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Sdo denominadas queimaduras os danos teciduais decorrentes de alteracdes caloricas
incompativeis com as exigéncias fisiologicas do tecido. Fatores relevantes preditivos de
mortalidade, em ordem decrescente de importancia, sdo: lesdo pulmonar por inalacdo de
fumaca superficie corporea queimada e idade.

Nos ultimos 50 anos constatou-se aumento na sobrevida das vitimas de queimaduras
motivado por avancos na assisténcia médica e multidisciplinar. Entretanto, disturbios
respiratorios ainda relacionam-se a uma taxa de Obito de até 80%, associando-se
principalmente a lesdo por inalacio de fumaca. Tal injaria é responsavel pelo
desenvolvimento de importantes alteracfes da mucosa respiratoria e parénquima pulmonar,
evoluindo com Pneumonia e, muitas vezes, Sindrome do Desconforto Respiratorio Agudo.
Objetivo: Sendo assim, o objetivo deste estudo é revisar e descrever tais manifestaces
fisiopatologicas e suas principais complicagbes, além de propor uma abordagem
fisioterapéutica direcionada a estes pacientes em uma Unidade de Terapia Intensiva.

Revisdo de Literatura: Apos a revisao bibliogréafica realizada, foi observada a necessidade
de intubacdo orotraqueal (IOT) eletiva, no intuito de evitar uma IOT de emergéncia e as
complicacdes inerentes a esta, além de se estabelecer uma Ventilagdo com Estratégia
Protetora Pulmonar, preconizando altos valores de pressdo positiva no final da expiracéo
(PEEP) respeitando uma pressao de plat6 abaixo de 35 cmH,0 e uma baixa fra¢éo inspirada
de oxigénio (FiO,). Esta medida visa o recrutamento alveolar, além de proteger o parénquima
pulmonar das lesdes induzidas pela Ventilacdo Mecéanica. Alem da abordagem ventilatoria,
cabe ao fisioterapeuta promover a manutencdo da clearance pulmonar, assim como manter
pérvia as vias aereas através da utilizacdo de recursos que se adaptem melhor a cada paciente,
consequentemente minimizando complicagdes, dentre elas o tempo prolongado de suporte
ventilatorio.



Conclusao: O principal objetivo da Fisioterapia Respiratoria em Queimados, que apresentam
lesdo por Inalacdo de Fumaca, é prevenir as ComplicacGes Pulmonares, e diante da presenca
destas, minimizar as sequelas pulmonares, diminuindo desta forma o tempo de internagéo na

UTI e a taxa de mortalidade, além de promover uma melhor qualidade de vida.
Palavras-Chave: Bum Injuries, Severe Bumeds, Inhalation Injury

1. INTRODUCAO

As alteragdes teciduais decorrentes de alteracbes caldricas, incompativeis com as
exigéncias fisioldgicas do tecido, sdo chamadas queimaduras. Queimadura € a lesdo
resultante do calor, como energia isolada ou associada a outra forma energetica, sobre o
revestimento cutaneo. Os agentes causadores de queimaduras lesam os tecidos pela acdo do
calor, frio ou por outras causas (fisicas e quimicas) (GEMPERLI et al., 1999)".

Na populacdo em geral, as lesdes por queimadura ocorrem mais comumente no Sexo
masculino (57,74%), nos individuos da raca branca (71,74%), nas criancas de O a ler anos
(46,59%), sendo causadas por liquidos aquecidos (44,98%) e no ambiente domiciliar
(85,55%) (GEMPERLI et al., 1999).

As consequiéncias a que estdo sujeitas vitimas de queimadura podem variar de uma
simples lesdo, sem sequelas, até o Obito, na dependéncia da extensdo, profundidade e
localizacdo do dano. Nos ultimos 50 anos, constatou-se um aumento na sobrevida das vitimas
de queimaduras, motivado por avangos na assisténcia médica e na prevencgdo desses acidentes
(SAFLE, 1998).

Como variaveis de alto poder explanatorio de mortalidade, em ordem decrescente de
importancia, estdo a presenca de lesdo pulmonar por inalacdo, a superficie corporal queimada
e a idade. Alguns estudos conduzidos nesta década, nos Estados Unidos, ja apontavam para a
importancia dessas variaveis, consideradas de facil constatacdo, desde a admiss@o hospitalar
(BERALDO, 1999; RYAN, 1998; SMITH, 1994).

Cinglienta mil pacientes queimados anualmente permanecem hospitalizados por mais
de dois meses a cada ano nos EUA, indicando a gravidade da doenca associada a este tipo de
lesdo (WAY, 1993).

