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A intoxicacdo pelo «gazog@genio»

De hi muito que a intoxicagdo pelo mo-
noxido de carbono, especialmente na sua fa-
se aguda, estd incluida entre as moléstias pro-
fissionais. '

Tratava-se da inalagdo déste gaz nas
grandes fabricas e indastrias, onde, dada a
combustio incompleta do carvio, havia o des-
preendimento do monoxido de carbono.

Em nosso meio, no entanto eram relati-
vamente raras as intoxicacdes plelo monoxi-
do de carbono, que estivessem cobertas pelas
garantias da lei dos acidentes do trabalho e
das moléstias profissionais, Cremos que para
tanto, contribuia um pargque industrial rela-
tivamente menor que o da Europa e dos Es-
tados Unidos da América do Norte, e princi-
palmente no ramo da indistria metalirgica,
com fundicdo de metais.

Mas a situacio criada, primeiro com o
racionamento e depois com a suspensdo do
carburnate usual, a gazolina, atualizon entre
nés o problema, pois implantou de modo pro-
gressivo e crescente, o emprégo e o uso do
“oazogenio” na propulsio dos automéveis, ca-
minhges ¢ outros veiculos, bem como nos mo-
tores fornecedores de forga e energia nas fa-
bricas.

Dai para ca é que tivemos contacto, no
servigo médico da Protectora, Companhia de
Seguros contra Acidentes do Trabalho, com o

‘Trabalho executado no Servigo Médico da Protectora,
Cia, de Seguros contra Acidente do Trabalho —
Porto Alegre.
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Por Secco Eichenberg.

Docente Livie e¢ Chefe de Clinica Ci-
riirgica da Faculdade de Medicina de Porto
Alegre — 2. cadeira de Clinica Cirfirgica —
catedratica — Prof., Guerra Blessmann.

Chefe de Clinica da “Enfermaria Pro-
fessor Guerra Blessmann” — 182, — da
Santa Casa de Miseric6rdia de Pérto Ale-
gre,

Médico Chefe da PROTECTORA Com-
anhia de Seguros contra Acidentes do Tra-
balho — Porto Alegre.

gazogenio e o gaz déle desprenedido, & base
ativa do monoxido de carbono.

Como é natural e humano, um novo ele-
mento, sempre provoca da parte de quiem com
éle lida, a atitude de com éle relacionar os
achagues ou moléstias de que fér acometido.

Assim vieram aparecendo as mais varia-
das queixas de que éste ou aquele estado pa-
tolégico ou sintomas, tinham sido provocados
pelo “gazogenio”;, e que naturalmente ent#o,
o caso devia ser considerado como um aciden-
te de trabalho ou uma moléstia profissional.

Umas queixas razodveis, outras entretan-
to, mem sempre fundamentadas, apresentadas
umas por ignorédncia e outras por mandria-
gem e espirito de fraude.

" Por conseguinte julgamos de interésse a
revisdo déste assunto e o esclarecimento de
certos pontos do problema, mesmo quando se
antevé num futuro nfo muito longinguo a
diminui¢do do emprégo do “gazogenio”,

Com a terminagdo da situagio atual,
criada pela guerra, que felizmente demanda a
passos bastante rapidos para a sua finaliza-
¢do, teremos de encarar a diminui¢do do em-
prégo do “gazogenio”, especialmente nos car-
ros particulares, mas sempre sobrarfio um
bom ntimero de gazogenios em atividade. sem-
pre em numero maior que o que existia antes
do atual conflito. E também nfo nos devere-
mos esquecer, que em Nosso meio, eresce pro-
gressivamente a indfstria, com que crescem
também as possibilidades de intoxicagdes pelo
monoxido de carbono.
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0 gaz produzido por éste tipo de gera-
dores, hoje vulgarizado pelo nome de “gazo-
zenio”, dado o nome que levam os aparelhos
déste tipo colocados nos vieienlos de tragio e
antoméveis, ¢ o antigo “gaz pobre” dos ge-
radores por combustfo incompleta.

fiste gaz é uma mistura de monoxido de
carbono com nitrogenio, formado quando se
insufla o ar através de carvio incandescente.

