TCs de torax tém pouco ou
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nenhum valor no diagnéstico de L1.>® Uma
analise retrospectiva de 44 pacientes admitidos
em um centro de referéncia para tratamento de
queimados evidenciou que a TC de térax realizada
nas primeiras 24 h tem valor progndstico para
predizer o desfecho composto de pneumonia,
sindrome da angustia respiratoria aguda (SARA)
e morte.!"

A repeticdo seriada de fibrobroncoscopias apos
o fornecimento do diagnostico ainda ¢ motivo de
controveérsia entre os especialistas. Nao existem
estudos prospectivos ou de intervengdo analisando
especificamente esse topico na literatura. Nos
EUA, uma série de 624 pacientes portadores de LI
submetidos a diferentes regimes de tratamento nio
encontrou resultados conclusivos e de significancia
estatistica com relacdo a realizagdo agressiva
de fibrobroncoscopias, muito embora parega
haver uma discreta tendéncia de menor tempo de
hospitaliza¢do naqueles pacientes com mais de
um exame durante a permanéncia hospitalar.('?)

A ressuscitacdo volémica apropriada ¢ o
cerne do tratamento de todo paciente vitima
de queimaduras extensas.'® Contudo, existem
opinides divergentes na literatura quando ha LI

Figura 1 - Em A e B, lesdo térmica grave de paciente grande queimado. Em C, material particulado extraido
da via aérea.
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concomitante, frente ao temor de que a piora
significativa de complacéncia pulmonar possa
levar a hipoxemia irreversivel.”’ Ainda assim, uma
coorte retrospectiva constatou que a presenca
de L1 gera um incremento nas necessidades de
reposicdo volémica em aproximadamente 34%
dos pacientes.!" Um grupo de autores concluiu
que o aumento de infusdo de fluidos ndo tem
correlagdo com o AlS, ou seja, com a gravidade
da lesdo inicial.("%

0 manejo de pacientes vitimas de lesdo
térmica de vias aéreas ¢ basicamente de suporte.
Preconiza-se o uso de parametros ventilatorios
protetores como em qualquer outro contexto, com
volumes correntes de 4-8 mL/kg de peso predito
e pressdes de platd nas vias aéreas abaixo de 30
cmH 0. Nenhuma outra estratégia particular ¢
recomendada.(’

Ao se empregar ventilagdo oscilatoria de
alta frequéncia como método de resgate em
pacientes que desenvolveram SARA relacionada
a queimaduras extensas, o grupo de pacientes
com acometimento inalatorio das vias aéreas
apresentou uma ma resposta, mostrando-se com
niveis proibitivos de hipercapnia, talvez pela
impossibilidade do emprego de nebulizagdes." Um
ensaio clinico randomizado comparando ventilacdo
protetora e o uso de ventilacdo oscilatoria de
alta frequéncia em uma amostra de 62 pacientes
grandes queimados, com prevaléncia de LI de
37%, ndo encontrou diferencas entre os grupos
no desfecho primario “tempo livre de ventilacio
mecanica”; contudo, o grupo de ventilacdo com
baixos volumes correntes mais frequentemente
necessitou de terapéuticas de resgate.'® Um
ensaio quase-experimental de 18 pacientes com
SARA grave (sendo 12 portadores de lesdo por
inalacdo de fumaca) evidenciou uma melhora
nos parametros de oxigenagdo apos a instituicdo
de posi¢do prona.'” Finalmente, uma meta-
analise do uso de oxigenacdo por membrana
extracorporea em pacientes queimados com
diferentes graus de acometimento de via aérea
concluiu que a literatura atual ¢ insuficiente para
firmar qualquer recomendacdo a esse respeito
para essa populacdo.('?

Uma série de 37 pacientes vitimas de LI
empregou ventilacdo mecanica ndo invasiva
como suporte ventilatdrio inicial; 6 pacientes
(16,2%) requereram 10T de urgéncia e outros 16
(43,7%) posteriormente acabaram evoluindo para
a necessidade de ventilacdo mecénica invasiva ao
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longo de 29 dias de seguimento. A mortalidade
naquela série de casos foi de 13,5%. A conclusido
dos autores ¢ que a ventilacdo ndo invasiva
pode ser utilizada como tratamento inicial desses
pacientes se esses estiverem conscientes e estaveis
hemodinamicamente.!'?

