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UNIDADE 2 - GASES TOXICOS

1- Monéxido de carbono
1.1- Propriedades e ocorréncia

E um gés incolor, inodoro, de densidade igual a 0,0967 e dotado de grande poder
de difusibilidade. Resulta da combust&o incompleta do carvao ou de materiais ricos em
carbono, produzindo-se sob mdiltiplas circunstancias.

As principais fontes de intoxicagdo séo representadas por:

Combust&o incompleta do carvao- a combustdo completa do carvéo, em presenca de
um excesso de ar da formagdo ao CO, o qua pode reagir com o carbono
transformando-se em monoxido de carbono.

C+0, — » CO
CO,+C — 2CO

Este fato ocorre frequentemente em braseiros queimando no interior de
ambientes fechados ou mal ventilados e, também, nos incéndios. 0 gas carbbnico
formado nas camadas profundas a0 passar pelas camadas superficiais, quando frias
transforma-se me monoxido de carbono.

Motores a explosdo- a emanacdo dos motores a explosdo interna com gasolina
contém de 3 a 7% de monoxido de carbono. Os niveis de monoxido de carbono nas
grandes &reas urbanas esta bastante relacionado com o volume de tr&fego.

Gés de iluminagdo- o gas de iluminagdo deve sua toxicidade sobretudo ao
monoxido de carbono que forma parte de sua composicdo. Sem dulvida é mais
toxico que 0 monodxido em sua composi G&o.

PRINCIPAIS FONTES DE EMISSAQ DO MONOXIDO DE
CARBONO (PORCENTAGEM DO TOTAL)
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1.2- AcBo toxica

O mondxido de carbono pode ser considerado como antimetabdlito do oxigénio.
Quando aspirado, ao nivel do alvéolo pulmonar, combina-se reversivelmente com a
hemoglobina para formar a carboxiemoglobina, resultando desta reagdo duas
consequéncias importantes:

- Um certo numero de sitios de ligagéo para 0 oxigénio estdo ocupados e a capacidade
de transporte de oxigénio do sangue € diminuida;
A ligacdo de uma ou mais moléculas de mondxido de carbono & molécula de
hemogl obina com seus grupos heme aumenta a afinidade dos sitios remananescentes
para 0 oxigénio e a capacidade da hemoglobina nos eritrocitos de fornecer oxigénio
aos tecidos, a baixas pressdes parciais de oxigénio, fica seriamente prejudicada. A
consequénciafinal do processo € uma andxiatecidual.

A afinidade do mondxido de carbono pela hemoglobina é cerca de 200-250
vezes aquela do oxigénio. Isto significa que o perigoso valor de 50% de HbCO, isto €,
partes iguais de carboxi e oxiemoglobina, pode ser atingido quando a concentracdo de
mondxido de carbono no ar inspirado é somente 1/210 daguela do oxigénio.
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Figers 3.2 — Formagcio de carboxiemogliobina.
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1.3- Doses téxicas

O limite de toleréncia do mondxido de carbono é de 40ppm. Todavia, segundo
alguns autores, uma concentracdo de mondxido de carbono no ambiente da cerca de
10ppm pode determinar efeitos toxicos apds uma hora de exposi¢ao e a concentragdo de
40ppm pode ser fatal neste mesmo interval o de tempo.

Considerando um individuo adulto, com uma ventilagdo pulmonar normal, num
ambiente de pressdo atmosférica norma de 760 mm de Hg e um tempo de exposi¢ao
suficiente para que se tenha o equilibrio, os teores de carboxiemoglobina no sangue,
com seus significados, em fungéo do mondxido de carbono no ar inalado, sdo indicados
natabela 3.1 daliteratura base.

Tabela 3.1 — Mondxido de carbono no ambiente ¢ signiﬁacﬂo.'

Proporgdo de CO no ar & HCO Sintomas
ppm
e (mi/n)

0,001 10 1 Sem sinlomas.

0.01 100 10 Ligeira cefaléia,

0,05 500 30-40 Cefaléia intensa, vertigens, tendéncia ao colapso.
Raramenge fazal.

