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RESUMO

As lesdes inalatérias sfo actualmente o factor de maior importincia na taxa de mortalidade
do doente queimado. Podem ocorrer independentemente das lesdes cutineas mas geralmente
ocorrem em conjunto. A inalagio do fumo afecta todos os niveis do aparelho respiratério depen-
dendo a gravidade das lesdes do tempo de exposigdo , quantidade e toxicidade do fumo inalado,
temperatura e concentra¢do dos gases tOxicos, ocorréncia do acidente em espago fechado e
doengas pré-existentes. A inalagdo de fumo para além das alteragdes a nivel do aparelho respi-
ratério, induz também alteragGes sistémicas postas em evidéncia pela necessidade de maior
aporte de fluidos na fase de reanimagdo. A vasoconstrigio generalizada com alteragdes da
resisténcia vascular , a diminui¢io da capacidade contractil do miocdrdio resultante da vasocon-
strigdo corondria e o acentuado aumento do fluxo linfdtico nos tecidos moles sdo as principais
alterages sistémicas que acompanham as lesdes por inalagdo. Na admissio de um doente
queimado com ou sem queimaduras da face hd uma forte suspeigio de existéncia de lesdes
inalatérias quando estdo presentes sinais e sintomas como rouquiddo, estridor laringeo, dispneia,
expectoragdo carbondcea, ansiedade ou desorienta¢do. O doente com estes dados tem obstrugio
parcial das vias aéreas correndo riscos de obstrugdo total pelo edema que se vird a estabelecer
num curto espago de tempo. O doente com suspeita de lesdo inalatéria deve ser entubado para
manter a permeabilidade das vias aéreas e prevenir a obstrugio completa que se venha a insta-
lar. Frequentemente estes doentes desenvolvem insuficiéncia respiratéria necessitando de
suporte ventilatério mecédnico. A infecgdo nosocomial, a sepsis e faléncia multiorginica sio com-
plicagdes frequentes. As sequelas tardias das lesSes inalatérias sdo as traqueites, as estenoses da
traqueia, a traqueomalacea e mais raramente uma insuficiéncia respiratéria crénica. O diagnds-
tico precoce das lesdes inalatérias e tratamento numa Unidade de Queimados por um grupo
pluridisciplinar de clinicos altamente motivados e experientes € essencial para a diminuigio da
morbilidade e da taxa de mortalidade dos doentes com lesdes inalatdrias independentemente da
drea total e profundidade da queimadura.

SUMMARY A

Inhalation Injury in Burn Patients

Inhalation injuries are currently the factor most responsible for mortality in thermally injured
patients. Inhalation injuries may occur independently, but generally occur together with skin
burn. Smoke inhalation affects all levels of the respiratory system and the extent of the inhala-
tion injury depends on the duration, exposure, amount and toxicity of the fume temperature,
concentration and solubility of toxic gases, the occurrence of the accident in a closed space and
pre-existing diseases. Smoke inhalation also induces changes in the systemic organs with the
need for more fluid for resuscitation. Systemic vasoconstriction, with an elevation in systemic
vascular resistance, a fall in myocardial contractility and a great increase in lymphatic flow in
soft tissue are the most important changes in systemic organs. On admission of a burn patient
there is a high suspicion of inhalation injury when there are signs and symptoms such as hoarse-
ness, strides, dyspneia, carbonaceous sputum, anxiety or disorientation, with or without face
burns. The patient with these findings has partial airway obstruction and there is substantial risk
complete airway obstruction occuring of secondary to the edema. Patients with suspected inhala-
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tion injury should be intubated so as to maintain airway patency and avoid a total obstruction.
This group of patients frequently develop respiratory failure with the need for mechanical ven-
tilatory support. Nasocomial infections, sepsis and multiple organ system failure may occur. Late
complications of inhalation injury are tracheitis, tracheal stenosis or tracheomalacia and chron-
ic airway disease, which is relatively rare. Early diagnosis of inhalation injury and treatment in
a Burn Unit by a group of highly motivated clinicians and a good team of nurses is essential in
order to decrease the morbidity and mortality related to inhalation injury.

INTRODUCAO

Nas tdltimas 3 décadas a mortalidade relacionada com
as lesdes térmicas extensas diminuiu consideravel-
mente. 2

A morte por shock hipovolémico foi quase totalmente
eliminada pela fluidoterapia correcta e atempada.

A infecgdo que era responsdvel por 1/3 das mortes foi
reduzida marcadamente pelo uso dos antimicrobianos
tépicos (sulfadiasina prata, acetato de mafenide ou
solugdio de nitrato de prata a 0,5%)!, pelo desbridamen-
to e enxerto precoces da drea de queimadural-3 e pela
administracio de alimentos por via entérica(inicio as 3h-
12h de queimadura) a fim de evitar a translocagao bacte-
riana através da mucosa gastrointestinal podendo desen-
cadear um quadro de sepsis.2

As mortes relacionadas com a desnutrigdo estdo hoje
em dia suprimidas pelo uso do suporte alimentar correc-
to através da alimentag@o parentérica quer isoladamente
quer em conjugagfio com a alimentagdo entérica por
sonda ou voluntdria.