A injuria térmica desencadeia uma intensa
reacdo inflamatoria nas vias aéreas, com ativacio
de fatores pro-coagulantes e liberacdo de radicais
livres de oxigénio, o que explica sua intima
associacdo com o desenvolvimento de SARA.
Um dos primeiros trabalhos a avaliar o papel
terapéutico do uso concomitante de heparina e
N-acetilcisteina inalatoria em adultos analisou
retrospectivamente 62 pacientes que receberam
a intervencdo nas primeiras 72 h e concluiu que,
embora tenha havido uma melhora na relagcdo
PaOZ/FiOZ, seu efeito ndo foi duradouro e néo
afetou os desfechos clinicos em comparacgdo ao
grupo ndo tratado.?® Entretanto, um estudo
de caso-controle aninhado a uma coorte, no
ano seguinte, publicou resultados de melhoras
expressivas nos parametros de hipoxemia e de
complacéncia pulmonar no grupo que sofreu a
intervencdo combinada, além de uma reducio
expressiva na mortalidade mesmo apdés 150 dias
de acompanhamento, com numero necessario para
tratar de 3.%" Uma revisdo sistematica, reunindo
11 estudos experimentais e 3 estudos clinicos,
posiciona-se a favor do emprego de nebulizacio
com heparina em pacientes portadores de lesao
térmica das vias aéreas, alegando beneficios na
sobrevida e no tempo de ventilacio mecanica.??

A pneumonia ¢ uma das complicacdes mais
frequentes relacionadas a LI, com incidéncia ao
redor de 300%,**2?*) particularmente nos pacientes
com mais de 60 anos, mais de 20% de SCQ, AlS
acima de 3, intoxicacdo por CO e hipoxemia na
apresentacio inicial.? Estratégias de prevencio
e tratamento assemelham-se as empregadas no
manejo de pneumonias nosocomiais.

Preconiza-se a extubacdo precoce como
em qualquer outro doente critico. O tempo de
indicacdo de traqueostomia ainda nio estd bem
estabelecido; porém, alguns autores sugerem
que seja considerada em até 7 dias de ventilacdo
mecanica.?

0 acompanhamento de longo prazo de 52
pacientes vitimas de um incéndio em uma esta¢io
de metr6 na Coreia, em 2003, constatou melhoras
significativas na CVF e no VEF, 3 meses apds o
evento e remissdo completa das alteracdes nos 3
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meses subsequentes, sem beneficio no pequeno
grupo que recebeu corticoterapia.?”

Intoxicacdo por CO

0 CO ¢ um gas asfixiante, incolor, inodoro,
insipido, ndo irritante,*® que é produzido pela
combustio incompleta de hidrocarbonetos.?*3?
Sua concentracdo na atmosfera, geralmente, ¢
menor que 0,001%.°" Niveis de CO de apenas 1%
ja podem causar lesdes graves, pois é rapidamente
absorvido pelo epitélio pulmonar e tem elevada
afinidade pela hemoglobina (Hb),®® podendo
ser de 200-250 vezes maior que a do 0,.°V A
intoxicacdo por CO ¢é responsavel por 80% dos
obitos relacionados a LI, sendo que a maior parte
ocorre dentro das primeiras 24 h de exposi¢io.®?

A producéo de carboxi-hemoglobina (COHb),
complexo extremamente estavel, além de causar
um decréscimo na saturacdo de oxi-hemoglobina,
causa um desvio da curva de dissociacdo da Hb
para a esquerda, reduzindo a liberacdo de O, aos
tecidos.®" Além disso, a inibicio competitiva com
os sistemas da citocromo oxidase, principalmente
a do P-450, impede o uso de O, para a geragédo de
energia.®¥ Mecanismos adicionais incluem a ligacio
a mioglobina, prejudicando o armazenamento
de O, nos musculos, e a peroxidagéo dos lipidios
cerebrais.® A peroxidacio lipidica do cérebro apds
a exposicdo ao CO ¢ semelhante ao fenémeno
de reperfusdo pos-isquémico e ¢ mediada por
alteracdes no fluxo sanguineo cerebral e lesdo
oxidativa por radicais livres.G?