Quanto as percentagens dos componen-
tes. o gaz pobre ou gazogenio é composto de:

70% de nitrogenio

25% de monoxido de carbono, e

5% de gazes varios, entre éles o gaz
carbdnico.

A primeira vista, se nos pareceria que as
qualidades déste gaz deveriam ser condiciona-
das pelo nitrogenio, o maior em volume dos
componentes. Mas né@o deveremos esguectr
(ue o nitrogenio é uma gaz inerte, quimiea-
miente inativo (1) e que constitue normalmen-
te quatro quintos do volume do ar atmosfé-
rico, e um gaz que existe em tal proporcgéo
no ar que respiramos nio pode absolutamen-
te ser venenoso.

O gaz carvbnico e os outros gazes, que
todos em conjunto se aproximam dos 5% do
volume total. ndo podem impdr suas qualida-
des diante dos 25% do monoxido de carbo-
no, gaz que passard a predominar tanto mais,
quanto mais progredir nos filtros e cielunes.
0 gazogenio.

Por conseguinte, o chamado sistema de
gazogenio, «mprega e produz um gaz cujas
qualidades quimicas se kaseiam mnas do mo-
noxido de carbono, gaz &ste produzido pela
combustdo do carvdo nas fornalhas do gazo-
genio,

S#o fornalhas especiais, que queimam
incompletamente o combustivel e nas quais
se geram os gazes para os fornos de recupe-
racio de calor onde sfo consumidos.

Esta combustdo incompleta se faz dan-

do lugar & formacgdo de monoxido de carbo-
no e os-outros que ja.vimos, (2).

A produgio do monoxido de carbono, a
custa desta combustdo incompleta, se faz se-
cundo STASSEN (5), devido a insuficién-
cia de ar e consequcntemente de oxigenio.

B’ um gaz combustivel, que queima com
uma chama azulada caracteristica. A com-
bustio transforma o monoxido de carbono
(CO) em gaz earbdnico (CO2.

E’ incolor e inodoro. Cremos no entan-
{0, que nos aparelhos de gazogenio dos auto-
moveis, pela impuresa que contem, os 5%
de varios gazes, ndo apresenta mais esta qua-
lidade. apresentando um cheiro caracteristi-
co, meio acre.

Verdade ¢ que nests aparelhos de ga-
zoenio, o gaz que se forma inicialmente &
6 composto parcialmente por monoxido de
carbono, contendo outras impuresas e defri-
tos, qne sio filtrados ¢ retidos pelas diversas
pecas para tal designadas, antes do gaz pu-
rificado penetrar no motor.

Seopndo REED (3) o envenenamento
pelo monoxido de carbono é a forma de in-
toxieaciio agnda mais comumente vista na
indiistria e na vida civil.

KESSLER (4) apresenta a percentagem
de frequéncia, segundo o United States Pu-
bliec Health Service, com o valor de 1U0 ca-
sos sbbre um milhdo de homens. taxa anual.

Quanto & percentagem de monoxido no
ar atmosférico, que s torne perigosa ao ho-
mem STASSEN (5), julga que éste valor
dependa bastante da susceptibilidade indi-
vidual.

AUDIBERT (5) julga que uma atmos-
féra que contiver mais de um milésimo de
seu volume de monoxido de carbono, pde a
vida humana em perigo.

DRINKER (3) apresenta a seguinte ta-
bela relativa & relacio da concentragdo atmos-
férica do monoxido de carbono e os efeitos
que estas concentragdes condicionam :

CONCENTRACAO
1 parte para 10.000 ..........
4 partes para 10.000 ..........
6 a 7 partes para 10.000 .....
10 a 12 partes para 10.000 .....
35 partes para 10.000 .........

EFEITO
Nada durante duas horas.