0.10 1 000 50-60 Aceleragdo da respiragio ¢ do pulso; sincope.
Morte possivel.

0.20 2 000 65-70 Depressio da respiragdo, coma. Morte habitual.

0,50 5 000 80-90 Morte rapida.

O limite de tolerancia biolégico para 0 mondxido de carbono pode ser avaliado
pela determinagdo de carboxiemoglobina (HbCO) que, para individuos ndo fumantes,
né&o deve ultrapassar o valor de 5%.

Os niveis sanguineos de carboxiemoglobina (HbCO) no organismo humano s&o:

Para individuos ndo fumantes- 0,64 + 0,28%
Para individuos fumantes- 4,96 + 2,80%

1.4- Sintomas da intoxicagdo

1.4.1- Intoxicacdo sobreaguda- a inalacdo de grandes quantidades de mondxido de
carbono produz a morte por sincope respiratéria ou circulatéria, devido a inibi¢do do
centro bulbar correspondente. N&o existe nesta modalidade de intoxicagdo uma
sintomologia evidenciével.

E importante ressaltar que o0 mondxido de carbono é um gésinodoro einsipido e,
portanto, a vitima geralmente ndo percebe o perigo a que esta exposta.

1.4.2- Intoxicagdo aguda- a absor¢do do mondxido de carbono e os sintomas resultantes
dependem da concentragdo do mesmo no ar expirado, do tempo de exposicdo no
ambiente contaminado e da atividade do individuo exposto, ou melhor, do ritmo
respiratorio. A intoxicagdo aguda apresenta trés periodos distintos:
O primeiro caracteriza-se principalmente por transtornos nervosos, manifestados por
dor de cabega, vertigens, zumbidos e importéncia muscular. Se a absor¢do do
monoxido de carbono continua, ha a paralisagdo dos membros inferiores que se
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propaga pelo corpo todo. Encontrando-se em tal estado, o intoxicado readliza
esforcos desesperados a procura de ambiente adequado e, a atividade muscular
desenvolvida aumenta a respiracéo, aumentando consequentemente a quantidade de
mondxido de carbono aspirado. Entretanto, naqueles individuos que depois de um
periodo curto passam rapidamente ao segundo periodo da intoxicacao;

O segundo periodo caracteriza-se pelo estado de coma, a respiragdo reduz-se ao
minimo diminuindo consequentemente a quantidade de monodxido de carbono
absorvida; porém se os auxilios tardam a chegar havera uma intoxicagdo lenta que
conduz o individuo ao estado de coma profundo e morre. O segundo periodo da
intoxicagdo aguda corresponde portanto ao estado de coma e sua rapidez de
instalacdo depende da proporcdo de mondxido de carbono no ambiente. Este estado
pode durar varios dias e, em geral, um estado de coma com mais de 36 horas €
considerado de prognostico fatal. Aparecem neste periodo: bradicardia, arritmia,
convulsdes em alguns casos, vémitos e diarréa.

O terceiro periodo corresponde ao periodo de recuperacdo; quando o intoxicado
sobrevive ao segundo periodo. O individuo recobra gradualmente a consciéncia e
pode apresentar perturbacbes diversas, sendo as principais. estados confusionais,
amnésia, transtornos da sensibilidade cutanea, nevralgia do ciético e trigémio e
perturbacdes pulmonares (edema agudo). O estado confusional desaparece em 24 a
48 horas e a amnésia pode durar varios meses.

1.4.3- Intoxicagdo cronica- a intoxicagdo cronica, no sentido de acimulo de mondxido
de carbono no organismo, ndo existe. A exposi¢do constante ao mondxido de carbono
ndo resulta em maior susceptibilidade do individuo ao monodxido de carbono a ser em
casos de lesOes cerebrais. No entanto, a anoxia repetida pela absor¢do de mondxido de
carbono pode produzir:

a anemia, ocasionada por umaagdo lenta e progressiva do mondxido de carbono sobre

0s globulos vermel hos,

b- cefagiasintensas que se atenuam durante a permanéncia ao ar livre;

c- mudanga de caréter, que se constitui um sintoma peculiar do oxicarbonismo cronico.