A leséo por Inalacdo de Fumaca ocorre com freqiiéncia em vitimas de queimaduras, e
é definida como uma disfuncdo pulmonar aguda caracterizada pelo acometimento das vias
aéreas inferiores, sendo também conhecida como Tragueobronquite quimica. E mais

frequente quando h& combustdo de plasticos e outros materiais sintéticos, os quais sdo



altamente corrosivos para a mucosa respiratoria. Os pacientes ndao apresentam quadro clinico
nas primeiras 24 hs, devendo-se suspeitar quando se trata de exposi¢cdo em espaco fechado,
perda da consciéncia e presenca de queimaduras em face e pescog¢o, com posterior
confirmacéo da leséo pela Broncoscopia.

As complicagBes pulmonares sdo responsaveis por até 80% da taxa de mortalidade
nesses pacientes, sendo as duas principais, e mais graves, a Pneumonia e a Sindrome do
Desconforto Respiratorio Agudo (ARDS).

A Pneumonia se deve basicamente ao prejuizo no transporte mucociliar, o qual
acarreta acimulo de secrecdo, e predispde o individuo a invasdo da &rvore traqueobrdnquica
por microorganismos, além da imunossupessdo generalizada observada nestes pacientes.
Outro importante fator predisponente € a necessidade de suporte ventilatério através de vias
aéreas artificiais, as quais vém demonstrando, na literatura, predispor o individuo a instalacédo
de pneumonia. O diagnéstico é dado seguindo-se tais critérios: hipertermia / hipotermia,
taquipnéia, leucocitose / leucopenia, secrecdo purulenta e infiltrado pulmonar progressivo a
Radiografia de térax.

Ja a ARDS ¢ a mais grave complicacdo pulmonar em gqueimados, associando-se
a altos indices de mortandade. Segundo o Consenso Europeu — Americano, a ARDS é
diagnosticada na presenca de infiltrado pulmonar bilateral ao RX de térax, PaO2/FiO2 <=
200, e pressao de oclusao da artéria pulmonar (POAP) < 18 mmHg.

O objetivo deste trabalho é descrever as principais complicacdes respiratorias em
pacientes queimados associadas a inalacdo de fumaga em uma Unidade de Terapia Intensiva
e propor um modelo de atendimento fisioterapéutico nessas condices.

Il. REVISAO DE LITERATURA

Fatores relevantes para o progndstico de mortalidade dos grandes queimados levam
em conta a idade do paciente, as areas do corpo que foram queimadas, as areas do corpo que
sofreram queimadura de terceiro grau e o estado pulmonar do paciente (doenga pulmonar
prévia, Pa0, anormal, edema de vias aéreas) (RAMIN et al.,1999).

Segundo BERGAMASCHI JUNIOR & FERNANDES (1997) as principais causas de
Obito nos grandes queimados sdo: queimaduras de vias aéreas e inalacdo de fumaca; choque
hipovolémico, pelo aumento exagerado da permeabilidade capilar com perda de liquido para
0 intersticio; perda de pele, com conseqliente quebra das barreiras de protecdo as infeccGes
predispondo a sepse.



1. CLASSIFICA(;AO DAS QUEIMADURAS:
As queimaduras podem ser classificadas seguindo-se trés critérios, segundo 0s quais
implicara o tratamento adequado do paciente queimado.

1.1) Quanto ao agente causador da leséo:
a. Queimaduras quimicas:

As queimaduras quimicas sdo geralmente causadas por acidos e bases fortes. Quando
elas ocorrerem em inddstrias quimicas que disponham de servico médico proprio, 0 socorro
imediato pode ser feito utilizando-se agentes neutralizantes. Caso contrario, deve-se irrigar
continuamente a queimadura com 4&gua corrente por pelo menos 30 minutos. Nas

gueimaduras dos olhos a irrigacdo € mais intensa e prolongada (GOMES e col., 1997).

b. Queimaduras elétricas:

A queimadura elétrica é resultado da passagem da corrente elétrica pelo corpo do
paciente. Os tecidos humanos que melhor conduzem a corrente elétrica sdo 0S nervos,
musculos e 0s vasos sanglineos. Este tipo de queimadura pode resultar em profundas
alteragbes no balanco éacido-basico e na producdo de mioglobulina, acarretando sérias
alteracdes da funcao renal (GOMES e col,. 1997; GOLDEMBERG et ai., 1996).

Complicagfes pulmonares sdo pouco freqlientes, se comparadas as lesbes inalatorias
nas queimaduras termicas. No entanto, se a parede toracica for porta de entrada ou saida,
acometimento pulmonar pode ocorrer, como derrame pleural, hemotdrax, pneumonite, infarto
pulmonar além de lesdo parenquimatosa secundaria a passagem de corrente elétrica. Em
alguns casos pode até ocorrer parada cardiorespiratoria por espasmo da musculatura
esquelética toracica. Quando a corrente atravessa o tdrax, esta se distribui ao longo de uma
grande &rea de seccdo transversal, de maneira que a quantidade de calor gerada e a
quantidade de- corrente por area tomam-se de menor magnitude explicando a raridade de
lesdes pulmonares (GOMES e col., 1997; GOLDEMBERG et al., 1996).

c. Queimaduras térmicas:

Sé&o causadas pela agédo do calor (escaldantes, de contato com solidos aquecidos ou por
chama) ou pela agéo do frio (GEMPERLI et al.,1999).