Nada durante uma hora.
Cefaléa e sintomas desagradaveis no fim de uma hora.

Perigosa se respirada pelo espago dw uma hora.
FPatal em menos de uma hora.
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KESSLER (4) julga mortal na con-
centracdo de 2 a 3 partes por 1.000. Mais
ou menos coincide com DRINKER.

0O monoxido d= carbono se combina com
a hemoglobina, substituindo o oxigenio, li-
gando-se com 0 ferro e formando a carboxy-
hemoelobina. Produz em t1ltima andlise a
morte por asfixia. Mas ao lado desta agdo,
na intoxicacdo pelo monoxido de carbono,
também existe a acdo venenosa ou téxica di-
réta aos centros vitais. visto que a vitima
pode ficar rdpidamente e mesmo subitamen-
te inconsciente, impossibilitando-a, nos casos
agudos com. atmosféra saturada de monoxido
de carbono, de qualquer medida de defesa.

O sangue torna-se vermelho cereja, qua-
lidade esta que pode ser observada na face
da vitima e na autopsia, nas visceras. Pela
autopsia os principais dados sdo esta colora-
¢io e certo griu de fluidez do sangue. Nos
casos graves pode haver a necrose bilateral
do nteleo lenticulado do cérebro, mais ou
menos circunscrita ao globus pallidus (6).

Néo ¢ um toéxico da célula viva. mas age
suprimindo a propriedade de hemoglobina de
fixar ovigenio, determinando a anoxemia ¢
leva & morte por asfixia progressiva.

Tal aglo é facilitada pela propriedade
que tem o monoxido de carbono de ser 210
vezes mais afim ao sangue que o oxigenio.

REED (3) procura explicar a maior
percentagem de lesGes e reliquats mnervosos
pela fragilidade déste tecido diante do pro-
cesso de anoxemia. Diz REED, que a maio-
ria dos érgdos e tecidos orgénicos podem su-
portar a falta de oxigenio por algumas ho-
ras, mas nao as células nervosas. Estas mor-
rem dentro de poucos minutos. No cérebro,
estas perturbagdes degenerativas ddo lugar a
um edema cerebral idéntico ao que se segue a
um trauma craneo-cerebral. Idéntica, mas
menos intensa é a lesdo das fibras motoras
ou sensitivas dos nervos periféricos. Dal, apa-
recem na sintomatologia, paresias, paralisias,
mielites, neurites, ete.

MAC CALLUM (7) é de opinido que o
monoxido de carbono puro nio produzird le-
soes simétricas no cérebro (nuclei lenticula-
ri}, mas que néo se sabe ainda qual a impu-
resa que o acompanha, que seja a respon-
sivel,

Devemos nos lembrar, como ji o fize-
mos atraz, que o gaz dos gazogenios n#o re-
presenta o monoxido de carbono puro, e sim
éste acompanhado de impuresas e que o gaz
tem as qualidades téxicas do monoxido de
carbono, que representa o elemento prinei-
pal.

1’ara LOVELACE  FORD (8) a afini-
dade do monoxido de carbono para a hemo-
globina é 300 vezes maior do que a do oxige-
nio. O envenenamento pelo monoxido de car-
bono produz uma diminuicdo mais acentua-
da da pressio do oxigenio nos tecidos. que a
prépria hemorragia, a hemoptise ou a respi-
ragdo de ar com a metade de sua percenta-
gem de oxigenio.

DOUGLAS ¢ HALDANE (8) «m 1912,
demonstraram que a existéncia de hemoglo-
bina ligada ao monoxido de carbono, faz com
gue a curva de dissociacdo da hemoglobina
ativa que ainda persiste (hemoglobina apro-
veitdvel para as trocas normais), 92 desvie
para a esquerda e perca a sua forma caracte-
ristica de um S. Como consequéncia a hemo-
globina atinge a um grau mais acentuada de
afinidade para o oxigenio e sé o liberta para
os tceidos, em quantidades aprecidveis, gquan-
do a sua pressdo for verdadeiramente muito
baixa.