Os transtornos psiquicos séo caracterizados por irritabilidade e emotividade
exagerada, por melancolia e por manifestagdes histéricas.

A morte produzida pelo oxicarbonismo agudo, em suas formas puras, ndo se
apresenta como tal; ndo ha a cianose caracteristica dos asfixiados e as mucosas e |&bios
estdo ligeiramente rosados, devido a carboxiemoglobina que tinge de vermelho escarlate
os tecidos. A vermel hidéo é ainda mais notada nos érgéos internos, musculos e pulmdes
(edema carminado de Lacasagne). O sangue é fluido e rutilante, principalmente apés a
morte.

1.5- Tratamento das intoxicagOes

a- retirar avitimado local de exposi¢ao;

b- se a respiracdo estiver deprimida, aplicar respiragdo artificial com o oxigénio a
100% até recuperacdo das condigbes normais. As condigdes respiratérias do
paciente devem ser cuidadosamente controladas, realizando-se de acordo com a
necessidade de traqueostomia, aspiracdo das secregbes e respiracdo assistida,
administrando-se antibiéticos e oxigénio em atas concentracfes. Caso ndo se
produza acidose metabdlica é aconselhavel o uso de carbdgeno (95% de oxigénio e
5% de CO,) pararestaurar as condiges respiratorias;
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c- Exsanguineotransfusdo- onde se obtém uma substituicdo das hemaceas
comprometidas com o monéxido de carbono;
d- Sangrias largas seguidas de equivalente reposi¢do sanguinea.

1.5.1- ComplicagBes- sdo inUmeras as complicacOes decorrentes da intoxicacdo pelo

mondxido de carbono:

a respiratorias: pneumonia, broncopneumonia, edema pulmonar agudo, laringite, etc.

b- cardiacas: a parada cardiaca é o acidente comum na fase de aspiracdo do gas,
enguanto gque o colapso é frequente no periodo comatoso. Ainda pode ser observada
insuficiéncia cardiaca, taquicardia acompanhada de extra-sitoles, seguindo-se
bradicardia;

c- neuroldgicas: paraisias de origem central (hemiplégicas e paraplégicas), sindromes
especiais de origem central, como inércia total e hipertonia acentuada e difusa,
crises convulsivas, hipertemias de origem central, paraisias localizadas por lesdes
dos nervos periféricos, distlrbios sensitivos;

d- manifestagbes mentais: confusdo mental, distdrbios da memoria

2- Oxidos de nitrogénio

Os Oxidos de nitrogénio, importantes poluentes da atmosfera, séo emitidos como
resultado da combustdo de qualquer substancia que contenha nitrogénio e sdo
introduzidos na atmosfera pelos motores de combustdo interna, fornos, caldeiras,
estufas, incineradores, pelas industrias quimicas (na fabricagdo de acido nitrico, de
acido sulfurico, de corantes, vernizes, nitrocelulose, etc.), na industria de explosivos e,
também, pelos silos de cereais (0s cereais contém nitratos e nitritos que se decompde
liberando 0 NO,).

Os principais 6xidos de nitrogénio sdo:

NO- 6xido nitrico (incolor);

NO,- diéxido de nitrogénio ou perdxido de nitrogénio (marrom);

N2Os-trioxido de nitrogénio (incolor);

N2Os- pentdxido de nitrogénio (incolor).

A exaust@o dos motores a explosdo contém cerca de 1.000ppm de 6xido nitrico;
a fumaca de cigarro contém de 200 a 650ppm de NO e a fumaga de cachimbo certa de
1.000ppm.

Atingindo o ar, o éxido nitrico oxida-se espontaneamente em diéxido de
nitrogénio dando ao smog (de smoke=fumaga; fog=cerracdo) sua coloracdo pardacenta
caracteristica. Esta reacdo € lenta principalmente em concentragdo baixa de Oxido
nitrico, mas é apressada pela presenca de outros contaminantes atmosféricos,
especialmente 0 ozonio.