Actualmente é determinante de grande importéncia na
mortalidade do queimado a presenga de lesdes
inalatérias!-34.

Entre 25% a 80% dos doentes hospitalizados com
lesdes inalatérias desenvolvem complicagdes pui-
monares e destes cerca de 50% vém a morrer por esta
patologia.2:4:5.6

A mortalidade aumenta segundo a gravidade e exten-
sdo da 4rea de queimadura, da idade do doente e da pre-
senca de lesdes inalatdrias.

Na Unidade de Queimados do Hospital de S. José em
150 doentes internados 15,3% tinham lesdes inalatdrias e
70% destes com uma drea corporal de queimadura supe-
rior a 20%.

Dos doentes com lesdes inalatérias 80% desenvolver-
am complicagdes pulmonares com necessidade de
suporte ventilatdria mecinico e registou-se uma mortali-
dade de 58%.

Da mortalidade da Unidade de 12% em 73% existiam
lesdes inalatdrias.

Estes valores encontrados s@o a favor de que a pre-
senca de lesdes inalatérias € hoje a maior causa de morte
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no queimado independentemente da drea total de
queimaduras.4.5.:6.8.12

Fisiolopatogia

A gravidade das lesdes inalatérias no aparelho respi-
ratério depende do tempo de exposi¢do, da temperatura
do fumo inalado, da concentra¢do e solubilidade dos
gases téxicos em relagfio com a toxicidade dos produtos
de combustdo (quadro I) e se o acidente ocorreu em
ambiente fechado.46.7

QUADRO I - Origem de produtos téxicos resultantes
da combustio de materiais(para além do monoxido ou
dioxido de carbono)

Matérias Produtos toxicos

Celulose (madeira,papel algodio) aldeidos. acroleina

LA. Seda ( vestudrio etc) aménia. dcido cianidrico.hidrogénio
Borracha hidrogénio
Polivinil (paredes. soatho.ferro) dcido cloridrico
Poliuretano. Poliamido deido cianidrico.amdnia
Poliester deido cloridrico

Acrilicos acroleina

Todos os niveis do aparelho respiratério incluindo o
pulmio sdo afectados pela inalagio de fumo.

Podem existir lesdes inalatérias sem queimaduras da
face ou o acidente ocorrendo em ambiente aberto depen-
dendo a gravidade das lesdes sobretudo da quantidade de
fumo inalado e das suas caracteristicas e toxicidade.

A inalagio de fumo provoca também alteragdes de
ordem sistémica. Um aumento da resisténcia vascular
generalizada e uma diminui¢do da contractilidade do
miocérdio sdo responsdveis pelo aumento das necessi-
dades na fluidoterapia na fase de reanimagdo.

Os aldeidos como a acroleina, o acetaldeido e o 4cido
cloridrico sio marcadamente lesivos para os brénquios e
parenquina pulmonar provocando edema pulmonar e
pneumomites quimicas para além de lesdes inflamatérias
das vias aéreas superiores.

Estas substincias téxicas reagem com a dgua da mem-
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brana mucosa produzindo édcidos e bases fortes respon-
sdveis pelo broncoespasmo, pela irritacdo, edema e
ulceracdo da membrana mucosa com severas lesdes do
mecanismo ciliar e da membrana alveolar.”

O monoxido de carbono e o dcido cianidrico rara-
mente danificam, directamente o aparelho respiratério,
sendo os seus efeitos toxicos de ordem sistémica O
monoxido de carbono que tem grande afinidade para a
hemoglobina é responsdvel pelos sintomas presentes no
quadro 11 relacionados com a concentrag@o de carboxy-
hemoglobina.

Quadro 11 - Sintomas relacionados com a concentragio
de Carboxyhemoglobina(COHb)

COHb(%) Sintomas

0-10 Nao hd sintomas

10-20 Pressdo frontal, leve cefaleia e vasodilatagiio cutinea

20-30 Cefaleias e latejo nas regides temporais

30-40 Fortes cefaleias, nauseas, vomitos, vertingens.
obnubilagio e colapso

40-50( ou acima) Taquicardia, polipneia ou respiragio de

Cheyne-Stokes. convulgdes ¢ sincope

As vitimas por intoxicagfio pelo monoxido de carbono
devem receber oxigenioterapira de 100% durante o seu
transporte ao hospital.

