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Smoke inhalation injury
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A lesdo inalatdria é hoje a principal causa de morte nos
pacientes queimados, motivo pelo qual se justifica o grande
ndmero de estudos publicados sobre 0 assunto. Os mecanismos
envolvidos na génese da lesdo inalatéria envolvem tanto os
fatores de acgdo local quanto os de acgdo sistémica, 0 que
acaba por aumentar muito as repercussdes da lesdo.
Atualmente, buscam-se ferramentas que permitam o
diagnostico cada vez mais precoce da lesdo inalatoria e ainda
estratégias de tratamento que minimizem as conseqiiéncias
da lesdo ja instalada. Esta revisdo aborda os mecanismos
fisiopatoldgicos, os métodos diagndsticos e as estratégias de
tratamento dos pacientes vitimas de lesdo inalatdria. Ressalta
ainda as perspectivas terapéuticas em desenvolvimento.
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Inhalation injury is the main cause of death in burn
patients and has therefore, understandably, been the
subject of numerous published studies. The pathogenesis
of inhalation injury involves both local and systemic
mechanisms, thereby increasing the repercussions of the
injury. The search for tools that would allow earlier
diagnosis of inhalation injury and for treatment strategies
to lessen its deleterious effects is ongoing. In this review,
we describe the physiopathological mechanisms of
inhalation injury, as well as the current diagnostic tools
and treatment strategies used in patients suffering from
inhalation injury. We also attempt to put experimental
therapeutic approaches into perspective.
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INTRODUGAO

A lesdo inalatdria é o resultado do processo
inflamatério das vias aéreas ap6s a inalacdo de
produtos incompletos da combustéo e é a principal
responsavel pela mortalidade (até 77%) dos
pacientes vitimas de queimaduras® 2. Cerca de
33% dos pacientes com queimaduras extensas
apresentam lesdo inalat6ria e o risco aumenta
progressivamente com o aumento da superficie
corpérea queimada. A presenca de lesdo inalatoria,
por si, aumenta em 20% a mortalidade associada
a extensdo da queimadura®. Nos ultimos anos
houve um crescente entendimento dos mecanismos
fisiopatol6gicos relacionados a lesdo inalatéria, o
que vem permitindo abordagens cada vez mais
particularizadas.

PRODUCAO E CONSTITUICAO DA
FUMACA

A fumaga é a mistura de gases e particulas em
suspensdo resultantes da queima de qualquer
combustivel. A produgdo de fumaca depende de
dois processos: pirélise e oxidacao. A pirélise é o
fenémeno de liberagdo de elementos do
combustivel causada exclusivamente pela acdo do
calor, através do derretimento ou fervura. A
oxidagdo é 0 processo em que 0 0oxigénio reage
quimicamente com moléculas do combustivel
quebrando-as em compostos menores que
resultam na producdo de luz e calor. Como
produtos resultantes da oxidagdo podemos citar
0 monoxido de carbono (CO), diéxido de
nitrogénio (NO,) e dioxido de enxofre (SO,), além
do carbono elementar. A predominancia de um
0u outro processo, além da temperatura, ventilacao,
e do tipo de material queimado no ambiente levam
a producdo de uma grande quantidade de
elementos constituintes da fumaca, cada qual com
sua toxicidade e mecanismo de lesdo peculiar® .

Os constituintes da fumaca podem ser divididos
em dois grupos: material particulado e gases. Tanto
um como o outro produzem lesdes nas vias aéreas,
mas por mecanismos e em territérios diferentes.

O material particulado pode levar a obstrugéo
das vias aéreas por efeito direto de deposigdo e
pela inducéo de broncoespasmo. De acordo com
0 tamanho da particula, a regido de depésito é
diferente: particulas maiores que cinco
micrometros tendem a se depositar nas vias aéreas
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superiores, enquanto que particulas com menos
de um micrémetro podem atingir os sacos
alveolares. O aumento do fluxo aéreo determinado
pela taquipnéia também pode levar ao aumento
da taxa de deposicéo de particulas nas vias aéreas
mais distais®.

