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RELATO DE CASO

Uso da ventilagao nio invasiva em sindrome do

desconforto respiratério agudo grave por inalagio

acidental de cloro: um relato de caso

Use of noninvasive ventilation in severe acute respiratory distress

syndrome due to accidental chlorine inhalation: a case report

RESUMO

A sindrome do desconforto respi-
ratério agudo ¢é caracterizada por lesio
pulmonar inflamatéria difusa, classifica-
da em leve, moderada e grave. Clinica-
mente observam-se hipoxemia, opacida-
des bilaterais na imagem pulmonar e di-
minui¢io da complacéncia pulmonar. A
sepse estd entre as causas mais prevalen-
tes (30 - 50%). Dentre as causas diretas
de sindrome do desconforto respiratério
agudo, a inalagio de cloro é uma causa
incomum, gerando, na maior parte dos
casos, irritacio de mucosas e vias aére-
as. Apresentamos um caso de sindrome
do desconforto respiratério agudo gra-
ve apds inalagio acidental de cloro em
piscina, sendo utilizada ventilagio nao
invasiva como tratamento com boa res-
posta neste caso. Classificamos como
sindrome do desconforto respiratério
agudo grave baseado na relagio pressio
parcial de oxigénio/fragio inspirada de
oxigénio < 100, embora a classificacio
de Berlin seja limitada em considerar
pacientes com hipoxemia grave mane-
jados exclusivamente com ventilagao

nio invasiva. A taxa de falha da ventila-
¢a0 nio invasiva nos casos de sindrome
do desconforto respiratério agudo estd
em torno de 52%, estando associada a
maior mortalidade. As possiveis com-
plicacdes do uso da ventilagio mecani-
ca nao invasiva com pressao positiva na
sindrome do desconforto respiratério
agudo seriam o atraso para a intubacio
orotraqueal sendo a mesma realizada
em uma condi¢io clinica pior e um alto
nivel de pressoes de suporte, somados a
esforcos inspiratérios profundos, geran-
do elevados volumes correntes e pressoes
transpulmonares excessivas, que contri-
buem para injdria pulmonar associada a
ventilagio. Apesar disto, alguns estudos
mostraram diminui¢io nas taxas de in-
tuba¢do orotraqueal em pacientes com
sindrome do desconforto respiratério
Agudo com baixos escores de gravidade,
estabilidade hemodinimica e auséncia
de outras disfungées orginicas.

Descritores: Sindrome do descon-
forto respiratério do adulto; Inalacio;
Cloro; Piscinas; Relatos de casos

INTRODUCAO

A sindrome do desconforto respiratério Agudo (SDRA) é um tipo de lesdo
pulmonar inflamatéria aguda e difusa, levando ao aumento da permeabilidade
vascular pulmonar e do peso pulmonar, e a perda de tecido pulmonar aerado.

Clinicamente, observam-se hipoxemia e opacidades bilaterais na imagem
pulmonar, aumento do espago morto fisioldgico e diminui¢io da complacéncia
pulmonar. A caracteristica morfoldgica da fase aguda ¢ dano alveolar difuso, isto
¢, edema, inflamagao, membrana hialina e hemorragia.’ O processo se desen-
volve de forma aguda (usualmente com 72 horas do evento precipitante) e pode
levar ao ébito a despeito da mdxima terapia instituida.?
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O uso da ventilagio mecinica invasiva é necessrio na
maior parte dos casos de SDRA, sendo que o risco e o
beneficio para ventilagiao nio invasiva na SDRA ainda nao
sdo definidos, e a evidéncia existente nao suporta seu uso
rotineiro, exceto para casos de SDRA leve sem outras dis-
fungoes organicas.”” Multiplos fatores de risco para SDRA
foram identificados, e a sepse tem a maior prevaléncia
(30 - 50%).® A SDRA ¢ dividida em causas diretas e in-
diretas.”’ Dentre as causas diretas, a lesao por inalagao de
cloro é pouco comum, levando raramente a8 SDRA.