As queimaduras escaldantes constituem a principal fonte de queimaduras domésticas
ndo fatais, sendo que as maiores vitimas sdo as criangas entre O e 6 anos (60% dos casos» Os
principais agentes sdo agua, leite, cha, café, seguidos de outras preparacdes culinarias
aquecidas (GOMES e col., 1997).



Os incéndios, acidentes por chama, representam 69% dos casos, € Sa0 responsaveis
por aproximadamente 85% do total de 6bitos (GOMES e col., 1997).

Ainda como lesdes térmicas, pode-se verificar as queimaduras induzidas pelo frio
intenso (GOMES e col., 1997).

Devido ao fato deste tipo de queimadura possuir uma maior incidéncia, passaremos a
nos deter somente as queimaduras térmicas, mais especificamente aquelas associadas a

exposi¢édo ao fogo.

1.2) Quanto a extensdo da Superficie Corpdérea Queimada (SCQ)
- Pequeno queimado: sdo assim classificados aqueles pacientes cuja SCQ € inferior a 10%

em criangas e 15% em adultos. Neste grupo estdo enquadradas as queimaduras de
primeiro e segundo graus. A repercussao sisttmica é muito pequena e as alteracGes
fisiopatoldgicas se resumem & area atingida (MELLO e col., 1997).

Médio queimado: queimaduras de segundo grau e ou terceiro grau entre 10% e 20% da
area excluindo vias aéreas. Neste a repercussao hidroeletrolitica e fisiopatoldgica limita-
se basicamente a processos localizados (MELLO e col., 1997).

Grande queimado: caracterizam-se por apresentarem repercussoes sistémicas importantes.
Corresponde aos individuos que possuem SCQ maior do que 10% em criancas e 15% em
adultos. Neste grupo a profundidade da queimadura varia entre segundo e terceiro graus,
com evidente predominio das ledes de terceiro grau, 0 que acarreta 0 envolvimento de
varios Orgdos e sistemas. Também enquadradas, neste grupo, estdo as lesdes que
envolvem face, maos, pés e perineo, aléem das queimaduras elétricas e de vias aéreas
(MELLO e col., 1997).

Determinacéo da area queimada:

Os métodos mais empregados sdo o de Lund e Brownder e a regra dos “Nove”. A
regra dos nove € utilizada nas salas de emergéncia para uma primeira avaliagdo da superficie
corporal queimada, podendo ser utilizada como guia para algumas decisdes a serem tomadas.
Nesta, o corpo adulto geralmente é subdividido em &reas de 9%, multiplos de 9, da superficie

corpérea.’

A area total da superficie corporal envolvida na queimadura é determinada com maior
precisao pelo uso dos gréaficos relacionados a idade elaborados por Lund e Browder. Um
conjunto desses graficos deve ser preenchido para cada paciente queimado a admisséo e ao
ser iniciada a ressucitacéo.



1.3) Quanto a profundidade da queimadura:

A profundidade da queimadura é importante na avaliacdo da gravidade. Lembremos
que a pele é formada por duas camadas: epiderme e derme. Juntas, elas podem atingir uma
espessura de até dois milimetros, dependendo da regido do corpo. Abaixo fica uma camada
de gordura, a hipoderme, que ajuda vascularizar a pele. As queimaduras sdo classificadas de
acordo com a profundidade do dano causado (GOMES e col., 1997).

Uma queimadura de primeiro grau € assim classificada quando atinge apenas a
epiderme; caracteriza-se por eritema e alteragées microscopicas menores. Os danos teciduais
sdo minimos, as funcOes protetoras da pele mantém-se intactas, o edema cutaneo € minimo e
ndo ha alteracbes hemodinamicas. Clinicamente estamos diante de uma queimadura de
primeiro grau, quando a regido atingida se encontra hiperemiada, na auséncia de bolhas e
flictenas. As causas mais comuns de queimaduras de primeiro grau sdo a exposic¢ao excessiva
a luz solar e uma rapida exposicdo a agua quente (GOMES e col., 1997; HADDAD,
2001/2002; GEMPERLI et al.,1999; WAY, 1993).

As queimaduras de segundo grau sdao mais profundas, envolvendo totalmente a
epiderme e atingem parcialmente a derma, provocando a formacéo de bolhas. Um exemplo é
a queimadura causada por maior tempo de exposi¢do a agua quente. S&o habitualmente mais
dolorosas que as queimaduras mais profundas, ja que nestas as terminacdes nervosas
sensitivas sdo destruidas. (FISZ et al., 1992; HADDAD, 2001/2002; GEMPERLI et al.,1999).

Em ambas as lesbes (as de primeiro e segundo graus), a pele se regenera em até trés
semanas. A regeneracdo se processa quando os queratindcitos - células localizadas na derme
e epiderme - se multiplicam, substituindo as células mortas (HADDAD, 2001/2002).