Os gases sdo divididos em duas categorias, de
acordo com o mecanismo de lesdo: irritantes e
asfixiantes. Os gases irritantes causam lesdo na
mucosa através de reacbes de desnaturacdo ou
oxidacdo. Podem causar broncoespasmo,
traqueobronquite quimica e até mesmo edema
pulmonar. O local de acdo dos gases irritantes depende
em grande parte de sua solubilidade em agua. Os
gases mais sollveis como a amodnia e o diéxido de
enxofre geralmente provocam reacdes nas vias aéreas
superiores, provocando sensa¢do dolorosa na boca,
nariz, faringe ou mesmo nos olhos. De modo
contrario, 0s gases pouco solUveis sdo responsaveis
pelas lesdes mais distais nas vias aéreas e, por serem
pouco irritantes para as vias aéreas superiores, podem
permitir exposicdo oligossintomatica, aumentando a
chance e a extensdo da lesdo parenquimatosa. Os
gases asfixiantes sdo definidos como aqueles que
retiram oxigénio do ambiente. A retirada de oxigénio
ocorre tanto pela diminuicdo da fracdo de oxigénio
do ar inspirado, como por qualquer outro mecanismo
que impeca a captacdo e distribuicdo de oxigénio
pelo sistema cardiovascular. Assim, sdo considerados
asfixiantes tanto o didxido de carbono, que diminui
a fracdo de oxigénio do ambiente, quanto 0 monoxido
de carbono, cuja ligacdo com a hemoglobina diminui
a oferta de oxigénio aos tecidos® 7,

MECANISMOS DE LESAO

Para facilitar a compreensédo, tanto do quadro
clinico, quanto do tratamento, ap6s o
esclarecimento dos componentes da fumaca, sédo
apresentados os quatro mecanismos responsaveis
pela lesdo inalatéria:

LESAO TERMICA DIRETA

A acdo decorrente da temperatura da fumaga
inalada raramente provoca lesdes nos territorios
abaixo da laringe. Apesar de ter alta temperatura,
a fumaca tende a ser seca, 0 que diminui muito o
potencial de troca de calor. Além disso, as regides
supralaringeas tém grande capacidade de troca de
calor, ja que as mucosas encerram grande



quantidade relativa de agua. As lesBes em vias
aéreas superiores sdo caracterizadas pela presenca
de eritema, edema e ulceracBes de mucosa,
podendo haver sangramento local ou mesmo
obstrucédo da area acometida®-9),

INALACAO DO GAS HIPOXICO

Durante a combustdo, a concentracdo de
oxigénio cai progressivamente até o momento em
que o fogo se extingue, pelo proprio consumo
gerado pela combustdo. Dependendo do tipo de
combustivel, 0 momento de extin¢do do fogo
varia. A maior parte do fogo decorrente da
combustdo de derivados de petrdleo se extingue
em fragBes de oxigénio entre 13% e 15%,
enquanto componentes que contenham oxigénio
podem permitir a combustao até fracdes inspiradas
menores que 10%. Essa diminuicdo da fragdo
inspirada de oxigénio faz com que as vitimas
passem a referir dispnéia e tontura, que podem
evoluir para confusdo mental, torpor, coma e até
mesmo Obito, em fracdes ao redor de 5%,
consideradas incompativeis com a vida®.

TOXINAS LOCAIS

Dentre os varios componentes da fumaca,
podem causar lesdo direta nas vias aéreas a
acroleina, formaldeidos, di6xido de enxofre e
dioxido de nitrogénio. A acao lesiva decorre de
um processo inflamatdrio agudo, mediado por
polimorfonucleares, principalmente neutréfilos.
Esse processo pode gerar sintomas, apenas 24
horas apds a exposicdo, provocando alteracdes
de permeabilidade capilar, de fluxo linfatico e
de clareamento muco-ciliar, e pode ainda
determinar o aparecimento da sindrome de
desconforto respiratério agudo e de infeccdes
secundarias®2 19,

TOXINAS SISTEMICAS

Dois gases tém particular importéncia, dentre
as substancias de efeito sistémico, pela alta morbi-
mortalidade a que estdo associados: 0 monoxido
de carbono e o cianeto.