De acordo com a classificagao de Berlin, a SDRA gra-
ve requer manejo precoce com ventilagio mecanica inva-
siva.® Entretanto, no caso relatado, classificamos como
SDRA grave com base na relacio pressio parcial de oxigé-
nio/fragao inspirada de oxigénio (PaO,/FiO,) < 100 oca-
sionada por inalagio acidental de cloro durante limpeza
de piscina, embora a classificacdo de Berlin seja limitada
em classificar pacientes com hipoxemia grave manejados
exclusivamente com ventilacio nao invasiva.

RELATO DO CASO

Homem de 55 anos inalou acidentalmente nuvem de
cloro quando realizava limpeza da piscina de sua residén-
cia, evoluindo com quadro clinico de dispneia leve, tosse
com expectoragio mucoide e dor epigdstrica. Procurou
servico de pronto atendimento (apds 30 minutos), onde
recebeu atendimento inicial com sintomdticos, hidratacio
venosa, broncodilatadores e oxigenoterapia. No entanto
apresentou piora clinica progressiva em um periodo de 3
horas, com aumento da expectoragdo, queda da saturacio
arterial de oxigénio (SpO,) (de 95% para 60%) e cianose,
sendo encaminhado ao pronto-socorro de referéncia, onde
foi atendido na sala de emergéncia. Neste momento, ji
apresentava sinais de insuficiéncia respiratéria aguda, as-
sociada 4 dor tordcica intensa em queimacgio e tosse com
escarro com raios de sangue. Nao houve relato de tabagis-
mo, doengas respiratdrias e outras comorbidades.

A admissio, apresentava-se afebril, taquicdrdico (fre-
quéncia cardfaca de 110bpm), com pressao arterial 134
x 82mmHg, taquipneico (frequéncia respiratéria de
34irpm) e SpO, 86% em macronebulizagao de oxigénio a
10L/minuto. A expansibilidade tordcica estava diminuida
por dor, e a ausculta respiratéria com presen¢a de mur-
murio vesicular diminuido globalmente e estertores cre-
pitantes principalmente em bases. Nao apresentava outras
alteracoes no exame fisico. Foi, entdo, iniciada ventilagao
ndo invasiva com FiO, de 60%, pressao de suporte (PS)
de 7emH, O e pressao expiratéria final positiva (PEEP) de
10cmH,O.
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A gasometria arterial revelava pH 7,41, pressao par-
cial de diéxido de carbono (PaCO,) 39,1mmHg, pressio
parcial de oxigénio (PaO,) 59,5mmHg, saturacao de oxi-
génio (SO,) 87,4%, bicarbonato 29meq/L e excesso de
base +0,7mmol/L. Apresentava leucocitose (leucdcitos
27.840 mil/mm? sendo 94% segmentados). Os eletrélitos,
os testes da coagulacio, as enzimas hepdticas e canalicula-
res eram normais. A radiografia de térax da apresentagio
evidenciava infiltrado alveolar bilateral em ter¢o inferior
(Figura 1). A tomografia de térax na apresentagio eviden-
ciou consolidagio em regido posterior dos lobos inferiores
e discreta dos superiores, associada a dreas de opacidade
em vidro fosco difusa pelos lobos superiores, além de au-
mento do calibre do tronco arterial pulmonar (3,8 cm),
inferindo hipertensao da mesma (Figura 2).

Figura 1 - Radiografia de térax inicial.

Na unidade de terapia intensiva foi iniciada antibioti-
coterapia com cefepime (2g de a cada 8 horas), corticoide
endovenoso (metilprednisolona 125mg a cada 6 horas),
nebulizagio com beta-agonista e anticolinérgico, apre-
sentando melhora clinica progressiva, permanecendo em
ventilacio mecAnica nao invasiva (VNI) de forma intermi-
tente por 4 dias. Foi usado o ventilador mecanico Dixtal®
3010 com a interface mdscara facial total em modo
pressao de suporte, utilizando uma pressao de suporte para
volume corrente alvo de aproximadamente 6 a 8mL/kg de
peso predito, e PEEP que variou de 5 a 10cmH,0, além
de FiO, necessdria para manter a saturagio de oxigénio
acima de 88%. No primeiro dia, o paciente manteve-se
em dieta zero e permaneceu durante 24 horas em VNI
a relagdao PaO,/FiO, era de 99. No segundo dia, ja reali-
zou pequenas pausas para alimentagio via oral, e a relagio
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Figura 2 - Tomografia computadorizada de térax inicial.