O NO, é um composto relativamente estavel e teoricamente pode servir como
padrdo na determinacio da qualidade do ar. E um irritante pulmonar e devido a baixa
solubilidade € pouco absorvido nas porgdes superiores da via respiratoria. Provoca
lesOes nas éreas periféricas do pulméo e se a exposi¢do for em concentragdes elevadas a
morte ocorre por edema pulmonar. E também uma substancia metemoglobinizante, ou
sga, transforma a hemoglobina em metaemoglobina, incapaz de transportar oxigénio
aos tecidos o pode resultar na morte por asfixia

O limite de toleréncia para exposi¢do industrial do diéxido de nitrogénio é de 4
ppm (7mg/m°) sendo indicado o valor teto.
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As principais manifestagdes nas intoxicacoes agudas pelo didxido de nitrogénio
sdo: dispnéia, semelhante a uma crise de asma, acessos de tosse, com expectoracdo
espumosa, rosada ou amarelo rosada, que revela a existéncia de edema pulmonar. Com
0 decorrer do tempo aparecem outros sintomas, principa mente cardiovasculares: pulso
irregular e rapido, alteragbes na coagulagdo sanguinea, etc. Ocorre a asfixia com
cianose, suores frios, sede intensa, coma e morte por colapso cardiaco, em geral cerca
de 24 horas apés o envenenamento. Os enfermos que resistem a crise do edema
sobrevivem habitualmente, porém, com complicacbes pulmonares. bronquite e
broncopneumonia.

3- Diéxido de enxofre
3.1- Propriedades e ocorréncia

E um gas incolor de sabor &cido e odor irritante, de densidade de 2,279. Sob
diversas condicfes, em presenca de catalisadores e igualmente na presenca de agua e
poeiras atmosféricas, sofre oxidagdo produzindo o anidrido sulfurico (SOs), que conduz
ao &cido sulfurico, responsavel pela corrosdo de objetos metalicos em areas de grande
concentracdo industrial.

As principais fontes de intoxicagdo séo representadas por:

a nacombustdo de carvdo com conteldo notavel de enxofre. Uma tonelada de carvéo
contendo 1% de enxofre produz ao queimar cerca de 20 quilos de dioxido de
enxofre. Assim, é fécil conceber que grandes quantidades de SO, séo eliminadas na
atmosfera através das chaminés urbanas e industriais, e sob certas condicdes
atmoféricas que provocam a sua acumulagdo nas partes baixas o SO, tem produzido
uma série de acidentes, como o Donora nos Estados Unidos com 20 morte e de
Londres em 1952 onde o nimero de mortos foi de 30. A sua agéo é potenciaizada
pela presenca concomitante de goticulas de écido sulfurico, formado pela presenca
de umidade na atmosfera;

b- Nasindustrias de celulose: 0 SO, € empregado como branqueador;

c- Industria petrolifera;

d- Naaplicacdo do gés como fumigante e preservativo.

3.2- Toxicidade

O dioxido de enxofre se comporta como um gés irritante. E classificado como
irritante das vias superiores e profundas (brénquios). Sua principal acéo € a irritacéo,
resultando uma constricdo reflexa dos bronquios (broncoconstricdo) e aumento da
resisténcia ao fluxo pulmonar. Tem-se observado que o anidrido sulfuroso apresenta
maior intensidade de agdo quando a umidade no ambiente € elevada e nessas condi¢des
sua concentragdo ambiental deve ser mantida a menor possivel. Maior frequéncia de
bronquites associadas ao SO, € observada em cidades imidas.

Individuos com problemas cardiorespiratorios e 0os asméticos, em contato com
ambientes contaminados com SO, podem sofrer desconforto, levando a ataques
asméticos até mesmo a morte. A intensidade de sua agdo é tdo aumentada quando o
mesmo é absorvido por particulas (carvdo, por exemplo). Além disso, o anidrido
sulfuroso pode reagir com o o0zénio ou dioxido de nitrogénio produzindo injdrias em
individuos mais sensivels.

O limite de tolerancia para o diéxido de enxofre é de 4ppm (10mg/m°).
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4- OzOnio

E um irritante pulmonar cujo odor acre pode ser caracterizado em concentragdes
baixas (0,02-0,05ppm).
E produzido e utilizado em vérias situacdes:
a haegerelizacdo da agua e alimentos;
b- como agente desodorizante e de branqueamento;
c- naatmosfera por reacdes fotogquimicas,
d- nos aparelhos de raios X, nas lampadas UV, etc.;
e- nos geradores de 0zonio.

