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INTRODUCAO

O termo “lesdo por inala¢do” descreve a
inalacdo de fumaca e de produtos toxicos de
combustdo incompleta advindos de um
incéndio.

Os Centros de Tratamento de Queimados
(CTQs) frequentemente fornecem cuidados
aos pacientes que tém queimaduras e lesoes
por inalagdo de fumaga concomitantes. Os
danos por inalagdo sdo um complexo processo
multifacetado de doencas pulmonares e
sistémicas, e a principal causa de morbi-
mortalidade em vitimas de tragédias por
incéndio (GALEIRAS, 2021).

De maneira esquematica, as lesdes sao
divididas em trés classes (CANCIO, 2009): 1 -
LesOes de vias aéreas superiores; 2 — Lesdes
de vias aéreas inferiores; e 3 - AlteracGes
metabolicas.

Ressalta-se que essa divisdo possui carater
didatico, haja vista que ndo possuem o0 mesmo
mecanismo de agressdo, e nao obrigatoria-
mente aparecem como evolugdo uma da outra,
podendo ocorrer simultaneamente ou de
maneira isolada.

O grau de lesdo das vias aéreas depende da
composicdo e da duracdo da exposicdo a
fumaca (GALEIRAS, 2021). Portanto, as
opcOes de tratamento para estes trés subtipos
diferem com base nas mudancgas fisio-
patolégicas que cada um deles provoca
FONCERRADA et al., 2018).

VIAS AEREAS SUPERIORES
(SUPRAGLOTICA)

FISIOPATOLOGIA

Os danos a via aérea superior, ou supra-
glética, sdo causados por lesdo térmica direta
ou por irritacdo quimica. A lesdo térmica é
geralmente restrita a supraglote devido a baixa

capacidade térmica do ar e a eficiente dissipa-
cao de calor nas vias aéreas superiores, bem
como ao efeito protetor da glote, que tende a
fechar e impedir que o calor atinja a area
infraglotica (DRIES & ENDORF, 2013; ABA,
2016; GALEIRAS, 2021). Deve-se suspeitar
de danos nas vias aéreas superiores em casos
de inalacdo de fumaca em locais fechados, em
pacientes com queimaduras faciais e no
pesco¢o com envolvimento dos labios, das
vibrissas nasais e da mucosa orofaringea, e
quando o0s pacientes apresentam rouquiddo
progressiva e tosse acompanhada de expecto-
racdo carbonacea (GALEIRAS, 2021).

Além disso, é valido ressaltar que o edema
resultante dos danos as estruturas supra-
gloticas podem levar a obstrucdo da via aérea
superior em algumas horas apds o insulto
(DRIES & ENDORF, 2013). Diante disso, 0s
pacientes podem evoluir com a apresentacao
de sintomas de obstrucdo de vias a€reas, tais
como respiracdo laboriosa com estridor e
cianose em consequéncia do comprometi-
mento da ventilacdo e oxigenagdo pulmonar.

A inalacdo de ar a uma temperatura
superior a 150°C causa danos diretos na face,
orofaringe e vias aéreas superiores. O calor e
0s componentes quimicos na fumacga causam
danos imediatos & mucosa, embora as conse-
quéncias clinicas deste contato ndo se tornem
aparentes até que o edema resultante seja
suficiente para comprometer a via aérea
superior (GALEIRAS, 2021).

DIAGNOSTICO

O exame fisico continuo é essencial,
porém pode-se utilizar da laringoscopia ou
fibrobroncoscopia. Esse exame € considerado
padrdo-ouro para o diagnostico das injurias
por inalacdo infraglética, por conseguir mos-
trar ao examinador a extensdo da lesdo e como
pode ser a evolucdo do quadro, sendo também,
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muitas vezes, utilizado de maneira terapéutica,
na higienizacdo da via, retirada de particulados
e tampdes mucosos (ANTONIO; CASTRO;
FREIRE, 2013).

MANEJO

Apesar de controverso, 0 manejo dessas
lesbes baseia-se na manutengdo das vias
aéreas, com limpeza, umidificagdo, manuten-
cdo de cabeceira elevada além de 30° a 45°,
monitorizacdo do paciente e o suporte ventila-
torio com oxigénio a 100% em céanula nasal. O
uso de reposicdo volémica ndo é consenso,
visto que pode piorar o edema do paciente. O
uso de ventilagdo por mascara de pressao
positiva, ventilagdo nédo invasiva (VNI) deve
ser utilizada de forma individualizada, pois
pode levar a complica¢des do quadro do paci-
ente.