PaO,/FiO, foi de 150. No terceiro, manteve-se a maior
parte dos turnos em VNI, porém com pausas maiores em
torno de 2 horas, e a relacio PaO,/FiO, foi de 230. No
quarto dia, realizou VNI de forma intermitente, e a re-
lagao PaO,/FiO, foi de 350, sendo que, no quinto dia,
permaneceu em macronebulizagio de oxigénio e, no sex-
to dia, até a alta hospitalar, ocorrida no sétimo dia, ficou
em ventilagio espontidnea em ar ambiente. Manteve-se
hemodinamicamente estdvel durante toda internagao hos-
pitalar, sem disfung¢ées orginicas. Recebeu alta no sétimo
dia de internagio com corticoide oral e broncodilatador.
No seguimento ambulatorial realizou radiografia de t6-
rax que evidenciou estrias densas no lobo superior direito
(Figura 3), sem outras alteragdes, e também foi realizada
espirometria, que nao evidenciou alteragoes.

Nefofoboflofofototofohahofololotohohotobotatalatababadabalatatabalatuts
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Figura 3 - Radiografia de torax - seguimento ambulatorial.

DISCUSSAO

O cloro ¢ um produto quimico industrial amplamen-
te utilizado e um dos dez produtos quimicos mais pro-
duzidos (por peso bruto), sendo usado para produgio de
plésticos (28%), papel e celulose (14%), solventes utiliza-
dos no trabalho com metais, limpeza a seco e eletronica
(18%), purificacio de dgua (5%) e outros produtos qui-
micos, incluindo os farmacéuticos (35%).° A exposicio
ao cloro a niveis téxicos costuma ser acidental, durante o
transporte, em exposi¢oes industriais ou pelo uso indevido
de produtos de limpeza, como em piscinas. Como a ex-
posicio a altos niveis de cloro é sempre nio intencional,
dados de doses a estas exposigoes sdo frequentemente nao

Rev Bras Ter Intensiva. 2017;29(1):105-110



108 Matos AM, Oliveira RR, Lippi MM, Takatani RR, Oliveira Filho W

disponiveis. Da mesma forma e por razdes semelhantes, as
vitimas de exposicio ao cloro sio tratadas de forma em-
pirica ou inconsistente. Os tratamentos avaliados foram
de estudos nao controlados, ¢ os relatos de exposicao e
tratamento sio aneddticos.®

A extensio e a gravidade da lesao causada pela exposi-
¢a0 ao cloro dependem da duragao da exposigao, da con-
centragio do gds, da suscetibilidade individual, do teor
de dgua dos tecidos expostos e da ventilagio-minuto da
pessoa exposta.”)

Existem poucos casos relatados de SDRA grave causa-
dos por inala¢io de cloro em piscinas. As manifestagoes
mais comuns neste tipo de exposi¢io sao irritagio de mu-
cosa e vias aéreas, e quase todos os individuos expostos
sobreviveram sem sequelas. Até o nosso conhecimento,
existem trés casos de SDRA em acidentes com cloro em
piscinas, sendo que um deles foi a dbito em poucas horas.
H4 também um caso de bronquiolite difusa causada por
inalagio de cloro em piscina (Quadro 1).7%

Quadro 1 - Casos relatados de exposigéao ao cloro em piscinas

Autor Pac(n:\ell)ltes Manifestacoes
Babu et al.” 1 Sindrome do desconforto respiratério agudo
Decker e Kock® 1 Aperto no peito e irritagdo na garganta
Decker® M Desconforto toracico e desconforto nasal/
garganta

Martinez e Long"? 2 Sindrome do desconforto respiratério agudo
Sexton e Pronchik!"" 13 Irritagéo de mucosas, dispneia e sibilos
Kilburn et al.("? 4 Nao especificado
Agabiti et al.!"¥ 182 Irritacdo de mucosas, dispneia e sibilos
Parimon et a1 Irritac@o de mucosas, dispneia, sibilos e

’ bronquiolite difusa

A exposi¢io e a inalagao acidental do cloro podem oca-
sionar uma ampla variedade de lesoes respiratérias, varian-
do desde irritagao nasal até edema pulmonar.