E classificado como irritante das vias profundas, provocando alteracbes da
fungdo pulmonar, com aumento da frequéncia respiratéria, diminuic¢do do volumetidal e
reducéo do consumo de oxigénio.

O aumento da susceptibilidade a infecgBes bacterianas € também observado em
vérias espécies animais. Provoca também varias alteracBes bioquimicas. Em animais
verificou-se 0 desenvolvimento de toleréncia, ou sga, ratos expostos a concentragdes
ndo letais durante um certo periodo, ndo morreram quando foram submetidos a
concentracdes consideradas |etais para ratos normais.

O ozbnio tem sido implicado como possivel co-fator na carcinogénese pulmonar,
devido ao fato de inibir experimentalmente a hidrolase-benzopireno, que € uma enzima
inativadora do potencial carcinogénico de hidrocarbonetos poliarométicos.

Uma exposi¢do durante um periodo de 4 horas, a uma concentracdo de 4 a
6ppm, provoca a morte de 50% de um lote experimental de ratos.

O seu limite de tolerancia é de 0,08ppm ou 0,16mg/m?®,

A correlagdo entre a concentragdo de ozobnio no ambiente e a significagdo
clinica, para uma exposi¢cdo de algumas horas € mostrada na tabela 3.2 da literatura
base.

Tabel2 3.2 — Concentrago de ozona no ambiente ¢ significaclo.

Concentracio | )
(opmy i Sintomas

0,05-0,1 ~ Irritacdo do nariz e garganta.

0.3 -1.0 Diminuicdo da acuidade visual, cefaléiz, dispnéia, tosse, constricio tordcica.

1.5 -2,0 Redugdo da capacidade de saturacdo da oxiemnoglobina e alteracdes na morfo-
logia das hemacias. Disturbios neuroldgicos: coordenacio e dificuldades de
eXpressac.

4,0 -5,0 Edema pulmonar,

5- Sulfeto de hidrogénio

O sulfeto de hidrogénio (gas sulfidrico) € uma substéncia de odor penetrante,
semelhante ao odor de ovos em estado de putrefacao, liberada espontaneamente pela
decomposicdo de compostos sulfurosos. E produzido pela agdo bacteriana sobre
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efluentes de esgoto contendo compostos sulfurosos quando o oxigénio dissolvido foi
consumido pela excessiva carga organica das dguas de superficie.

A intoxicagdo com o sulfeto de hidrogénio puro somente se observa em
laboratorios quimicos e nas dedtilarias de petrdleo. Mais frequente é intoxicagdo por
emanacOes nas fossas sépticas e nos esgotos, onde o composto € desprendido
juntamente com outros compostos gasosos (sulfeto de amoénia, por exemplo).

O limite de tolerancia para o sulfeto de hidrogénio é de 8ppm ou 12mg/m°,

E uma substancia perceptivel pelo odor em concentragdes de 0,5ppm e quando a
sua concentragdo no ambiente atinge valores de 0,1ppm provoca irritaggdo e perda de
sensibilidade. Na exposicdo a concentragOes elevadas o0s sintomas progridem
gradualmente, com conjuntivite dolorosa, cefaléia, nduseas, tosse, tontura, sonoléncia e
edema pulmonar. A inalacdo de doses excessivas produz, depois de alguns segundos
perda de conhecimento precedida do chamado tombo em massa (coup de plomb) e,
depois de algumas convulsdes, a morte sobrevém rapidamente por paralisacdo
respiratéria e cardiaca.

Na intoxicagdo cronica, a exposicdo prolongada produz queda persistente da
pressdo sanguinea, nauseas, perda de apetite, perda de peso, disturbios da marcha e do
equilibrio, conjuntivite, tosse cronica, etc.

E praticamente atoxico por ingestdo, pois € facilmente eliminado através dos
pulmdes.

O tratamento das intoxicacOes pelo sulfeto de hidrogénio, além da medida de
urgéncia de remogdo do paciente do local de exposi¢ao, consiste em aplicar a respiragdo
artificial com oxigénio.