A extensdo das lesdes causadas pela intoxicagdo
por CO, tal como para a maioria das toxinas,
¢ dependente da concentracdo do mesmo, da
duracdo da exposicdo e das comorbidades do
individuo exposto.®” Os sintomas clinicos do
envenenamento sdo inespecificos e podem sugerir
infinitas possibilidades de diagndsticos diferenciais.
Os pacientes podem apresentar taquicardia e
taquipneia como mecanismos compensatorios
para a hipoxia celular. Cefaleia, nduseas e vomitos
sdo sintomas comuns. Sincope, pré-sincope e
convulsdes sdo resultantes da vasodilatacio cerebral
e hipoxia celular, também podendo causar edema
cerebral. Angina, edema agudo de pulmio e
arritmias podem resultar do aumento do débito
cardiaco subsequente. Cardiopatas ou pneumopatas
podem ter seus sintomas exacerbados. Os achados
classicos de labios vermelho-cereja, cianose e
hemorragias retinianas ocorrem raramente.®"
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Muitos individuos expostos ndo tém sinais
agudos de comprometimento cerebral; contudo,
sequelas neuropsiquiatricas tardias tém sido
descritas e podem ocorrer de 3-240 dias apos
a exposicdo. Estima-se uma incidéncia de
10-300%. Alteracdes cognitivas e de personalidade,
parkinsonismo, agnosia, apraxia, incontinéncia,
deméncia e psicose foram relatados, e esses déficits
podem persistir por um ano ou mais. Nesses
pacientes, a TC e a ressonancia magnética de cranio
podem demonstrar alteracdes caracteristicas que
incluem necrose bilateral do globo péalido, cdrtex
cerebral, hipocampo ou substéncia negra.?%3"33)

O diagndstico € baseado na historia da
exposicdo ao gas e no exame fisico compativeis.?
Em conjunto, pode-se mensurar o nivel de COHb
por co-oximetria de uma amostra do sangue.?”
A oximetria de pulso ndo consegue distinguir
COHb de oxi-hemoglobina nos comprimentos
de onda que sdo comumente empregados pela
maioria dos dispositivos.

A gravidade dos sintomas parece
correlacionar-se melhor com o tempo de exposi¢do
do que com os niveis de COHb. Esses valores
podem ser baixos ou até indetectaveis dependendo
do tempo entre a exposi¢do e a mensuracao.
(283031 Qs niveis de COHb nio predizem o grau de
sequela neurologica.? Individuos ndo fumantes
raramente apresentam valores de COHb acima de
1,5%, enquanto os niveis em fumantes podem
chegar a 5%. Resultados de COHb acima de
10-159% sao consistentes com intoxicacdo por
C0.6%

Uma vez que o diagnostico de intoxicagdo por
CO for confirmado, ¢ recomendada a realizacgdo
de um eletrocardiograma. Uma avaliacdo mais
detalhada, com a mensuracdo dos biomarcadores
cardiacos, ¢ justificada em pacientes com
eletrocardiograma alterado, sintomas sugestivos
de isquemia miocardica, idade superior a 65
anos, historia de doenca cardiaca ou fatores de
risco para tal.%3637

A maioria dos doentes pode ser avaliada e
tratada ambulatorialmente. A hospitalizacdo deve
ser considerada para pacientes com intoxicacio
grave, com comorbidades importantes ou com
outras lesdes associadas.®V

O principio do tratamento ¢ a suplementacio
de 0,, suporte ventilatorio e monitorizagdo
cardiaca.® O papel do O, nesses casos esta
tanto no aumento da reserva de troca gasosa do
paciente, revertendo o efeito da inalacdo do gas
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hipoxico, quanto na tentativa de dissociar o CO
de seus sitios de ligagd0.%Y A oxigenoterapia deve
ser ofertada em altas concentragoes, idealmente
a 100%, por 6-12 h, porque isso reduz a meia-
vida do CO.