A intoxicacdo por mondéxido de carbono é uma
das causas mais frequientes de 6bito nos pacientes
submetidos a lesGes inalatérias. Ele possui grande
afinidade pela hemoglobina, podendo ser de 200 a
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250 vezes maior que a do oxigénio. A producéo de
carboxihemoglobina, complexo extremamente
estavel, além de causar um decréscimo na saturacao
de oxihemoglobina, causa um desvio da curva de
dissociacdo para a esquerda, diminuindo a liberacao
de oxigénio aos tecidos. Além disso, a inibicdo
competitiva com os sistemas da citocromo oxidase,
principalmente a do P-450, impede o uso do
oxigénio para geracdo de energia. O mondxido de
carbono liga-se também a mioglobina, prejudicando
0 armazenamento de oxigénio nos misculos®4+9,

A toxicidade do cianeto é causada pela inibicdo da
oxigenacdo celular, o que causa anoxia tecidual pela
inibicdo reversivel das enzimas citocromo oxidase (Fe*").
Alinibicdo da via glicolitica aerdbia desvia 0 metabolismo
para a via anaer6bia alternativa, produzindo entéo o
acimulo de sub-produtos acidosi*”: ),

O tipo de exposicdo, o tempo, ou ainda a
predominancia de um ou mais desses mecanismos
determinam diferentes evolu¢des da lesdo
inalatoria. Na Figura 1 podemos observar a
evolucdo dos fendmenos relacionados a lesdo
inalatéria nos diferentes territérios do sistema
respiratorio frente a diferentes exposicdes.

DIAGNOSTICO DA LESAO INALATORIA
Apresentacao clinica

Além da historia de exposi¢do a fumaga em
ambiente fechado, vérios sinais e sintomas devem
levar a suspeita clinica de lesdo inalat6ria®®. Os
mais importantes séo listados na Tabela 1.

Alguns achados devem levar a suspeita de
intoxicacdo por alguma substéncia em particular.
0 monoxido de carbono, por exemplo, tem
predilecdo por atingir o sistema nervoso central e
0 coracdo. Portanto, a exposicdo a este agente pode
levar a sintomas de cefaléia, alteragfes visuais e
confusdo mental, e pode evoluir para taquicardia,
angina e arritmias, ou ainda convulsdo ou coma.

A busca ativa por intoxicacGes relacionadas a
lesdo inalatdria tem particular importancia quando
existe 0 acometimento do sistema nervoso central.
Sempre que possivel, devem ser pesquisados
marcadores sangliineos ou urinarios. No caso do
monodxido de carbono, por exemplo, em que 0s
niveis séricos de carboxihemoglobina podem ser
dosados, caracterizando a intoxicacdo, o
diagndstico ¢é feito facilmente, desde que a suspeita
tenha sido elaborada em vista do quadro
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Exposicéo curta
Altas temperaturas
Gases sollveis

v

Sintomas precoces

v

Acometimento de
regido supra-glética

v

Laringoespasmo
Edema de vias aéreas
superiores

Exposi¢éo prolongada

Baixas temperaturas

Gases pouco soluveis

v

Sintomas tardios

v

Acometimento de regido

traqueo-brénquica

¥ R

Broncoespasmo
Deposicéo de fuligem

v

Edema pulmonar
Colapso alveolar

R s

Aumento do
risco de pneumonia

Precoce

Tardio

4

Obstrucdo de vias aéreas

v

Sindrome da angustia
respiratoria aguda

Distarbio ventilagéo / perfuséo

Risco aumentado de barotrauma

Figura 1 — Evolucdo da lesdo por inalacdo de fumaga de acordo com a exposi¢cdo predominante
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TABELA 1
Caracteristicas clinicas da lesdo inalatéria

Sintomas
Tosse produtiva

Sinais
Queimadura de face /
cavidade oral

Vibrissas chamuscadas Rouquidédo
Escarro com fuligem ou Dispnéia
escarro abundante

Conjuntivite Sibilos

Desorientagdo / coma Lacrimejamento
Estridor laringeo

Desconforto respiratério

clinico. Nas situagdes em que o diagnostico nédo
possa ser adequadamente realizado através de
marcadores, seja pela inexisténcia de padronizacao
ou pela sua baixa disponibilidade, como no caso
da intoxicagao por cianeto, institui-se tratamento
presuntivo baseando-se na suspeita clinica®,

Exames de imagem

Inicialmente, a maioria dos pacientes apresenta
radiograma simples de térax normal, o que faz com
que esse exame tenha baixo valor preditivo no
diagnéstico da lesdo inalatéria aguda. Ja o achado
de infiltrado radioldgico recente, porém, é sinal de
lesdo inalatdria mais acentuada, sendo marcador de
pior prognostico. O principal papel do radiograma
de torax esta na identificacdo de novos infiltrados
durante a evolucao da lesdo inalatoria para as fases
sub-aguda e crdnica, ou ainda na identificagdo de
quadros mais difusos, como a sindrome da angustia
respiratdria aguda, por exemplo. Devemos lembrar
que a fase cronica da lesdo inalatdria é caracterizada
pelo aparecimento de infec¢Bes respiratorias
secundarias, dai a importancia do seguimento
radiolégico dos pacientes para o correto e mais
precoce possivel diagndstico.