6- Cloro

A acdo do cloro é essencidmente caustica, ataca principalmente a mucosa
broncopulmonar. Em presenca de matéria organica facilmente oxidével decompde a
&gua e com o hidrogénio forma &cido cloridrico, de intensa ac8o céustica, e oxigénio
que, por sua vez, atua sobre os tecidos como oxidante enérgico. A corrosdo produzida
pelo &cido cloridrico sobre os avéolos origina a destruicdo do endotélio com
transudagcdo de soro sanguineo e, consequentemente, o edema pulmonar agudo, com
morte por asfixia.

O seu limite de tolerancia é de 0,8ppm.

7- Bromo

Apresenta um mecanismo de a¢do similar ao do cloro ou, mais precisamente,
produz &cido bromidrico de intensa agdo calistica ao organismo.

Em casos de contato com a pelo promover o tratamento com lavagem imediata
da regido atingida com solucdo concentrada de carbonato de sodio até o
desaparecimento da coloragdo caracteristica do bromo. Manter depois as areas atingidas
umedecidas com solugdo alcalina e gelo picado. Quando da inalacdo acidental, remover
prontamente o paciente do local e promover a respiracdo cuidadosa com vapores de
hidroxido de aménio.

O seu limite de tolerancia é de 0,08ppm ou 0,6mg/m®,
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8- Acido cianidrico e cianetos
8.1- Generalidades

O écido cianidrico e os cianetos de sodio e de potéssio sdo cons derados venenos
cléssicos da Toxicologia, sendo o &cido cianidrico, segundo alguns autores, o protétipo
dos venenos empregados com fins criminais e suicidas. Estas substancias tem
ocasionado numerosas Vitimas em envenenamentos criminosos, acidentais ou suicidas.

O &cido cianidrico foi utilizado como gas de combate durante a 1* Guerra
Mundial e foi, também, empregado nos assassinatos coletivos nos campos de
concentracdo e de exterminagdo, destacando-se entre esses os campos de Duchau e de
Auschwitz, durante a 2° Guerra.

A rapidez de agdo do é&cido cianidrico levou varios estados norte americanos a
adota-1o para a execucdo de criminosos nas camaras de gés, onde € obtido através de
reacOes do cianeto de potassio com écido sulfurico.

8.1.1- Acido cianidrico- é também conhecido pelos nomes de &cido prssico e nitrilo
formico. E um liquido que emite vapores a qualquer temperatura, vapores estes
altamente téxicos, podendo-se assegurar que os desprendidos por 0,1-0,15g, inalados de
uma sO vez ou em prazo relativamente curto, sdo capazes de provocar a morte de um
individuo adulto.

Apresenta uma densidade de 0,696 e a densidade de seus vapores é de 0,968.
Possui um ponto de ebulicdo de 26° C, desprendendo um forte odor de améndoas
amargas.

E encontrado na égua de améndoa amarga (pseudo-hidrolato de améndoa
amarga ou pseudo-hidrolato de louro cergja-farm. Bras.), que deve conter ou apresentar
0,095g no minimoa 0,105g no méximo de &cido cianidrico por cento.

8.1.2- Cianeto de sodio e cianeto de potassio- apresentam-se como sdlidos brancos
muito sollveis em agua. O cianeto de sodio é considerado como sendo 0 mais téxico
visto que, quando absorvido, em reagdo com o &cido cloridrico do suco gastrico,
desprende uma maior quantidade de &cido cianidrico no organismo. Assim teriamos:

NaCN + HCI ——* HCN + NaCl
49,015 g de NaCN liberam 27,026 de HCN
1,0g de NaCN libera 0,550 de HCN

KCN+HCI —> HCN+KCl
65,096 g de KCN liberam 27,026 g de HCN
1,0 g de KCN libera 0,410g de HCN

8.1.3- Cianeto de mercurio- composto duplamente téxico, como sal de mercurio e
composto cianidrico. Da mesma maneira como foi procedido para o cianeto de sodio e
de potassio, tem-se que 1,0g de cianeto de mercurio libera 0,110g de &cido cianidrico no
organismo, sendo que, portanto, menos toxico que os cianetos de sodio e de potassio.