Por conseguinte, sob ponto de vista te-
rapéutico. sfo indicadas altas concentragdes
de oxigenio, pois elas permitem favorecer a
separacio do monoxido de carbono da hemo-
globina, devido & agéo macissa de um exces-
so de oxigenio.

Do que acima ficou exposto devemos
concluir, que tdda e qualquer intoxicagdo pe-
lo chamado gazogenio, deveri ser atendida
como uma intoxicacdo pelo monoxido de car-
bono. Existem duas formas eclinicas pelas
quais poders ser evidenciada a intoxicagéo
pelo monoxido de carbono e consequentemen-
te pelo “gazogenio”:

a) a forma aguda, isto ¢é aquela na
qual o paciente, estando diretamente em econ-
tacto com a fonte produtora ou com o escape
de gazogenio. em recinto fechado ou mal are-
jado, numa atmosféra de alta concentragéo
de monoxido de carbono, perde subitamente
os sentidos, caindo ao sélo, com palidez ini-
cial, lipotimia, voltando a si, logo que seja
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recolocado em um local arejado, e caso nao
tenha permanecido demasiadamente em at-
mosféra de concentragdo grave ou letal.

Nesta forma aguda, conforme a sensibi-
lidade individual, conforme a concentragio
atmosférica de monoxido de carbono e con-
forme o tempo em que o paciente esteve es-
posto ao gaz, o guadro clinico poderd variar
de intensidade, indo mesmo de uma sintoma-
tologia menos acentuada, sem perda de sen-
tidos até & forma fatal.

A segunda forma clinica b) é o tipo
eronico, que se instala lenta e progres-
sivamente, e que se exteriorisa por cefaléa,
neurites periféricas e uma ecerta debilidade
geral.

Sob ponto de vista da infortunistica do
trabalho, a forma aguda poderd, dentro de
sen ecaracteristico de infeio bruseo, no pro-
prio loeal do trabalho e por conseguinie nes-
te caso, da fonte de escape e produgio do
waz, sor rotulada de aeidente do trabalbo, ou
como queiram hoje, de infortunio do traba-

Tho.

Mas, si faltar é&ste caracteristico apon-
tado, e nas formas cronicas, teremos caracte-
risada uma moléstia profissional, e como tal
deve reconhecer os requisitos necessarios pa-
ra a sua caracterisagio como moléstia pro-
fissional, isto & que o estado patolégico apre-
sentado pelo paciente tenha sido consequén-
¢ia do préprio risco do traballio e que @ste
possa ter contribuido isoladamente, como
maior responsabilidade pela entidade pato-
légica apresentada pelo paciente.

STASSEN (5) s6 admite a forma de
intoxicacio macissa aguda. quer sob inten-
sidade grave ou leve, também chamada de
erfniea, Isto é, sewundo nos parece, dois
graus do mesmo estado patoldgico, diferen-
ciados pela intensidade dos sintomas.

Na forma aguda, poder-se-4 observar a
morte sibita, ou entfio na graduacéo, da for-
ma leve ou crdnica para a forma grave ou
aguda. a seguinte série de sintomas: cefaléa,
nauseas, vomitos, halucinagdes, tanto auditi-
vas como visuais; dispnéa com dores retro-
esternais e precordiais; facies vermelha, pele
livida com placas roseas; estado de incons-
ciéncia, coma e morte.

Entre as sequelas, cita as paresias, pa-
ralisias, mielites, as sequelas do tipo psiqui-
co, a amnesia, a confnsao mental. Um esta-
do de astenia geral e anemia com consequen-
fes perturbagoes digestivas.

(‘fomo podemos verificar, estas sequelas
dependem da agio do monoxido de carbono
sobre dois sistemas orginicos — o aparelho
cireulatério, no sangue e o sistema nervoso
majs sensivel A anoxemia produzida pela
aciio do gaz sdbre a hcmoglobina.