Se levarmos em consideragdo que a fase de
ressuscitacdo volémica e a estabilizacdo da
paténcia de vias aéreas sdo 0s principais pontos
do tratamento inicial do grande queimado,
podemos compreender a auséncia de estudos
significativos sobre o papel da tomografia de
torax na identificacdao precoce da lesdo
inalatéria, em virtude da impossibilidade de se
proceder ao exame em pacientes ainda
instaveis®.
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Broncoscopia

0 exame das vias aéreas superiores e da traquéia
é que permite o diagnostico de lesdo inalatoria. Os
sinais mais sugestivos de lesdo inalatéria sdo a
presenca de edema ou eritema, com ulceracdes nas
vias aéreas inferiores ou ainda presenca de fuligem
em ramificacBes mais distais. A auséncia destes
sinais, porém, deve sempre ser analisada tendo-se
em vista o estado hemodinamico do paciente, uma
vez que pacientes ainda ndo ressuscitados
volemicamente podem ndo apresentar areas de
eritema ou edema visiveis ao exame broncoscopico
inicial. Com essa ressalva, o exame broncoscépico
tem aproximadamente 100% de acuracia no
diagnéstico de lesdo inalatéria instalada®*22.

A avaliacdo cuidadosa das vias aéreas superiores,
principalmente nos pacientes sem evidéncia de lesdes
mais distais, é de significativa importancia durante o
exame broncoscépico, pois a presenca de edema
acentuado na regido supragldtica, ou mesmo de
grande quantidade de secrecdo alta, pode identificar
pacientes com maior risco de obstrucdo aguda de
vias aéreas, sendo um dos indicadores de intubacéo
precoce nos pacientes com suspeita de lesdo de vias
aéreas. Deve-se ressaltar porém, que o exame das
vias aéreas superiores ndo exclui a necessidade de
avaliar as inferiores, uma vez que o0 acometimento
destas pode ocorrer independentemente do
acometimento daquelas.

E importante salientar que as alteracdes
anatbmicas evidenciadas pelo exame broncoscépico
precedem as alteracfes na troca gasosa e, mais ainda,
as alteracOes radioldgicas. Por isso é importante a
avaliacdo broncoscoOpica precoce em todos 0s
pacientes com suspeita clinica de lesdo inalatoria®?.

Analise dos gases arteriais

Conforme mencionado anteriormente, a alteragéo
dos gases arteriais pode ocorrer tardiamente a leséo
inalatoria, 0 que torna importante caracterizar o risco
de lesdo inalatoria pela histdria clinica, pelos achados
de exame fisico e pela endoscopia respiratdria. Porém,
ressaltamos aqui a necessidade de se dosar 0s niveis
de carboxihemoglobina na suspeita de intoxicacdo
por monoxido de carbono™. Niveis elevados sdo
diagndsticos de intoxicacdo. Deve-se lembrar, porém,
que esses niveis vao decaindo ao longo do tempo e
com o tratamento, e podem estar normais quando
dosados em ambiente hospitalar, tardiamente a
exposicdo, falseando o diagndstico. Outra
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caracteristica da presenca de carboxihemoglobina é
a superestimacao da oxigenacdo através da oximetria
de pulso. Os oximetros convencionais ndo tém
capacidade de diferir os comprimentos de ondas
gerados pela oxihemoglobina daqueles gerados pela
carboxihemoglobina, fornecendo, portanto, valores
falsamente elevados de saturacdo de hemoglobina
pelo oxigénio®®,

Radioisotopos
O exame de ventilagdo/perfusdo com Xe!*

permite a pesquisa de obstrucdo em pequenas vias
aéreas, ndo visualizadas pelo exame broncoscépico.
Analises seriadas sdo realizadas apds a administracdo
do radioisétopo, a fim de determinar o tempo total
de retencédo do radiofarmaco no pulméo. Retencdes
maiores que 90 segundos, ou ainda uma
heterogeneidade significativa na distribuicdo do
xendnio, sdo consideradas como diagnésticos de
lesdo inalatéria®®. A taxa de exames falso-positivos
e falso-negativos é de 8% e 5% respectivamente,
em geral decorrentes de hiperventilagcdo (falso-
negativos) ou da presenca de atelectasias ou doenca
pulmonar obstrutiva crénica (falso-positivos)@?.