O 4cido cianidrico é altamente t6xico e os sintomas de
intoxica¢io podem rapidamente evoluir para a letargia
,nduseas, cefaleias e coma. Pode suspeitar-se de intoxi-
cagdo pelo dcido cianidrico pela presenca de um carac-
teristico odor 4cido a cerveja e o doente deve receber no
local do acidente oxigenoterapia a 100%, tiosulfato de
sédio (125-250 mgs/kg)e hydroxycobalamina (4grs)
intravenosal.

Orofaringe e nasofaringe

Pela rica vascularizagio da orofaringe e nasofaringe
existe uma grande humidificagdo nas vias aéreas respi-
ratérias superiores de tal forma que leva a um répido
arrefecimento dos gases inalados baixando a sua tempe-
ratura ou mesmo igualando-a a temperatura corporal.

Assim, pelo encerramento reflexo da glote, os gases
inalados raramente provocam lesdes pelo calor a nivel
traqueobrdnquico ou pulmonar.

Contudo, o vapor quente pode provocar lesdes térmi-
cas abaixo da laringe por ter uma capacidade de trans-
porte de calor muito maior que o ar®.

As lesdes térmicas a nfvel das vias respiratdrias supe-
riores sdo eritema, edema, necrose e subsequente ulce-
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ragdo da mucosa.’

O efeito térmico sobre as proteinas plasmadticas leva a
libertagdo de radicais livres de O2 e de metabdlitos do
cido araquidénico, (o tramboxano A)

O edema forma-se pela acgdo directa dos radicais
livres de O2 sobre o leito dos capilares e pelo efeito
vasoconstritor do tramboxano A22

Laringe

A laringe pode sofrer lesdes por ac¢lo directa do calor
assim como pela acg¢do irritante de quimicos resultantes
da combustio (aldeiolos, dcidos) acrescidas por vezes
por lesBes mecinicas pela entubagdo endotraqueal.

Das lesdes por inalagio de fumo a nivel da faringe
podem resultar alteragdes definitivas da voz.

Area Traqueobrénquica

Pelas razdes jd referidas atrds, raramente existem
lesdes directas pelo calor a nivel da traqueia e dos bron-
quios a ndo ser que haja perda de conhecimento no local
do acidente o que deve ser tomado em conta pois acen-
tua a gravidade das lesdes.

As lesdes sio provocadas pelo efeito corrosivo dos dci-
dos e bases que resultam da combinago da dgua endo6-
gena com as diversas substdncias toxicas cdusticas,
resultantes da combusto dos diversos materiais.

Os produtos cdusticos produzem uma reac¢io infla-
matéria severa com congestdo, edema e formacdo de
exsudato rico em leucécitos. O mecanismo ciliar estd
também marcadamente danificado.

Pela formacdo do exsudado o epitélio ciliado separa-se
da membrana basal levando a formagdo, em poucas
horas, de moldes brénquicos ricos em muco e fibrina que
podem ser expectorados se forem de pequenas
dimengdes ou provocarem obstrucdo até dos grandes
bronquios se forem maiores.

Pela broncoconstri¢do provocada pelo tromboxano A,
e pela acumulagdo de moldes bronquicos existe um
aumento da resisténcia das vias respiratérias com difi-
culdade em manter a oxigenagdo normal.

Parénquima Pulmonar

A nivel do parénquima pulmonar ndo existem lesoes
pela acgdo directa do calor.!!

No pulmio as lesdes devem-se a reac¢Oes celulares
pela acg¢do dos produtos quimicos resultantes da com-
bustdo e que atingem as superficies alveolares.

Um aumento do afluxo de linfa pulmonar,!2 a acumu-
lacio de dgua extravascular!3 resultante das alteragdes
da permeabilidade, o edema e o colapso alveolar levam a
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uma marcada diminuigdo da fungfio surfactan-
te2.3.9:10.1L14 com alteragdes da perfusdo ventilatoria
instalando-se um quadro semelhante ao que se observa
no ARDS.

Existem também alteragbes pulmonares sem inalagio
de fumo resultante da acgfio de prostaglandina e neutré-
filos activos libertados a partir da queimadura
cutinea.2 78,

Diagndstico

Presume-se haver lesdio inalatéria pela presenga de sin-
tomas e sinais (quadro 111), conjugados com as caracter-
icas do acidente e conhecimento dos produtos de com-
bustio das roupas, dos materiais de constru¢do, do
mobilidrio, etc.

Quadro III - Sintomas e sinais sugestivos de lesdo
inalatoria

Sintomas Sinais

Lacrimagdo Conjuntivite

Tosse Expectoragdo carbondcea
Dispneia Queimaduras da face
Rouquiddo Adejo nasal

Ansiedade Estridor laringeo

Podem haver lesdes inalatérias sem queimaduras de
face, basta haver inalagdo de fumo e gases téxicos.