LEGGE (9) na forma aguda, cita que
em alguns dos easos, teve noticia da presen-
ca de sintomas bronguieos com hemoptise
peasional, quando de solugos inconfrolaveis.
Entretanto niio eita a histéria prévia dos pa-
sientes. nem deixa elaro o problema quanto &
relacio da intoxicagiio com: 8stes sintomas, sl
a relagio diréta pela acdio irritativa do paz
sobre os bronquios e o parenguima pulmo-
nav. on si uma relaciio indiréta, sendo os sin-
tomas hronquicos derivados dos solugos in-
controlaveis, sinal alids de uma grave acl-
dose.

Para LEGGE, a concentragdo sangui-
nea do monoxido de carbono, mortal varia
entre 60 a 80%.

KESSLER (4) declara que a forma
aguda é um tipico acidente do trabalho, mas
a forma cronica s6 é admitida pela legislagéo
trabalhista. na infortunistica do trabalho,
em alguns poucos estados dos Estados Uni-
dos da América do Norte.

MAYER (4) examinou vArios indivi-
duos, trabalhando em garages, hi longo tem-
po e sempre numa baixa concentracio de
monoxido de carbono, produto da explosio
dos motores a gazolina. Bste autor encontrou
sintomas relativos ao aparelho circulatério e
a0 sistema nervoso :

1) palpitagdes — taquicardia —
ddr precordial — taquisfigmia — disp-
néa com pressdes sanguineas variiveis.
Encontron frequentemente palidez, que
8le explica como sendo o resultado de
uma, vaso-constricedo periférica, pois ra-
ramente encontrou anemia. Encontrou
uma policitemia, como reaghe de defesa
para substituir  as células sanguineas
com falta de oxigenio.
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2) Cefaléa — insonia — fadiga,
lassitude — fraquesa — inquietude—au-
mento da irritabilidade '— manifesta-
¢des digestivas com inapeténcia e nau-
sea.

Como o monoxido de carbeno ndo é um
téxico acumulativo. se acredita que as célu-
las lesadas vdo crescendo gradativamente em
ndimero.

FERRARO e MORRISSON (4) com-
provaram experimentalmente esta hipédtese.

REED (3) chama a atengdo para a re-
lativa facilidade do diagndstico -etiolégico,
mesmo nos inconscientes, pela ebr averme-
lhada da pele (facial), que contrasta com a
palidez de todos os outros inconscientes (ou
cianose). A temperatura axilar é sempre
sub-normal. A inconsciéneia abrupta, sempre
nos indicard que se trata de absorpgfo de
uma dose grande e macissa.

Para o auxilio do diagnéstico temos o
método de HALDANE, destinado a verificar
colorimétricamente no sangue a presenga do
monoxido de carbono. Também existe o pro-
cesso do 4cido pyrotidnico de SUBRRGER,
YAND e JONES (9).

DRABKIN (10) apresentou uma modi-
ficagdo prépria, que simplifica a dosagem
da taxa de monoxido de carbono no sangue,
pela espectrofotomietria.

LASHREY (11) entre os sintomas das
intoxicacdes agudas, cita ainda as convulsdes
e a respiragio tipo cheyne-Stokes. Diz que a
eor avermelhada do nariz e das regides mala-
res, que depois pode tornar-se cianosada e a
e a sub-temperatura axilar, sio sinais classi-
cos, mas dd maior valor & prova da presenca
da carboxyhemoglobina no sangue.

Quanto a lcsdes ou sintomas pulmonares
na intoxicacio de gazogenio ou monoxido de
carbono HORN (12) afirma que os poucos
casos por éle observados ndo eram de mono-
xido puro, mas sim de mistaras com fumaga,
onde havia nitidos elementos de enxofre.

ROSTOCK (13) cita um caso de uma
preumonia posterior ou secundéria, ocorrida
na convalescenga de um caso agudo com per-
da de consciéncia. O easo foi judicialmente
reconhecido como agravo de lesio, mas ROS-
TOCK ficou na dfvida.