A cintilografia de inalagdo-perfusdo com Xe*®
é reservada a pacientes com alta suspeita clinica
de lesdo inalatdria, mas que apresentem radiograma
de térax e exame broncoscopico normais.

Testes de Funcdo Pulmonar

Os testes de fung@o pulmonar, embora ilustrativos
guanto a representacao fisiopatoldgica da lesao, tém
papel adjuvante no diagnostico da lesdo inalatoria,
principalmente pela dificuldade em sua aplicag&o.
Uma série de fatores acaba por determinar a
dificuldade na aplicagcdo dos testes, entre eles a
presenca de dor, baixa colaboracdo do paciente,
fraqueza muscular e uso de drogas, como sedativos
e opioides. Esses fatores diminuem acentuadamente
a acuréacia dos testes de funcdo pulmonar®?,

De forma geral, os achados que caracteristicamente
podem ser evidenciados pelos testes de funcao
pulmonar sdo os seguintes: complacéncias estatica e
dindmica do sistema respiratorio normal nas fases
iniciais da leséo, evoluindo com queda progressiva ao
longo do seu desenvolvimento, ou ainda, nas fases
crénicas, em que o processo de reparacdo pode levar
a quadros restritivos, caracterizados pela queda na
complacéncia do sistema respiratorio; resisténcia das
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vias aéreas aumentada, com diminuicdo do volume
expiratorio forcado no primeiro segundo e de sua
relacdo com a capacidade vital forcada, assim como
do pico de fluxo expiratério, caracterizando a
obstrucdo das vias aéreas, e a evidenciacdo, na curva
fluxo-volume, da concavidade caracteristica do
padrdo obstrutivo, presente tanto pelo acimulo de
fuligem e secrecdo, quanto pelo edema de mucosa
das vias aéreas.

0 aspecto evolutivo da monitora¢do da funcao
pulmonar permite ndo apenas a identificacdo da
progressdo da lesdo, mas tambhém a avaliacdo da
resposta as medidas terapéuticas instituidas
(estratégia ventilatéria, terapia farmacologica ou
ainda cuidado fisioterapico).

TRATAMENTO DA LESAO INALATORIA

Manutencao das vias aéreas

A identificacdo de pacientes com alto risco para
obstrucdo de vias aéreas superiores, somada a
intervencao precoce nos quadros com lesdo ja
instalada, € um dos pontos principais no
tratamento dos pacientes com lesdo inalatoria, e
reduz significativamente a mortalidade dos
mesmos® 20, Sinais clinicos compativeis com
obstrucdo secundaria a lesdo de vias aéreas
superiores, ou ainda evidéncias broncoscopicas
desse processo, indicam a intervencdo precoce.

O uso de canulas traqueais de grande calibre
facilita a higiene brénquica necessaria para
controlar o grande aumento na quantidade de
secrecdes respiratorias®. A traqueostomia oferece
vantagens tanto ao conforto do paciente quanto
a facilidade na higiene brénquica, porém, segundo
estudos recentes, ndo diminui o tempo de
ventilacdo mecénica, a incidéncia de pneumonia
ou mesmo a mortalidade dos pacientes com lesdo
inalatoria, ndo estando, portanto, indicada como
medida terapéutica geral®®,

Oxigénio

A reversdo dos quadros de intoxicacdo por
monoxido de carbono constitui 0 segundo ponto
significativo no tratamento do paciente com lesdo
inalatéria. Em todos os casos de suspeita de
intoxicagdo, esta indicado o uso de altas fracGes de
oxigénio, mesmo em pacientes oligossintomaticos.
O papel do oxigénio nesses casos esta tanto no



aumento da reserva de troca gasosa do paciente,
revertendo o efeito da inalacdo do gas hipdxico,
guanto na tentativa de dissociar o monéxido de
carbono de seus sitios de ligacéo.