8.1.4- Oxicianeto de mercurio- trata-se de uma substancia constituida por 34% de Oxido
de mercurio e 66% de cianeto de mercurio.
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8.15- Glicosbides cianogenados- podem-se definir glicosdides como sendo substancias
de origem vegetal que por hidrélise em presenca de um catalisador (&cido, acali ou
enzima) desdobram-se em aglcar (glicose, galactose, etc.) e outros compostos.
Toxicologicamente, os glicosdides mais importante constituem-se os chamados
cianoglicosbides, ou sgja, aqueles que por hidrélise produzem o &cido cianidrico. S&o
substancias encontradas em diversas espécies vegetais, como por exemplo, a améndoa
amarga (Amygdalus comunis), o louro-cergja (prunus laurocerasus), 0 sorgo (Sorghum
vulgaris), etc.

8.1.6- Cianeto de metila (acetonitrila), cianeto de vinila (acrinitrila) cianogénio e cloreto
de cianogénio- sdo substancias liberadoras do radiacal cianeto e, portanto altamente
toxicas.

8.2- Absorc¢éo, destino e excregdo

O ion cianeto é rapidamente absorvido apés a administragdo oral ou parental. O
contato local prolongado com solugdes de cianeto ou com acido cianidrico pode resultar
na absor¢ao de quantidades toxicas atraves da pele.

Parte do cianeto absorvido é excretado inalterado pel os pulmdes, sendo, todavia,
amaior parte convertida pela enzima rodanese em ion sulfocianeto.
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Figrs 3.7 — Destino do icnte cianeto no organismo.
8.3- Acgdo toxica

O cianeto tem a capacidade de inibir ezimas possuidoras de metais em suas
estruturas, especialmente o ferro. Utiliza-se enddgeno de tiossulfato parainibir a acdo.
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Tabela 3.3 — Toxicidade de compostos cianidricos ¢ limites de tolerancia,

-
Composto Férmula P.E. (°C) ?;’:: r;;“)” ;:r;u
Acido cianidrico HCN 26,5 0,050-0,100
Cianeto de s&dio NaCN sélido 0,090-0,180 -_—
Cianeto de potissio KCN sélido 0,120-0,240 -
Acrilonitrila CH, = CHCN 8.5 1,000 16
Acetoaitrila CH;, — CN = — 30
Cianogénio N=C—-C=N gas —_ 3
Cloreto de cianogénio CIC = N 61,0 0,100 —

* Limite de ioleranaia para 48 horas semanais.

8.4- Sintomas de intoxicagéo

8.4.1- Intoxicagdo aguda- o &cido cianidrico é chamado veneno fulminante, ndo porque
0 sgja literalmente (posto que deve absorver-se, veicular pelo sangue e fixar-se nos
tecidos), sendo porque é de agdo mais rdpida que os demais.

Os casos de intoxicac8o acelerada sdo por inalagdo de &cido cianidrico, os
motivados por ingest&o de cianetos necessitam que estes se decomponham no estdmao e
liberem o &cido cianidrico, o que requer segundos ou minutos. Em todos os casos o
sintoma objetivo é o coma

A rapidez da morte depende da dose. Isto no entanto néo é absoluto, pois muitos
fatores modificam a receptividade, como: a digest&o géastrica com a existéncia ou ndo de
&cido cloridrico, a capacidade de desintoxicaco, etc. Disto deduz-se que nem todos 0s
envenenados morrem rapidamente. Clinicamente a intoxicagdo apresenta trés periodos
distintos:

Primeiro periodo- € motivado pela agdo caustica do toxico, havendo aparecimento
de ardores na boca, lingua, estdmago e vomitos, as vezes. Logo aparecem vertigens
e zumbidos, palpitagdes e dispnéia.

Segundo periodo- caracteriza-se pela perda de conhecimento com convulsdes e
coma. Foi demonstrado que nas convulsdes precoces indica morte répida ao passo
gue no estado de coma a morte é lenta. Durante este periodo ha bradipnéia com
periodos prolongados de apnéia (até uma ou duas respiraces por minutos), pulso
taquicérdico e hipotenso.