LINIGUE e MOLINEUS (14) afirmam
que alguns autores alemfes falam em lesdes
pulmonares, mas em casos agudos, mas que
&stes autores, nfio estio de acdrdo, como néo
existe um acordo entre os tratadistas aleméarcs
referentes a éste assunto.

Quanto 4 forma crdnica, verdadeira mo-
léstia profissional, que se deve estabrlecer
pelo trabalho orolongado, de anos mesmo, em
ambientes que apresentam uma impregnagio
varidvel, mas constante dic monoxido de car-
bono, ndo existe até ac presente momento
uma uniformidade de pensamento e julga-
mento pelos autores.

JOHNSTONE (15) admite nos traba-
lhadorcs que lidam com o monoxido de car-
bono, a forma crdnica, Como o monoxido de
carbono ndo ¢ comulativo, sendo reposto pe-
lo oxigenio, na forma cronica, dificilmente
teremos mudancas patolégicas. mas podere-
mos observar que a aglo constante produza
certos distdirbios, como sejam:. — perda de
apetite, nansea, cefaléa, palid:z, apatia, mas
nio perturbagdes outras, produto de lesdes
irrepardveis por anoxemia e ndo também 17-
sbes para o aparelho respiratério.

ROSTOCK (18) — ainda declara que a
intoxicagilo cromica pelo monoxido de carbo-
no. nio esti esclarecida.

LOEWY (12) afirma que na intoxicacio
crdnica, deverd haver hipercxcitabilidade dos
nervos vestibulares. STASSEN (5) chama a
atencfio, que nos ecasos de possivel intoxica-
¢ao cronica, que segundo €le, é ainda discu-
tida e discutivel, dever-se-4 sempre proceder
a0 exame espectrosedpico do sangue.

BOCCIA (16) forma seu tipo cronico
da intoxicacdo pelo monoxido de carbono,
misturando alguns sintomas da forma aguda
com as sequelas da mesma, o que seria entfo
a fase cronica do intoxicacdo aguda.

Entretanto si nos ativermos ao esquema
de DRINKER. reproduzido no inicio déste
trabalho, entdo nos parecerd que a.hipétese
de uma forma erdnica nfio seja tdo dispara-
tada, desde que os operdrios estejem expos-
tos permanentemente e por longo espago a
uma atmosféra que contenha uma percenta-
gem mesmo menor de monoxido de carbono.

Seria sempre esclarecedor conhecer o tedr
desta percentagemn e seus caracteristicos de
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permanéncia e persisténcia, bem como o exa-
me espectroseépico dos doentes, aliado ao co-
nhecimento sébre qual a rea¢io da sintoma-
tologia com a permanéneia do paciente em
ambiente completamente isento de monoxido
de carbono. ji que éste ndo é um tdxico co-
mulativo.

BENEDICT (17) vem de assinalar per-
turbagdes oculares ligadas ao monoxido de
carbono. Assim, afirma que éste gaz pode
produzir cegueira completa ou incompleta,
transitéria on permanente. como um sintoma
correlato ou sequela duma intoxicacdo aguda.

Esta cegueira usualmente é parte de
um complexo de sintomas de anoxemia pelo
monoxido de carbono, quando do comprome-
timento severo do sistema nervoso, podendo
passar, quando os outros sintomas desapa-
recerem . '

A anoxemia no sistema nervoso pode le-
var a degeneracio dos centros nervosos cor-
ticais, do talamo &tico ou do nervo 6tico, re-
sultando atrofia.

REED (3) divide as sequelas em mini-

mas — cefaléa; médias — neurite periférica.
e maximas — uma situacdo cronica, logo es-
tavel, semelhante & paralisia agitante. E

conclue “todos os outros sinais ou sintomas
que aparecerem apdés uma intoxicaglo agu-
da pelo monoxido de carbono sdo o resulta-
do de uma moléstia correlata ou a evidéncia
de uma psiconeurose”. — X contintia, “nio
podemos encontrar prova que indique qual-
quer efeito ou lesdo permanente em qualquer
érgio ou tecido, afora estas sequelas raras
ocorrendo sdbre o cérebro” .