Um dispositivo bastante (til, infelizmente ainda
sub-utilizado em nosso meio, é a mascara facial
com reservatorio de oxigénio. Esse dispositivo pode
oferecer altas fracdes inspiradas de oxigénio que
podem se aproximar dos 100%. O uso da méascara
facial é uma medida simples e bastante eficiente
em ofertar altas fracGes inspiradas de oxigénio sem
a necessidade de assisténcia ventilatoria.

Pacientes com doenca pulmonar obstrutiva
crbnica associada a retencdo de diéxido de
carbono e pacientes comatosos compdem um
grupo em que a intubacdo imediata é a alternativa
mais indicada para aumentar a fracéo inspirada de
oxigénio o mais rapidamente possivel, sem 0s
potenciais efeitos deletérios de uma retencdo maior
de didxido de carbono.

Suporte ventilatorio

Esse talvez seja um dos campos com maior
ndmero de estudos clinicos realizados nos dltimos
anos com relacdo a pacientes queimados.

Com o advento da ventilacdo ndo-invasiva, a
perspectiva de se evitar a intubagdo tornou-se
extremamente atrativa, principalmente numa
populacdo onde a intubacdo é um marcador tao
importante de morbi-mortalidade. A presenca de
lesdes de face, somada ao risco de diminuicédo da
perfusdo tecidual nos pontos de apoio dos
diferentes tipos de méscara utilizadas durante a
ventilacdo ndo-invasiva, limitou o uso prolongado
da técnica, mas ndo evitou o desenvolvimento de
estudos com o seu uso intermitente como forma
de se manter o recrutamento alveolar e com isso
diminuir a necessidade de intubacao traqueal. Essa
evidéncia, por si, ja estimula o uso da técnica, pelo
menos como ferramenta de suporte fisioterapico,
na manutencdo da abertura das pequenas vias
aéreas e do tecido alveolar. O desenvolvimento de
novas interfaces para a aplicacdo da ventilacao
ndo-invasiva, com menor comprometimento das
areas de apoio, vem trazendo ainda mais
perspectivas para o uso prolongado da ventilacao
ndo-invasiva como forma inicial de suporte
ventilatério para pacientes com lesdo inalatéria®”.

Caso a intubacdo traqueal se faga necessaria, 0
suporte ventilatorio invasivo deve se basear em
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estratégias que mantenham o pulmao aberto,
propiciando assim melhor clareamento local das
secrecdes, assim como otimizacdo das trocas
gasosas.

A adequacdo da estratégia ventilatéria € muito
relacionada a fase em que o paciente apresenta
insuficiéncia respiratoria. Isto porque, nas fases
iniciais, em que a lesdo direta das vias aéreas, com
edema e sangramento, associada ao aumento das
secrecdes e fuligem, constitui o principal
mecanismo fisiopatolégico envolvido, raramente
sdo necessarias estratégias ventilatérias muito
agressivas, como, por exemplo, o uso de altos
niveis de pressdo expiratoria final positiva.

Ja nos quadros iniciais graves ou nas fases
mais tardias, onde claramente o paciente
apresenta o quadro de sindrome de angustia
respiratéria aguda, faz-se necessario o uso de
estratégias de recrutamento alveolar, o uso de
baixos volumes correntes®® e ainda a associacao
de niveis maiores de pressdo expiratoria final
positiva. O papel de cada uma dessas estratégias
especificamente na lesdo inalatéria ainda nao
foi estabelecido, porém seu uso em outras
causas de sindrome da angustia respiratoria
aguda ja evidenciou beneficios em estudos
clinicos®® 30,

A ventilacdo de alta freqliéncia e o uso de 6xido
nitrico constituem as perspectivas atuais no suporte
ventilatorio invasivo de pacientes com leséo inalatoria.
Estudos experimentais evidenciaram diminuicéo da
progressdo da lesdo inalatéria com o uso do 6xido
nitrico, enquanto que estudos clinicos mostraram
apenas melhora da oxigenacdo com o uso da
técnica®: %2, Da mesma forma, a ventilacdo de alta
freqliéncia foi eficaz em melhorar a oxigenacdo dos
pacientes com lesdo inalatdria ja nas primeiras horas
apos a aplicacdo da técnica, embora ndo tenha sido
suficiente para evidenciar melhora na sobrevida, ou
mesmo na taxa de infeccdo associada a ventilacdo
mecanica nessa populacédo de pacientes® 34,