Finalmente, as queimaduras de terceiro grau ou de espessura integral ocorrem
quando todos os elementos epiteliais sdo destruidos, deixando um aspecto popularmente
denominado “carne viva”. Estas lesdes sdo as mais graves pela maior profundidade, e podem
ser causadas por fogo ou corrente elétrica. S0 as que exigem mais tempo de recuperacéo,
dependendo da extensdo das queimaduras. Geralmente sdo indolores, ha auséncia de
reenchimento capilar e a pele assume uma textura em couro. N&o ha qualquer potencial para
reepitelizacdo, requerendo transplante de pele (FISZ et al., 1992; HADDAD, 2001/2002;
GEMPERLLI et al.,1999; WAY, 1993).

2. PATOLOGIA E FISIOPATOLOGIA DAS LESOES TERMICAS



Diferente de outros traumas, a queimadura gera um estresse de oxigénio, demonstrado
pelo progressivo aumento do consumo desse gas, 0 qual aumenta de forma linear até que o
tamanho da queimadura atinja 40% da area total de superficie corporea. Ainda hé a alteragédo
dos mecanismos de defesa do organismo induzida pela combinacgéo de isquemia, reperfuséo e
inflamacdo (KIRBY et ai. 2000; GEMPERLI et ai., 1999).

Ocorre um aumento da permeabilidade vascular, oclusédo venosa de pequenos vasos,
fazendo com que haja uma perda réapida de liquido e proteina intravascular dos capilares
termicamente lesados, e desta forma o liquido extravasa para 0 espaco extravascular,
formando assim o edema. Grandes lacunas estdo presentes entre as células endoteliais,
possibilitando que até mesmo macromoléculas, como as de fibrinogénio passem ao
intersticio. A perda de volume é maior nas primeiras 6-8 horas, com a integridade capilar
voltando ao normal por volta de 18-24 horas. Inicialmente
essa perda liquida ndo se apresenta clinicamente com sinais caracteristicos de hipovolemia,
iISSO porque ocorre uma macica liberacdo de catecolaminas, bem como outras aminas
vasoativas, que mantém a pressao arterial proxima do normal, ocultando a gravidade da
hipovolemia sistémica. E, portanto, freqiiente, na evolucdo destes pacientes, periodos de
grande instabilidade hemodindmica (GEMPERLI et ai., 1999; POGGI et ai, 1998; WAY,
1993).

Um aumento transitorio na permeabilidade vascular também ocorre nos tecidos nao
queimados, provavelmente em consequéncia da liberacdo inicial de mediadores vasoativos.
Contudo, o edema que se desenvolve nos tecidos ndo queimados durante a ressuscitagcdo
parece dever-se, em grande parte, a acentuada hipoproteinemia causada pela perda de
proteinas na propria queimadura. Uma diminuicdo generalizada na atividade da ATPase e no
potencial de membrana das células ocorre em consequéncia da diminuicdo inicial na perfusao
tecidual. Isto leva a um deslocamento do sddio e agua extracelulares para o espaco
intracelular, o que por sua vez aumenta as necessidades de liquido. Este processo também é~
corrigido ao ser restaurada a estabilidade hemodindmica comecando aproximadamente 24
horas apos a Lesdo (WAY, 1993).

As membranas celulares de todo o organismo tomam-se alteradas pela peroxidagao
dos seus constituintes de membrana. Isso acarreta um desequilibrio nos “canais e bombas”
quimicos, com acumulo adicional de sodio intracelular, o qual permanece anormalmente
elevado por aproximadamente dez dias (KIRBY ei ai., 2000; GEMPERLI ei al., 1999).

Observa-se, ainda, acentuada resposta hipermetabdlica nos individuos queimados, a
qual, associada ao hipercatabolismo, parece ser hormonalmente controlada. Esse



hipermetabolismo é consequéncia da grande liberacdo de catecolaminas, cortisol (catabdlico)
e glugagon, este dltimo intimamente associado ao aumento da producdo de calor, e
conseqliente elevacdo da temperatura corpdrea neste grupo de pacientes. Resumindo, 0s
principais resultados desse mecanismo hormonal sdo hipermetabolismo, retencdo de sddio,
hiperglicemia, leucocitose, perda de potassio e balango nitrogenado negativo (GEMPERLI et
ai.,, 1999; KIRBY et ai., 2000;). Ainda segundo KIRBY et ar. (2000), mesmo em
queimaduras extensas, as taxas metabolicas de repouso ndo ultrapassam o dobro dos valores
normais. Quando a fase de fluxo hipermetabdlico comeca, ocorre uma elevagdo da producao
de didxido de carbono (002), e conseqliente hipercapnia, a qual é extremamente agravada na
presenca de lesdo por inalagéo de fumaca (KIRBY et ai., 2000).