A meia-vida média da COHb ¢ de 320 min em
voluntarios jovens e saudaveis ventilados em ar
ambiente. A administragdo de O, a 100% e a |
atm reduz a meia-vida para 80,3 min, enquanto
a administragdo de O, a 3 atm ird reduzir a meia-
vida para 23,3 min.?® A terapia com oxigénio
hiperbarico (OHB) é recomendada pela maioria dos
toxicologistas quando o nivel de COHb é maior do
que 25. ldealmente, a terapia com OHB deveria
ser iniciada dentro de 6 h, e ndo ha beneficio
comprovado para os pacientes tratados com
mais de 12 h apos a exposicdo ao CO. Todavia, o
OHB, além de ndo ser universalmente disponivel,
nio é totalmente isento de riscos.?*3'3% Ha 7
ensaios clinicos randomizados que comparam
a terapia com OHB e terapia normobarica.
Tais estudos foram reunidos em uma revisao
sistematica e, até o presente momento, nao ha
evidéncias conclusivas de que o uso de OHB
reduza a incidéncia de sequelas neurologicas; os
trabalhos sdo conflitantes, muito heterogéneos em
seu desenho, metodologia, protocolos utilizados,
populacio estudada e andlises.®>3%)

Os dados referentes ao prognostico de pacientes
intoxicados por CO também sdo inconclusivos e
contraditorios. Cerca de 30% dos pacientes com
intoxicacdo grave podem ter um desfecho fatal.
Indicadores de mau progndstico incluem alteracdo
no estado de consciéncia na apresentacio, idade
avancada, doencga cardiovascular subjacente,
acidose metabdlica, e anormalidades estruturais
evidenciadas na TC ou ressonancia magnética.??

Intoxicacdo por cianeto

0O cianeto de hidrogénio (HCN) é um composto
extremamente volatil, que, em ocasides de
incéndios, ¢ formado através da combustido
incompleta de material carbonaceo e nitrogenado —
algoddo, seda, madeira, papel, plasticos, esponjas,
acrilicos e polimeros sintéticos em geral.*39 Além
disso, a reciclagem de produtos da pirdlise dentro
de espacos fechados aumenta a taxa de formacao
de HCN, e a pouca ventilacdo do ambiente pode
eleva-la em até 10 vezes.”

0 HCN ¢ notavel por sua habilidade de ligar-se
a fons de ferro, sendo carregado pela corrente
sanguinea através das hemacias. No ambiente
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intracelular, ele se liga a enzima citocromo C
oxidase A, bloqueando por completo o ciclo
respiratorio e, consequentemente, a formacio
de ATP. Assim sendo, sucede-se acidose lactica
profunda, havendo 6bito dentro de minutos
apos a exposicdo a grandes doses.?*40)

0 HCN rapidamente desaparece da corrente
sanguinea apds sua absor¢do, com uma meia-vida
alfa que varia de 1-3 h e meia-vida beta de 44 h,
sendo dificil mensurar sua concentracdo de pico.
®) Dessa maneira, uma amostra de sangue deve
ser obtida o mais precocemente possivel, ainda
na cena do acidente, e o tratamento ndo deve
esperar os resultados dos ensaios laboratoriais,
que levam, em média, 2 h para liberagdo.

Assim sendo, o diagndstico de intoxicacdo por
HCN ainda ¢ um desafio e requer fundamentalmente
alta suspeita clinica. As manifestacdes iniciais
refletem estimulacio ventilatdria e neuroldgica
decorrente do bloqueio da respiracio celular
— hiperventilacio, cefaleia, nauseas, vomitos,
palpitagdes e ansiedade. Em seguida, sucedem-se
convulsdes, bradicardia e hipotensio, culminando
com parada ventilatdria e colapso cardiovascular.
449 Como rarissimos pacientes sobrevivem, relatos
de sequelas neuroldgicas sdo escassos. Entretanto,
envenenamentos em pequenas proporc¢des sdo
causas reconhecidas de lesdes neurologicas
permanentes, variando de manifestacdes no
sistema extrapiramidal de intensidades diversas
a estado vegetativo persistente, progressivo ao
longo de anos.“?

Concentracdes séricas de HCN acima de 0,5
mg/L estdo relacionadas com intoxica¢do aguda.
39 Existe certa correlacio entre os niveis séricos
e a gravidade dos sintomas — em geral, niveis de
0,5-1 mg/L sdo leves, de 2-3 mg/L sdo moderados,
e acima de 3mg/L sio letais.®

A concentracdo plasmatica de lactato maior
que 90 mg/dL ou 10 mmol/L correlaciona-se
com envenenamento por HCN.®% Uma pequena
série de casos de intoxicacdo ndo inalatdria
demonstrou que a dosagem sérica de lactato
acima de 8 mmol/L apresenta uma sensibilidade
de 949%, especificidade de 74% e valor preditivo
positivo e negativo de 98% para a predicdo de
niveis séricos de HCN > 1 mg/L.“Y Também se
observa uma diferenca arteriovenosa reduzida
de 0,, em geral menor que 10 mmHg, o que
explica a auséncia de cianose. Ndo existe uma
correlacdo entre os niveis de COHb e HCN e,
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portanto, ndo ¢ possivel predizer a intoxicagdo
concomitante.®