KESSLER (4) apregenta o esquema de
MAYERS, uma das maiores autoridades no
assunto, e relativo aos diversos tipos de inca-
pacidade:

1. — os pacientes que com 6timo po-
der reacional, desenvolvem uma polici-
temia imediata, e portanto apresentam
um pequeno periodo de incapacidade
temporaria;

2. — os pacientes que tém &ste po-
der de reacio em griau menor, e levam
mais tempo a se adatarem, sdo sujeitos
a um periodo de incapacidade tempora-
ria maior;

3. — os pacientes que se adatam s6
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temporariamente, apresentando de ini-
cio uma incapacidade temporaria, segui-
da as vezes depois de longo periodo, da
instalaciio de uma incapacidade perma-
nente parcial de intensidade minima ou

média;
4, — os pacientes que ndo tém uma
compensagio integral, passiveis desde

logo de ineapacidades permanents par-
ciais, de inicio leves, agravandose de-
pois; e

5. — 0s que ndo tém compensacio
alguma. e que sdo 0s casos com graves
incapacidades permancntes, total ou
mesmo a morte,

A consolidaciio dos casos clinicos podera
ser observada dentro de 5 meses a um ano.
A incapacidade permanente que pode ocor-
rer nos casos 3 a 5, s6 se processari €omo
consequéncia de intoxicacdes agudas com se-
quelas.

SAPPINGTON (18) julga que a inca-
pacidade tempordiia deverd terminar auto-
maticamente com a cessaciio dos sintomas. Si
trés a quatro meses apds o afastamento do
operdrio do local do trabalho cuja atmosféra
tenha monoxido de carbono, e a estadia do
mesmo nunia atmosféra apropriada, os sinais
e sintomas persistem, SAPPINGTON acon-
selha sempre pesquisar a possibilidade de
uma neurose antes de declarar permanente a
incapacidade.

A terapéutica, especialmente das into-
xicagdes agudas, poderd ser resumida segun-
do os varios autores. em retirads imediata do
intoxicado do local, afim de afastd-lo da
atmosféra viciada e impregnada de gaz po-
bre ou gazogenio (monoxido de ecarbono);
respiragio artifieial com ampla administra-
¢io de oxigenio (aparelhos pulmotor); san-
gria e transfusfo, substituindo a carboxy-
hemoglobina por hemoglobing pura; injegoes
subeutdneos de oxigenio; e coramina endove-
nosa b a 10 ce.

KESLER (4) para a cefaléa secundaria
aconselha a injecio endovenosa de sdro gli-
cosado a 50%.

KRUSEN e ELKIN (19) citam o em-
prégo dos raios wultra-violetas nas intoxica-
¢oes pelo monoxido de carbono e afirmam
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It

que @&ste tratarsento tem sido satisfatério.
HALDANE e HARTRIDGE demonstraram
que éstes raios apressam a dissociagdo do mo-
noxido de carbono da hemoglobina. '

CLARK (20) cita CAMERON (Radio-
logy — 36:486 — 1941) — que demons-
trou em macacos que dosse de monoxido de
carbono suficientes para matar os animais
controle, eram neutralizadas por uma dose
de raios roentgen de 650 r e o sangue apds a
irradiagio nio mostrava nenhum sinal resi-
dual de monoxido de carbono.

Profissionalmente temos encontrado as
intoxicagbes de monoxido de carbono, no de-
sempenho do cargo de Médico Chefe de uma
companhia seguradora contra acidentes do
trabalho. Aféra intoxicacdes leves, sem ca-
rater alarmente, pois os pacientes néo chega-
vam & perda da consciéncia, teve o servigo
médico desta Companhia. ocasido de atender
a um grave e extenso acidente, que gragas a
presenca de espirito de dois funciondrios da
fabrica em que o mesmo se registron se dei-
xou de apresentar um caracteristico milti-
plo de mortalidade.