Esses mecanismos imp&em um progressivo aumento do consumo de oxigénio,
partindo de niveis baixos, encontrados imediatamente apds a lesdo, para niveis elevados
encontrados nas primeiras trés a doze horas, com restauracdo do debito cardiaco apds
reposicdo hidrica (GEMPERLI et ai., 1999). Segundo WAY (1993), estresses ambientais
como dor, resfriamento e sepse aumentam esta condicao.

Das alteracdes sistémicas, a insuficiéncia e/ou faléncia respiratoria aparece como
sendo a principal e mais freqliente complicagcdo observada nos pacientes queimados severos
— cerca de 49% dos casos com franca insuficiéncia respiratoria, e outros 23% de disfungéo
respiratoria.Leve.— principalmente na presenca de lesdo por inalacdo de fumaca
(CUMMING e col., 2000).

3. LESAO POR INALACAO DE FUMACA — Traqueobronquite Quimica

A leséo por Inalacdo de Fumaca ocorre com frequéncia em vitimas de queimaduras, e
vem aumentando a medida que torna-se mais comum a utilizacdo de plasticos e outros
materiais sintéticos. Quando h& a combustao destes produtos, ha a liberacdo de gases volateis,
fumaca ou ambos, 0s quais sdo extremamente corrosivos para a mucosa respiratoria. A
fisiopatologia da lesdo pulmonar no queimado passou a ser melhor conhecida ap6s o incéndio
do Coconut Grove (Boston, EUA-1942), onde, dos 39 pacientes que sobreviveram ao
tratamento inicial, 36 morreram em decorréncia das lesGes pulmonares. Devido a inalacdo de
fumaca ocorre uma série de alteracGes fisiopatoldgicas nas vias aéreas e parénquima
pulmonar, podendo gerar complicacdes tardias importantes. Em muitas ocasifes estes
pacientes requerem tratamento em Unidades de Terapia Intensiva e suporte ventilatério
mecanico, tal o grau de insuficiéncia respiratoria que chegam a desenvolver (JAWETZ,
1989; MASANES et ai., 1995; GEMPERLI et al., 1999).

A incidéncia de lesdo por inalacdo € maior em grandes queimados e em individuos



com idade avancada, o0 que ndo surpreende, ~j& que grandes queimaduras séo frequentemente
observadas naqueles pacientes considerados menos &geis em incéndios, ao passo que
individuos mais jovens conseguem sair desta situacdo com maior facilidade e rapidez Na
populacdo peditrica, as queimaduras térmicas mais

comuns sdo as escaldantes, e estas ndo séo relacionadas a inala¢do de fumaca (SMITH e col.,
1994).

Existem basicamente seis mecanismos de agressao respiratdria nos queimados:
(1) asfixia precoce; (2) obstrucdo de vias aéreas; (3) queimaduras toracicas

circunferenciais determinando restri¢do; (4) intoxicacao por mondxido de carbono (CO);
(5) lesdo por inalacdo de fumaca; (6) complicacGes pulmonares tardias: infecgédo

(JAWETZ, 1989).

A probabilidade de ocorréncia de lesdo pulmonar é maior quando se trata de exposicéo
em espaco fechado, perda da consciéncia, queimadura de plasticos e inalacdo de fumaca e
vapor, além da presenca de queimaduras em face e pescoco. A severidade da lesdo depende
da natureza da substancia inalada e da duragdo da exposi¢cdo. Aproximadamente 25% dos-
grandes queimados apresentam complicacBes pulmonares, e a patologia pulmonar é
responsavel por 20 a 80% da mortalidade nestes casos. A incidéncia da lesdo pulmonar e a
mortalidade nesses pacientes sdo diretamente proporcionais a idade e a porcentagem da area
total queimada (CAL e cal., 2001; GEMPERLI. et aL,1999, OSANILL etak, 1997; RYAN e
calL, 1998; SMITH e col., 1994).

A inalagdo de ar com temperaturas maiores do que 500°C ou de vapor quente podera
produzir queimaduras pulmonares, as quais sdo agravadas pela inalacdo de produtos toxicos
(presentes na fumaca inalada), sendo que a severidade da lesdo é diretamente proporcional a
duracdo da exposicdo e a natureza da fumaca inalada (MASANES et ai., 1995).

A lesdo pulmonar é multifatorial, sendo- inicialmente causada pelos efeitos toxicos
diretos dos subprodutos da combustéo e tardiamente como consequéncia da pneumonia e da
sepse. A lesdo por inalagdo pode parecer completamente assintomética por 24 a 72 horas, e
evoluir rapidamente para a ARDS. Este achado constitui um importante fator prognostico, e
ressalta a necessidade do suporte ventilatorio precoce neste tipo de paciente (GEMPERLI et
ai.,1999; MASANES et ai., 1995; PIERRE et ai, 1998).