Pelo uso da escala de Clark (quadro IV) obtem-se o
Score clinico da leséo inalatdria.

Quadro IV - Scores Clinicos segundo Clark

Espacgo Fechado

Dispneia

Alteragdo da Consciencia
Rouquiddo

Queimaduras da Face
Expectoragio Carbonédcea
Fervores

bt e s ek et et

Total Maximo de Scores 7
Score >2- Existe presumivel lesdo inalatoria

Perante um Score superior a 2 existe presumivel lesdo
inalatéria e os valores da concentragio de carboxihemo-
globina elevam-se.

Pela fibroscopia Gptica faz-se a avaliagdo da extenséo
e gravidade das lesdes Tem indicagdo para ser feita logo
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que o doente tenha um Score segundo Clark superior a 2.

O Rx térax inicialmente nfo mostra alteragdes signi-
ficativas®, mas entre o 3°. e 13° dia surgem alteragGes
com edema pulmonar significativo e infiltrados.

O Curso Clinico das lesdes inalatdrias atravessa trés
etapas:2

1°.- Insuficiéncia pulmonar com broncoespasmo
provocado pela acgdo dos quimicos gasosos;
2°.- Edema pulmonar que é a tradugdo da acumu-
lagio de liquido intersticial e ndo de origem
cardiaca.
Broncopneumonia. A infec¢éio nosocomial insta-
la-se com febre, leucocitose, expectoragdo puru-
lenta e imagem radiolégica com infiltrados. O
agente causal mais frequente da infec¢@o noso-
comial é a pseudomona.

3°.-

Tratamento

O tratamento deve iniciar-se no local do acidente.

Na presenga de queimaduras da face em ambiente
fechado, rouquiddo,estridor e edema da orofaringe, deve
entubar-se de imediato o doente, pois tem obstrugdo par-
cial das vias aereas superiores e rapidamente entrard em
oclusio total pelo edema que se vird a estabelecer por
vezes em poucos minutos.

A protecgdo do pulmao contra os processos que alte-
ram a sua fungdo deve ser iniciada prontamente.

O suporte ventilatério, o control do edema, da
infecgdio, da hipertermia e anemia, a garantia da nutri¢do
adequada 2 situagdo de hipermetabolismo, a manutengao
do exercicio da parede toréxica e “toillete” pulmonar e a
sedagfio para diminui¢do do stress sdo os principais
parimetros chave no control das lesdes inalatdrias e suas
complicagdes diminuindo a taxa de mortalidade. 214,15

Quase sempre é necessdrio o suporte ventilatorio
mecanico para ventilagio sub pressdo positiva, para
administracio de ar himido e para uma higiene pul-
monar adequada.!4:15

A antibioterapia dirigida, o uso de broncodilatadores e
agentes mucoliticos par além da cinesoterapia respi-
ratéria, sdo medidas terapéuticas também necessdrias.!-2

O balanca hidrico cuidadoso é outra das medidas
indespensdveis.

O catéter arterial de Swan Ganz é importante para
monitorizagio do balango hidrico sobretudo se existe
risco de infecgdo.1-27

Na Unidade de Cuidados Intensivos de Queimados do
Hospital de S. José, procede-se segundo o seguinte pro-
tocolo:

Na admissio do doente com Score de Clark igual ou
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superior a 2 estamos perante presumivel lesdo inalatéria.
Assim, assegura-se a permeabilidade das vias aréas pela
entubagiio precoce, procede-se ao doseamento da car-
boxihemoglobina e gasemetria de 4 em 4 horas e faz-se
a avaliagio da extensdo e gravidade das lesdes por bron-
cofibroscopia.

Nas situacdes em que o score de Clark € inferior a 2
embora haja indicagdo de ter havido inalagdo de fumo
procede-se 2 verificagdo da existéncia de sinais de lesdo
por inalagdo de fumo (eritema e edema da orofaringe), ao
doseamento da carboxihemoglobina e gasimetria de 4
em 4 horas e vigilancia de alteragdes da fung@o pulmonar
com posterior entubagio e suporte ventilatério se se esta-
belecer um quadro clinico com indicagéo para isso

Portanto quando diagnosticada lesdo inalatdria pro-
cede-se da seguinte forma:

- suporte ventilatério mecinico com ventilagdo sob

pressdo positiva

- administragio de ar humido

- uso de Swan Ganz para melhor control do balango

hidrico

- toillet bronquica

- alimentagdo parentérica (suporte nutricional)

- antibioterapia dirigida

- cinesiterapia pulmonar

- monitorizagiio didria dos parimetros de avaliagdo

clinica (Rx do torax, gasimetria, PVC, balango hidri-
co, hemocultura se necessdrio, curva ponderal,
andlise do lavado brénquico)
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