Terceiro periodo- corresponde a um relaxamento muscular e, quando da existéncia
de convulsdes no segundo periodo este relaxamento assindla a morte, as vezes
aparente. Neste periodo, o pulso e o ténus cardiaco sdo imperceptiveis.

Recuperacdo- em certos casos de forma comatosa, o individuo volve a si em
algumas horas. A desintoxicacdo é répida, porém, o enfermo ndo se repde ao todo; a
acdo caustica se evidencia na mucosa bucal, no estdmago, etc., podem existir
vertigens, cefalgias, grande prostracdo e as vezes lipotimia repetidas (lipotimia:
perda sibita dos movimentos, conservando-se a respiracdo e a circulacdo).

A complexa faculdade do organismo para a sua desintoxicagdo, por processos
enzimaticos origina a formagéo de sulfocianetos ou tiocianetos, que sdo eliminados na
urina na propor¢do de 70 a 80%.
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8.4.2- Intoxicagdo cronica- discute a existéncia da intoxicagdo cronica devido a rapida
acao do téxico ainda que em peguenas doses.

O cianidrismo profissional pode ser encontrado em operérios que trabalham na
fabricagdo de ambnia, em galvanoplastia, pinturas de telas, em laboratorios, etc. Ha a
producdo de cefalgias, cdimbras, estado ebrioso, anorexia, vOmitos, dores gastricas,
estado lipotimico, laringite, palpitacdes, lesdes cutaneas, eczemas papilo-vesiculares
muito pruriginosos, etc.

8.5- Tratamento das intoxicagoes

Os sintomas da intoxicagdo surgem segundo ou minutos apos a ingestéo de
cianetos ou inalagcdo de &cido cianidrico. Embora as doses altas sgjam fatais em alguns
minutos, tem sido relatados casos em que o 6bito foi retardado até por trés horas. Assim,
0 pronto atendimento pode salvar a vida. Enquanto continuarem os batimentos cardiacos
ha a possibilidade de recuperacdo do individuo, pois existe processo especifico para
tratamento da intoxicagao.

O objetivo do tratamento da intoxicacdo € a producdo de taxa alta de meta-
hemoglobina (HbFe**) mediante a administracéo de nitrito.

HbFe?* + NOy ——»  HbFe*

A desintoxicagdo real € entdo conduzida pela administracdo de tiossulfato de
sodio, que reage com o cianeto formando sulfocianeto, substancia relativamente atoxica
gue € prontamente excretada na urina.

NapS,03 + CN_%e=e | SCN-
SCN-oxidase

Esta reacdo final é lentamente reversivel por agdo da sulfocianeto-oxidase. Isto
explica porque 0s sintomas as vezes reaparecem apos o tratamento inicial.

O nitrito de sodio € um dos melhores agentes para a formacdo da
metaemoglobina. A dose para adulto é de 0,3 a 0,59 em 10 a 15mL de &gua (trés a
quatro minutos devem ser gastos na administrag@o). Pode-se também empregar o nitrito
de amila (ampola de 0,2 mL) por 30 segundos a cada dois minutos.

Apo6s a administragdo do nitrito de sddio ou de amila deve-se administrar o
tiossulfato de sddio por via intravenosa lenta. A dose indicada é de 12,59 em um
volume total de 50mL, devendo ser administrado em um periodo de 10 minutos.

Quando do aparecimento dos sintomas, 0 processo de tratamento descrito deve
ser repetido, em doses fracionadas.

Associado ao nitrito de sodio ou de amila, para uma répida conversdo da
hemoglobina em metaemoglobina, pode-se administrar 0 composto 4-dimetil-
aminofenol, por via intravenosa, na dose de 3,2mg/Kg. Este composto tem também a
capacidade de produzir uma elevacéo do fluxo sanguineo a nivel periférico e cerebral.

A oxigenoterapia pode ser considerada como de grande importancia na melhora
da circulagdo e metabolismo aerébico no cérebro e em outras partes do organismo
depois do envenenamento pelo cianeto.