3.1) Fisiopatologia da Lesao por Inala¢éo de Fumaca

Ap0s a inalacdo de fumaca ocorre uma grave lesdo da mucosa respiratéria, acarretando
formacdo de edema, secrecdo e obstrucéo das vias aéreas inferiores. Tais alteracbes podem
levar a ocorréncia de broncoespasmo por irritacdo direta ou inflamagdo das vias aéreas e
inflamacdo alveolar. Os produtos da combustéo inalados podem ainda causar uma marcada
resposta inflamatdria no parénquima pulmonar. Eles estimulam os macréfagos pulmonares a
produzirem substancias quimiotaxicas, havendo sequestro leucocitario com liberacdo de
enzimas proteoliticas e radicais livres de oxigénio (CKRYSOPOULO et ai, 1998;
TORTOROLO et ai., 1999).

1-f4 aumento da permeabilidade capilar com extravasamento de liquido proteinaceo
para o alvéolo e perda de surfactante, com conseqiiente edema pulmonar, atelectasias focais e
“shunt” intrapulmonar devido a alteracdo na relacdo ventilacdo/perfusdo pulmonar.
Membrana Hialina comeca a aparecer por volta do segundo dia, sendo mais proeminente do
quarto ao sexto dia pos-queimadura. As células pulmonares lesadas permitem que o fluido
rico em proteinas deposite-se nos espacos alveolares, acelerando desta forma a formacéo de
fibrose. Algumas arteriolas das vias aéreas e pulmdes podem exibir trombos de fibrina
(CHRYSOPOLILO et ai., 1998; WAY, 1993).

Essas alteracbes evoluem com um quadro de hipoxemia severa e posterior
insuficiéncia respiratoria ou Sindrome do Desconforto Respiratorio Agudo (JAWETZ, 1989;
TORTOROLDO et ai., 1999; WAY, 1993).

Inalacdo de Fumagca

Lesdo da Mucosa Respiratdria
formacao de edema Secrecgédo
Broncoespasmo Obstrucéo de VAI
Resposta Inflamatdria no Parénquima Pulmonar
Aumento da Permeabilidade Capilar Perda de Surfactante
Edema Pulmonar ndo Cardiogénico Atelectasias Focais Shunt Intrapulmonar
Hipoxemia Severa
Insuficiéncia Respiratoria Aguda

Figura 3: Resumo da cascata de alteracdes subseqientes a Lesdo por Inalacdo de
fumaca.

E importante ressaltar que, apos a inalacdo de monoxido de carbono pelo paciente, ha
tendéncia de deslocamento da curva de dissociacdo da hemoglobina para a esquerda,
tomando mais dificil a extracdo de oxigénio pelos tecidos, agravando ainda mais a hipoxemia
(KIRBY et ai, 2000).



3.2) PNEUMONIA

A partir dos avangos no tratamento dos grandes queimados, a infeccdo emergiu como
o0 principal naco para esses pacientes. Segundo CAL e col. (2001), as infecgdes,
principalmente a pneumonia, sdo a maior causa de mortalidade e morbidade em queimados.
Apesar do uso rotineiro de agentes como sulfadiazina de prata, nitrato de prata e acetato de
mafenide, a infeccdo da queimadura continua sendo uma importante ameaca a vida deste tipo
de paciente. Assim como a ferida (queimadura), os pulmdes sdao meios para a disseminacao
de microorganismos, e consequente Septicemia (BARRETO et alL,1998; RAMZY e col.,
1998; STILL, 2000). Segundo RAMZY e col. (1998) a pneumonia tem sido associada a
mortalidade de 40% destes pacientes. Este indice aumenta para 600/ quando h4 inalagdo de
fumaca. Tal incidéncia pode ser confirmada pelo estudo de RUE et ai. (1995), onde foi
observado que a taxa de pneumonia sobe de 9%, nos queimados sem presenca de lesdo por
inalacdo, para 38% no grupo que apresenta lesdo por inalacdo de fumaca.

Essa suscetibilidade a infeccdo pode ser elucidada pela interrupcdo da “barreira
mecanica” que a pele normalmente providencia, associada ao estado generalizado de
imunossupressdao. Além disso, a lesdo por significativa inalacdo de fumaca prejudica o
transporte mucocilar, predispondo o paciente a invasdo da arvore traqueobrbénquica por
microorganismos. O mesmo ocorre durante o periodo de intubagdo oro-traqueal ou
traqueostomia (Ventilacdo Mecénica), as quais tém demonstrado elevar a taxa de pneumonia,
ja que a aspiracdo das secrecGes contaminadas da orofaringe € o primeiro passo na
patogénese da infeccdo das vias aéreas inferiores, alem das ja conhecidas alteracfes na vias
aéreas induzidas por “vias aereas artificiais”. A estas alteracdes somam-se a imobilidade,
frequentemente observada neste paciente, e a diminuicdo do reflexo de tosse pela lesdo das
vias aéreas, as quais predispdem o acimulo de secre¢do na arvore traqueobrénquica (CAL e
col,2001; RAMZY e col., 1998; STILL e col, 1999).