Concomitante & monitorizacdo, é sempre
importante reavaliar a necessidade de intuba-
cao orotraqueal (IOT), visto que muitas vezes
a piora da obstrucdo é gradativa e a equipe
médica acaba perdendo o tempo de IOT, tendo
que fazer uso da cricotomia. Apesar de contro-
versa na literatura, a IOT profilatica em
grandes queimados é uma alternativa, princi-
palmente se o paciente demorar a chegar a
uma unidade de queimados ou de suporte
ventilatorio ou for ser transportado em veiculo
que impossibilite a intubacdo se necessaria
(ANTONIO; CASTRO; FREIRE, 2013).

VIAS AEREAS INFERIORES
(INFRAGLOTICA)

FisioPATOLOGIA

A natureza de lesdo de vias aéreas
inferiores, ou infraglética, ndo € térmica, mas
sim de origem quimica, pois 0 ar quente perde
calor antes de chegar a carina (exceto nos
casos de inalacdo de vapor a temperaturas

extremamente altas) (FONCERRADA et al.,
2018).

Muitas substancias quando queimadas
geram material toxico para o trato respiratorio.
A queima de borracha e plastico produz
dioxido de enxofre, dioxido de nitrogénio,
amonia, cloro com acidos fortes quando com-
binadas com &gua nas vias aéreas e nos alvéo-
los. Mdveis laminados e painéis de parede
podem liberar gas cianeto quando queimados.
Queima de algoddo ou la produz aldeidos
toxicos (DRIES; ENDORF, 2013). Essas
toxinas relacionadas a fumaca danificam o
epitélio e as células endoteliais capilares das
vias aéreas: a barreira mucociliar é alterada e a
clearance bacteriano é reduzido; edema, infla-
macao e broncoespasmo podem causar obstru-
cdo da arvore traqueobrdnquica; a perda do
surfactante facilita o colapso alveolar e a
atelectasia; e o aumento da permeabilidade
capilar amplia o edema pulmonar e das vias
aéreas (GALEIRAS, 2021).

Dentro de 3h de lesdo por inalacdo de
fumaca, a circulacdo sanguinea brdnquica é
aumentada em 10-20 vezes devido ao aumento
do débito cardiaco e a resposta hipermeta-
bélica ). As vias aéreas superiores e inferio-
res tornam-se caracteristicamente hiperemia-
das (BAILE et al, 1985, TRABER &
TRABER, 2003). O fluxo sanguineo é aumen-
tado em 4-6 vezes nos pulmdes (TRABER &
TRABER, 2003). Este aumento no fluxo
sanguineo brénquico leva a um edema das
vias aeéreas, fluido exsudagdo, e fluxo de
mediadores inflamatorios. A circulacdo dos
mediadores inflamatérios aumenta a permea-
bilidade da vasculatura brénquica e o fluxo do
fluido transvascular pulmonar exacerbando o
edema pulmonar (HAMAHATA et al., 2009).

DIAGNOSTICO/MANEJO

A fibrobroncoscopia é exame padrdo ouro
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para a diagnose das injurias por inalacao infra-
gldtica, por conseguir mostrar ao examinador
a extensdo da lesdo e como pode ser a
evolucdo do quadro, sendo também, muitas
vezes, utilizado de maneira terapéutica, na
higienizacdo da via, retirada de particulados e
tampdes mucosos (ANTONIO; CASTRO;
FREIRE, 2013).

ALTRACOES METABOLICAS

FISIOPATOLOGIA

O dano pulmonar de uma leséo por
inalacdo tem fisiopatologia sistémica direta,
incluindo hipoxemia, hipercapnia, acidose, e
inflamagdo sistémica a partir de mediadores
inflamatorios elaborados a partir do pulméo.
Produtos soluveis de combustdo, tais como
mondxido de carbono (CO) e cianeto, servem
como agentes diretos (FONCERRADA et al.,
2018).

Monoéxido de Carbono (CO)

O mondxido de carbono é um gas inodoro,
insipido e ndo irritante produzido por combus-
tdo incompleta. A intoxicacdo por monoéxido
de carbono é uma importante fonte de morbi-
dade precoce em pacientes queimados (DRIES
& ENDORF, 2013).

O mondxido de carbono pode levar a
asfixia. Esse processo ocorre pelo fato de: a
pressao parcial de CO atmosférico em um
cenario de incéndio é muito superior a pressdo
parcial de CO sérica, levando a rapida difuséo
simples do gas para o sangue; a afinidade da
hemoglobina pelo CO pode chegar a ser 200 a
250 vezes maior que a afinidade pelo
oxigénio; a presenga do CO a nivel sérico
desvia a curva de dissociacdo da hemoglobina
para a esquerda, fazendo com que a hemoglo-
bina ligada ao oxigénio tenha maior dificul-
dade na liberacdo desse gas para os tecidos.