Embora ainda iniciais, estudos clinicos na
tentativa de prevenir a intubacdo, diminuir a
progressdo da lesdo inalat6ria ou ainda acelerar a
resposta a lesdo ja instalada sdo, no momento, a
maior fonte de expectativa para um melhor
tratamento de grandes queimados.
Antibioticoterapia

O uso precoce de antibidticos, sem evidéncia
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clara de infec¢do, ndo aumentou a sobrevida dos
pacientes e nem foi capaz de diminuir a incidéncia
de pneumonia, considerada a mais freqlente
complicacdo infecciosa associada a lesdo
inalatéria. Seu uso, portanto, ndo é indicado® %),

A incidéncia maior de infeccdes respiratorias
déa-se por volta do terceiro dia pés-queimadura. A
antibioticoterapia deve ser iniciada com base nos
achados radioldgicos, exame de escarro € na
leucocitose. Quanto mais tardio o inicio do quadro,
maior a chance de infeccdo por agentes Gram-
negativos. Nos casos mais agudos, o predominio
¢ de agentes Gram-positivos. O papel da
broncoscopia com lavado e escovado na
identificacdo dos agentes etioldgicos, seja
precocemente, seja para a adequacdo do esquema
antibidtico introduzido empiricamente, ainda esta
por ser determinado.

Medidas especificas de acordo com a fisiopatologia
predominante

Para a lesdo térmica, a manutencdo das vias
aéreas é o principal tratamento. E conveniente
manter a intubacdo até a reversdo documentada
do edema de vias aéreas.

Com relacdo a inalacdo do géas hipéxico, a
retirada do paciente do local do acidente associada
ao uso de altas fracdes inspiradas de oxigénio
interrompe a cascata de eventos secundarios a
hipoxemia(®1320),

Quanto a intoxicacdo por monoxido de carbono,
a meia vida da carboxihemoglobina é de 250
minutos em ar ambiente (fracdo inspirada de
oxigénio de 0,21) e de 40 a 60 minutos em
pacientes submetidos a fracdo inspirada de
oxigénio igual a 1. Portanto, todos os pacientes
devem receber oxigénio a 100% ja a caminho do
hospital. O uso de terapia hiperbarica é ainda
motivo de controvérsia; a existéncia de estudos
gue ndo evidenciaram beneficio® contrapde-se a
evidéncias de que seu uso possa levar a diminuicao
de sequelas neurolégicas®’. Qutra forma de
aumentar a eliminacdo de monoxido de carbono é
através da hiperpnéia isocapnica, que consiste em
hiperventilar os pacientes intubados, oferecendo
uma fonte suplementar de dioxido de carbono com
0 objetivo de ndo promover alcalose respiratéria
por hipocapnia. A hiperventilacdo reduz a meia
vida da carboxihemoglobina, diminuindo os efeitos
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deletérios da intoxicacao®® %9,

Alguns antidotos podem ser utilizados na
tentativa de limitar os danos da intoxicacdo por
cianeto: nitratos, que promovem a oxidacdo da
hemoglobina transformando-a em metahemoglobina
que, por sua vez, compete com a citocromo oxidase
pelo cianeto; tiossulfato de sédio, que na presenca
da enzima mitocondrial rodanase transfere o enxofre
para o ion cianeto formando o tiocianato (que é
excretado pela urina); e hidroxicobalamina, um agente
quelante que reage com o cianeto formando a
cianocobalamina®® 49,

Perspectivas terapéuticas

O avanc¢o no tratamento da lesdo inalatéria
talvez venha a ter um impacto tdo significativo na
evolucdo do paciente queimado quanto foi a
instituicdo da ressuscitacdo volémica,
principalmente com o desenvolvimento de métodos
que permitam a modulacdo da resposta
inflamatéria do sistema respiratorio.

Vérias substancias evidenciaram potencial
beneficio no manuseio de pacientes com lesdo
inalatdria, entre elas as moléculas anti-adeséo
(bloqueando a aderéncia de neutréfilos na
microvasculatura pulmonar), inibidores de
leucotrieno, heparina inalatéria e antioxidantes®*
49, embora estudos clinicos controlados ainda
sejam necessarios para a adocdo dessas novas
formas de tratamento na pratica clinica.

O ponto central na terapéutica dos pacientes
vitimas de grandes queimaduras é a compreensao
da grande resposta inflamatdria existente, com suas
repercussdes pulmonares e sistémicas como um
fenémeno global e ndo como complicacdes
isoladas.
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