Além do cloro gasoso, outras formas de cloro estao
envolvidas na toxicidade das vias aéreas, incluindo o 4ci-
do hipocloroso, o dcido cloridrico e a cloramina. Desta
forma, como o cloro gasoso tem moderada solubilidade
em 4gua, ela forma o 4cido hipocloroso e o dcido cloridri-
co, quando em contato com a superficie tmida das vias
aéreas. Embora o mecanismo exato de dano epitelial nao
seja totalmente esclarecido, injuria oxidativa é certamente
envolvida, com o cloro gasoso (Cl2) combinando-se com
espécies reativas de oxigénio e outros fluidos constituintes
da via aérea, formando uma variedade de oxidantes alta-
mente reativos.
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A lesao direta ao epitélio pode iniciar imediatamente
a exposicdo ao cloro gasoso, enquanto de forma indireta
ocorrem a ativagio e a migragio de células inflamatérias
com a liberacio subsequente de agentes oxidantes e enzi-
mas proteoliticas. O reparo da lesdo ao epitélio induzida
pelo cloro pode ou nao ocorrer, com casos relatados de
fibrose subepitelial, hiperplasia mucosa e hiperresponsi-
vidade bronquica inespecifica apds recuperagao de uma
lesao por cloro.

As equagoes relacionadas a formacio do dcido clori-
drico, do 4cido hipocloroso, dos compostos de oxigénio e
nitrogénio, que estdo presentes no cendrio da injuria epi-
telial por inalacio aguda de cloro, podem ser esquematiza-
das da seguinte forma:©

Cl, + H,0 < HCI + HOCI
2HOCI < 2HCI + 0,
HOCI + NO, — espécies reativas de nitrogénio (CI-ONO, CI-NO,) — Tirosina— 3NT
HOCL + 0, — fonte de radicais hidroxila (OH")
0+ 2NO™ — 2NO,
0, + NO — ONOO~

No nosso caso, o paciente desenvolveu um quadro de
SDRA grave em poucas horas, sendo tratado com VNI
com pressdo positiva. O uso da VNI, neste contexto, ¢
desestimulado e controverso.

Segundo as Diretrizes Brasileiras de Ventilagio Meca-
nica - 2013,% h4 recomendagio para uso da VNI se nao
houver contraindicagées nos pacientes com incapacidade
de manter ventilagao espontinea (volume-minuto > 4lpm,
PaCO, < 50mmHg e pH > 7,25), devendo iniciar uso da
VNI com dois niveis de pressio, com a pressao inspiratd-
ria suficiente para manter um processo de ventilagio ade-
quada, visando impedir a progressio da fadiga muscular
e/ou parada respiratéria. A VNI utilizada na exacerbacio
aguda da DPOC e no edema agudo de pulmao cardiogé-
nico diminui a necessidade de intubagao endotraqueal e a
mortalidade hospitalar.

As Diretrizes Brasileira de Ventilagao Mecanica - 2013
sugerem utilizar a VNI nos casos leves de SDRA, obser-
vando as metas de sucesso de 0,5 a 2 horas (diminui¢ao
da frequéncia respiratdria, aumento do volume corrente,
melhora do nivel de consciéncia, diminuicdo ou cessacio
de uso de musculatura acesséria, aumento da PaO, e/ou
da SpO, e diminuigao da PaCO, sem distensao abdominal
significativa). Na SDRA grave, a recomendagio ¢ de evitar
utilizar a VNI devido a alta taxa de faléncia respiratéria
e a necessidade de intubacio endotraqueal, especialmente
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em pacientes com a PaO,/FiO* < 140 e Simplified Acute
Physiology Score (SAPS) 11 > 35.1%