Um kit de antidoto esteve disponivel nos
EUA por décadas e consistia na combinacéo
de trés drogas: amil nitrito por via inalatdria,
nitrito de sdédio por via endovenosa (ambos
capazes de gerar metemoglobina, que desloca
o HCN vinculado ao citocromo mitocondrial) e
tiossulfato em infusdo endovenosa por 30 min
(que se liga ao HCN livre através da enzima
rodanase e forma o tiocianato, que ¢ depurado
pelos rins). Esse kit apresenta um inicio de agdo
lento e causa hipotensdo, além do fato de que a
metemoglobinemia induzida pode ser prejudicial
em um individuo vitima de LI e potencialmente
intoxicado por C0.C?

De acordo com o consenso europeu de
especialistas publicado em 2012% e com
uma revisdo norte-americana de atendimento
pré-hospitalar,” a droga de eleicdo para o
tratamento de pacientes com suspeita de
intoxicacdo por HCN ¢ a hidroxicobalamina,
recentemente disponibilizada pelo Ministério
da Saude, que se liga ao HCN resultando em
cianocobalamina, que ¢ excretada na urina.
Trata-se de um farmaco com rapido inicio de
acdo, atingindo niveis terapéuticos no liquor
apos cerca de 30 min da administracdo. Efeitos
adversos menores relatados sdo hipertensio e
bradicardia reflexa, reacdes urticariformes e
coloragdo avermelhada de pele e urina."” Em uma
coorte, o emprego preemptivo de hidroxicobalamina
(5 g diluidos em 100 mL de agua destilada
infundidos por 15-20 min, com a possibilidade
de repeticdo da mesma dose em caso de coma ou
instabilidade hemodinamica persistente) resultou
em sobrevida de 67% dentre os pacientes vitimas
de L1 por HCN."?

O papel do OHB no tratamento adjunto de
intoxicacdo concomitante por CO e por HCN ¢
controverso. O racional fisiologico se baseia na
maior indugdo de formacdo de 6xido nitrico na
corrente sanguinea, que compete com o HCN
pela ligacdo a enzima citocromo C oxidase A.“%
Um estudo quase-experimental ndo evidenciou
qualquer reduc¢do nas concentragcdes sanguineas
de HCN apods a submissdo de vitimas de LI a
terapia com OHB.®

Recomenda-se tratar empiricamente
com hidroxicobalamina, ainda no ambiente
pré-hospitalar, todas as vitimas de L1 apresentando
depressdo do nivel de consciéncia (escala de
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Glasgow < 13) ou com sinais de instabilidade
hemodindmica e insuficiéncia respiratoria.
Em casos de parada cardiaca atribuida ao
envenenamento, pode-se administrar o dobro
da dose imediatamente ou repeti-la. Quando
encaminhados ao servico de emergéncia, os
pacientes inicialmente sem indicacio de receber
o antidoto, mas que apresentarem elevacdo dos
niveis de lactato em 2 h de observacio, também
se tornam candidatos a recebé-lo.® Salienta-se
que pacientes diagnosticados com morte cerebral
em decorréncia de intoxicacdo por HCN sdo
candidatos a doacdo de 6rgdos.?)

Consideracgdes finais

Deve-se suspeitar de lesdo por inalacdo de
fumaca em todo incéndio em espaco fechado,
associada a perda de consciéncia, queimaduras
faciais e grandes SCQs. O tratamento ¢é basicamente
de suporte, consistindo em oxigenoterapia
imediata, administracdo rapida de antidoto e
ventilacdo mecéanica protetora. O emprego de
heparina inalatdria em vitimas de dano térmico ¢
recomendado por alguns especialistas. A terapia
com OHB ¢ extremamente controversa, bem como
o emprego de modalidades ventilatdrias adicionais
para esses pacientes. Além do manejo imediato,
individuos afetados por LI devem ser extubados
com a maior brevidade possivel, com atencédo a
possibilidade de traqueostomia precoce.
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