Em uma fabrica desta Capital, cuja ma-
quinaria é movida por férca motriz produ-
zida por um motor a gaz pobre (gazogomio).
isto é, um gazogenio de grandes proporgdes,
por rutura de um dos canos condutores do
gaz, houve bruscamente na sala dos motores.
um desprendimento macisso de gaz pobre ou
ou gazogenio.

Mais de 12 operdrios que se encontra-
vam no recinto foram acometidos. perdendo
os que se achavam mais préximos, os sen-
tidos.

Dois mecinicos, que se encontravam em
recinto anexo, rolaram imediatamente para
o recinto eazado algumas balas de oxigenio,
abrindo-as e assim aumentando consideravel-
mente o tedr de oxigenio da atmosféra local,
diluindo destarte o volume de monoxido de
carbono no ar do recinto.

Outros funcionirios removeram os Ope-
rarios gazados para uma sala indene. onde
também esvasiaram uma bala de oxigenio,
administrando assim aos gazados um dos me-
lhores remédios. Apesar de tudo, o pessoal
de uma ambulincia da Assisténcia Publica e
o da ambulineia da Companhia Seguradora,

estiveram lutando por mais de uma hora,
sempre em ambiente oxigenado, praticando a
respiracio artificial e fazendo larga adminis-
tragdo de coramina.

Dos quatorze operirios gazados somente
foi necessirio hospitalizar urm, que obteve
alta hospitalar apds seis dias, voltando ao
servigo dentro de duas semanas.

Nao foram observadas sequelas, nem
neste caso grave, no qual fizemos adminis-
tragdo macissa de vitamina B,

Noutra ocasigo tivemos de intervir para
esclarecer uma verdadeira epidemia ‘de bron-
quite, que se estabelecia entre os operarios
de uma oficina mecénica, e que era atribuida
ao gazogenio, dos automéveis que 14 iam a
a concerto.

O servigo era feito numa garage de ma-
terial e num galpio vizinho, com largas por-
tas e bda aeragio. Entretanto ante a con-
sulta de um colega daquela localidade e di-
ante dos informes enviados, nos foi possivel
verificar que os pacientes cujas bronquites,
posteriormente foram verificadas como gri-
pais. niio apresentavam nenhum sintoma pa-
ra o aparelho eirculatdrio, nem para o siste-
ma nervoso.

Ignoravam possivelmente para qual dos
aparelhos do organismo, o gazogenio e por
conseguinte o monoxido de carbono, era to-
xico, e como o gazogenio constituia novidade,
serviu para a tentativa de justificar como
acidente do trabalho, a complicagio de um
estado gripal, com carater epidémico naque-
la localidade.

Nestes casos necessirio serd conhecer
com todo o culdado a sintomatologia do pa-
ciente ¢ verificar o féco de escapamento do
gaz. considerando si em funco do local
(aeracio) se poderia formar um meio atmos-
férico capaz de intoxicacido aguda, ou um
meio atmosférico eontinuo e habitual, capaz
de aos poucos, por uma acéo cronica, ir pro-
duzindo por anoxemia lesdes nervosas irre-
paraveis. :

Em tode o caso, nestas intoxicagdes cro-
nicas e mesmo nas sub-agudas, ndo devemos
deixar de consultar um neurologista (na
hipétese de sequelas nervosas) e proceder &
verificagfio espectroscépica do sangue, deci-
siva no caso, e isto para o esclarecimento jus-
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to da etiologia e da veracidade das queixas
alegadas.

10

- KESSLER, H. K. — Accidental

Sédo estas as consideragdes que julgamos

de interésse. principalmente para os que dum

ou doutro modo labutam na medicina e na

infortunistica do trabalho.
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