Segundo CHRYSOPOULO e col. (1998), a média de inicio da pneumonia, em
gueimados com les&o por inalagdo de fumaca, é de aproximadamente 3 a 4 dias ap0s a leséo,
enquanto no grupo de pacientes sem lesdo por inalacdo, este mesmo indice situa-se entre 10 e
14 dias p6s-queimadura.

As alteracOes fisiopatologicas séo caracterizadas pela invasdo do alvéolo e vias aéreas
por exsudato inflamatorio (zona de condensacdo alveolar), mecanismo, este, que altera a
relacdo ventilacdo! perfusdo (V/Q), ja que cria um efeito shunt, onde o alvéolo é
normoperfundido e ndo ventilado. A severidade da lesdo € inversamente proporcional ao pH.



Observa-se ainda, no parénquima pulmonar, que mesmo fluidos acidos ndo contaminados
podem se disseminar produzindo hemorragia e edema pulmonar. Particulas maiores podem
ser aspiradas para as vias aéreas de menor calibre, acarretando obstrugcdo aguda das mesmas,
e consequentemente levar a sintomatologia semelhante a da asma, além de areas de colapso
alveolar e atelectasia. As areas de colapso sdo agravadas na presenca de queimaduras
circunferenciais do térax, as quais restringem sua mobilidade e diminuem a capacidade vital

(?,1992).
Os critérios mais comumente empregados no diagnéstico de pneumonias sdo:

presenca de infiltrado pulmonar novo ou progressivo na radiografia de térax associado a
hipertermia ou hipotermia (> 38 ou < 35°C, respectivamente), leucocitose ou leucopenia (>
10000pL ou < 3000pL), tosse produtiva com escarro purulento e taquipnéia (CAL e col.,
2001; RAMZY e col.; 1998; RUE et al.,1995; STILL e col., 1999).

Em seus estudos, CAL e col. (2001); RAMZY e col. (1998); STILL e col. (1999),
relataram que as bactérias mais comumente encontradas nesses casos sdo a Staphylococcus
aureus, a Pseudomonas aeruginosa e a Kklebsiella pneumoniae, seguidas por diversos
organismos Gram negativos, e raros Gram positivos. STILL e col. (1999), acrescenta ainda,
que a pneumonia causada pela P. aeruginosa estd associada a um elevado indice de
morbidade ou mortalidade em individuos queimados submetidos a ventilagdo mecanica.

A evidéncia histoldgica de invasdo bacteriana ou crescimento bacteriano significativo
na cultura correlaciona-se com altas taxas de mortalidade. A cultura do “Lavado Bronquico»
parece ser 0 método de escolha para o isolamento e identificacdo dos patdégenos presentes no
Trato Respiratorio, sua realizacdo deve ser rotina nos centros de atendimento. Além disso,
toma-se imprescindivel a bidpsia de pele com cultura quantitativa do tecido queimado, ja que
0 espectro de microorganismos podem variar, ou seja, um dado microrganismo pode ser
encontrado apenas na pele, ao passo que outro agente possa estar presente nas vias
respiratorias de um mesmo individuo. Para que tal diagnostico diferencial seja realizado, a
Bidpsia de pele devera ser realizada em conjunto com a cultura do Lavado Brdnquico.
(BARRETO et ai.; RAMZY e col., 1998; STILL, e CDI., 2000).

Essa monitorizacdo bacteriologica tem o propdsito de estudar a colonizagdo na regido
queimada e identificar os agentes infecciosos. Esta monitorizacdo também inclui
hemogramas, hemoculturas, cultura de ponta de cateteres e cultura da secrecdo dos curativos.
Na presenca de sinais de infecgdo, deve-se iniciar terapia antibidtica orientada pelo
antibiograma (BERGAMASCHI JUNIOR & FERNANDES, 1997).

Isto € especialmente relevante no paciente queimado, onde as drogas nefrotdxicas tém



seu efeito potencializado sobre o0s rins destes pacientes, que ja estdo em risco devido a
ressuscitagdo inadequada. Portanto, toma-se indispensavel que somente aqueles antibidticos
absolutamente necessarios sejam administrados, visando reduzir os efeitos toxicos sistémicos

destas drogas em pacientes cuja funcdo renal possa estar deprimida (RAMZY e col., t998).

3.3) SINDROME DO DESCONFORTO RESPIRATORIO AGUDO (ARDS)

Uma das principais complicacdes da Sepse, Pneumonia e Lesdo por Inalacdo de
Fumaca, é a evolugdo destas para uma grave injuria pulmonar, a ARDS. Esta condicéo
relaciona-se diretamente com altos indices de morbidade e mortalidade (TORTOROLO etal.,
1999).

Apesar desta patologia estar associada a varias etiologias, é possivel classifica-la de
acordo com o mecanismo da lesdo da membrana alvéolo-capilar em: lesbes diretas que
englobam a infec¢do pulmonar difusa, pneumonias de diversas etiologias, inalacdo de gases
toxicos, contusdo pulmonar e lesdes indiretas como a sindrome séptica, pos-circulacdo
extracorporea, poiitraumas e politransfusfes. Estas s@o as causas de ARDS freqlientemente
observadas nos pacientes queimados (AMATO et ai., 2000; PELOSI et ai.; 2000).