Diante dessas condicbes, a oxigena-cdo da
hemoglobina se torna inviavel ou insuficiente
devido a massiva formacdo de carboxihemo-
globina (COHDb) e, portanto, a disponibilidade
de oxigénio para os tecidos € gravemente
prejudicada (ANTONIO; CASTRO; FREIRE,
2013).

Além disso, o CO inibe competitivamente
0s sistemas de enzimas de citocromo oxidase
intracelular, mais notadamente o citocromo P-
450, resultando em inabilidade dos sistemas
celulares para utilizar oxigénio (DRIES &
ENDOREF, 2013).

Os sintomas mais comuns sao: hipoxia,
taquicardia, taquipneia, nauseas, vOmitos e
sincope. A vasodilatacdo cerebral decorrente
da hipoxia pode levar a cefaléia, convulsdes e
edema cerebral. Alguns achados ditos “clas-
sicos” da intoxicacdo por CO sdo raros: labios
vermelho-cereja, cianose e hemorragias retini-
anas. E possivel que haja sequelas neurolo-
gicas, as quais podem ser percebidas dias a
meses apos a intoxicacdo (HAMAHATA et
al., 2009; ANTONIO; CASTRO; FREIRE,
2013).

Cianeto (HCN)

O Cianeto inalado, produzido durante a
combustdo de materiais nitrogenados e carbo-
naceos, também inibe a sistema de oxidase de
citocromo e pode ter uma sinergia efeito com
mondxido de carbono produzindo hipdxia
tecidual e acidose, assim como uma
diminuicéo do oxigénio cerebral consumo 1%,

As manifestaces clinicas sdo resultado do
bloqueio da respiracdo aerobica celular e
possuem um curso de apresentacdo inespeci-
fico. Inicialmente, ha hiperventilagéo e palpi-
taches associadas a cefaleia, vomitos e nau-
seas. Em seguida, os individuos intoxicados
evoluem com faléncia progressiva do sistema
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cardiovascular, apresentando, assim, hipo-
tensdo, bradicardia e podendo chegar a
desencadear episodios convulsivos (DRIES &
ENDORF, 2013; ANTONIO; CASTRO;
FREIRE, 2013).

DIAGNOSTICO

O diagnostico deve ser baseado na historia
da doenca atual e nos achados do exame fisico
e 0s sinais clinicos geralmente aparecem com
niveis de CO superiores a 20%: cefaleia e
nausea (20-30%), confusdo (30-40%), coma
(40-60%) e morte (> 60%).

No momento em que o diagndstico for
confirmado, deve ser realizada uma avaliacéo
cardiovascular com ECG, e, caso sejam encon-
tradas alteracOes, paciente maior que 65 anos
ou historico de doenca cardiovascular, deve-se
investigar marcadores de necrose cardiaca.

A possibilidade de internacdo deve ser
avaliada de acordo com o estado geral do paci-
ente. Outro ponto a se investigar é a possibi-
lidade de lesdes neuroldgicas. Assim, a identi-
ficacdo de lesbes ou acometimentos cerebrais
por TC pode ser Gtil na avaliacdo progndstica
(CANCIO, 2009; ANTONIO; CASTRO;
FREIRE, 2013).

O diagnostico, devido a velocidade da
evolucdo clinica de pacientes intoxicados por
HCN, é essencialmente clinico, ndo havendo
testes especificos que comprovem a intoxica-
cdo a tempo de modificar a conduta
(CANCIO, 2009; ANTONIO; CASTRO;
FREIRE, 2013).

MANEJO

O tratamento da intoxicacdo por CO
consiste, basicamente, no suporte ventilatério
com suplementacdo de O2 em altas concen-
tracGes por 6 a 12 horas.

E recomendado para todos os pacientes
vitimas de incéndio ou inalacdo de fumaca o
uso de oxigénio a 100% sob maéscara ndo
reinalante para o tratamento de possivel into-
xicagdo por monoxido de carbono, mesmo
sem o diagndstico da intoxicacdo - sendo que
apos 40 minutos de oxigenacdo a 100% tem-se
a retirada de aproximadamente 50% do CO.

Atualmente, o tratamento preconizado
pelo Ministério da Saude para intoxicacdo por
HCN é a hidroxicobalamina. Uma vez a em
ambiente intracelular, ela pode se ligar ao
cianeto, formando o composto cianocobala-
mina, que € eliminado na urina (CANCIO,
2009; ANTONIO; CASTRO; FREIRE, 2013).
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