Apesar de tudo, o uso da VNI para pacientes com
SDRA permanece nio estabelecido. Nesses pacientes, falha
da VNI ¢ fortemente previsivel em pacientes em choque
circulatério, acidose metabdlica e escores de gravidade de
doenca elevados.’® Uma metandlise realizada entre 1995
€ 2009 com 540 pacientes teve como resultado quase 50%
de falha com uso de VNI em pacientes com SDRA.17 As
possiveis complicagoes do uso da VNI na SDRA seriam o
atraso para a intubagio orotraqueal, sendo a mesma rea-
lizada em uma condigao clinica pior e com um alto nivel
de pressoes de suporte, somados a esforcos inspiratérios
profundos, gerando elevados volumes correntes e pressoes
transpulmonares excessivas, contribuindo para injiria
pulmonar associada a ventilagio."®

O uso da VNI como primeira terapia nos casos de
SDRA em centros experientes com esta modalidade pode
evitar intubagio orotraqueal em 54% dos pacientes, sen-
do que SAPS II > 34 e a inabilidade de aumentar PaO,/
FiO, apés 1 hora sio preditores de falha.® Outro estudo
retrospectivo determinou que, em pacientes com lesio

alveolar aguda tratados com VNI, sio fatores preditores de
necessidade de intubagao orotraqueal: Acute Physiology and
Chronic Health disease Classification System II (APACHE 1I)
maior que 17 e frequéncia respiratéria maior que 25irpm
ap6s 1 hora de ventilagao nio invasiva.’” Recentemente
foi publicado relato de caso de SDRA grave tendo como
causa pneumonia por HIN1 em paciente que, semelhante
a0 nosso caso, nio apresentava outras disfungoes organicas
e foi manejada com ventilagio nio invasiva com sucesso.*”

CONCLUSAO

O uso da ventilacao nio invasiva nos casos de sindro-
me do desconforto respiratério agudo grave ainda ¢ incer-
to e, no momento, desencorajado. No entanto, como no
caso apresentado, em pacientes selecionados pode-se optar
pelo uso de ventilagao nio invasiva nos casos de sindrome
do desconforto respiratério agudo grave, principalmente
naqueles com escores de gravidade baixos, estabilidade he-
modinimica, auséncias de outras disfungées organicas e
melhora na relagao pressao parcial de oxigénio/fragao ins-
pirada de oxigénio na primeira hora.

ABSTRACT

Acute respiratory distress syndrome is characterized by diffuse
inflammatory lung injury and is classified as mild, moderate, and
severe. Clinically, hypoxemia, bilateral opacities in lung images,
and decreased pulmonary compliance are observed. Sepsis is
one of the most prevalent causes of this condition (30 - 50%).
Among the direct causes of acute respiratory distress syndrome,
chlorine inhalation is an uncommon cause, generating mucosal
and airway irritation in most cases. We present a case of severe
acute respiratory distress syndrome after accidental inhalation
of chlorine in a swimming pool, with noninvasive ventilation
used as a treatment with good response in this case. We classified
severe acute respiratory distress syndrome based on an oxygen
partial pressure/oxygen inspired fraction ratio <100, although
the Berlin classification is limited in considering patients
with severe hypoxemia managed exclusively with noninvasive

ventilation. The failure rate of noninvasive ventilation in cases
of acute respiratory distress syndrome is approximately 52% and
is associated with higher mortality. The possible complications
of using noninvasive positive-pressure mechanical ventilation
in cases of acute respiratory distress syndrome include delays
in orotracheal intubation, which is performed in cases of
poor clinical condition and with high support pressure levels,
and deep inspiratory efforts, generating high tidal volumes
and excessive transpulmonary pressures, which contribute to
ventilation-related lung injury. Despite these complications,
some studies have shown a decrease in the rates of orotracheal
intubation in patients with acute respiratory distress syndrome
with low severity scores, hemodynamic stability, and the absence
of other organ dysfunctions.

Keywords: Respiratory distress syndrome, adult; Inhalation;
Chlorine; Swimming pools; Case reports
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