A ARDS caracteriza-se por altera¢des na permeabilidade da membrana alvéolo capilar
com extravasamento de plasma para o interior dos alvéolos e formacdo de edema pulmonar
ndo-cardiogénico. Logo a edema envolve as paredes dos alvéolos, altera as suas estruturas e
toma o surfactante inativo ou com sua producéo diminuida. A perda da fungéo do surfactante
leva a0 aumento da tensdo superficial na interface alvéolo-capilar, causando microatelectasias
alveolares e em outras vias aéreas inferiores (KRISHINAN et ai., 2000).

Precocemente, encontra-se progressiva congestdo capilar com alguns pontos de
estiramento e abertura das juncOes endoteliais, juntamente com a agregacao de granulocitos a
sua luz. A partir dai ocorre extravasamento de liquido protéico e migracdo de células, em
particular neutrdfilos, da circulagdo para o intersticio e para o espago alveolar, causando dano
difuso nas membranas endotelial e epitelial do pulméo. Observa-se pinocitose nas células
alveolares com inundacdo dos seus espacos, apesar de sua integridade inicial. Os espacos
alveolares tomam-se assim colapsados e com exsudatos e osinofilicos constituidos, pela
membrana hialina. Posteriormente ocorre necrose com desprendimento dos pneumacitos tipo
1 das membranas basais e vasos trombosados. Macroscopicamente 0s pulmdes estdo pesados,
acima de 2 Kg, e com a consisténcia aumentada. Esta fase, denominada Exsudativa, perdura
de trés a sete dias (MARSHALL et ai., 1998).



A segunda fase, chamada Proliferativa, € o estagio de organizacdo do exsudato
intersticial e alveolar. A resposta inflamatoria 14 estd estabelecida, os espacos alveolares
abrem-se para o intersticio, e sdo invadidos por fibroblastos e células endoteliais. Os
pneumacitos tipo Il perdem suas granulacdes, o que resulta na queda da producdo de
surfactante, enquanto ja se esboca sua transformacéo em pneumacitos tipo 1. Nos casos com
tendéncia a cronificacdo, a proliferacdo fibroblastica progride e o liquido do edema reduz
(AZEVEDO et al., 1999).

A partir dai inicia-se a fase de reparo e fibrose, onde o pulméo comprometido entra em
um processo desordenado de regeneracdo, havendo assim nitida proliferagdo fibroblastica
com presenca focal de fibras musculares lisas no intersticio. Os fibroblastos ativados
secretam proteinas da matriz extracelular dentro do intersticio, e também migram para o
espaco alveolar, ligando as membranas basais lesadas contribuindo assim para a fibrose intra-
alveolar. Completa-se 0 mecanismo de regenera¢do quando os pneumacitos tipo Il recuperam
os sacos alveolares, com epitélio cubdide em meio a restos de membrana hialina e
atelectasias. Nas formas graves ocorre retencdo pulmonar, tomando-se o pulméao pequeno e
microcistico (MARSHALL et ai, 1998; AZEVEDO et aL, 1999).

A fibrose progressiva é causa direta de morte em 40% dos pacientes nos Estados
Unidos, e também constitui uma causa indireta devido a infeccdo nosocomial e progressiva
faléncia de maltiplos 6rgaos em mais de 70% dos pacientes que evoluem para Obito por esta
patologia (MARSHALL et ai., 1998).

Seu diagndstico, de acordo com a ultima reunido do Consenso Europeu Americano,
devera ser feito de acordo com os seguintes critérios: (1) inicio agudo; (2) Pa0,/Fi0, _ 200;
(3) infiltrado bilateral observado a radiografia de torax frontal (4) pressdo de oclusédo da
artéria pulmonar (POAP)< 18mmHg- sem evidéncia clinica de hipertensdo arterial esquerda
(BERNARD et al. 1994).

Uma consideragdo importante a ser realizada é a distribuicdo heterogénea desta
patologia no parénquima pulmonar, intercalando areas normalmente ventiladas e areas com
shunt intrapulmonar nas regides dependentes da gravidade (AMATO et ai., 2000; GEISER et
ai., 2001). Este fato relaciona-se diretamente com o tipo de abordagem ventilatoria eleito para
o tratamento desta patologia.

Embora o desenvolvimento de insuficiéncia respiratdria possa ser atribuido a inalacéo
de produtos tdxicos da combustdo, grande parte dos pacientes ndo apresenta historia clara de
lesdo pulmonar direta, O desenvovimento da ARDS em pacientes que ndo possuem histéria
de lesdo por inalagdo de fumaga é comum, relacionando-se a altos indices de mortalidade



(QINGZHONG et ai., 1997).

4. AVALIACAO PNEUMOFUNCIONAL

4.1. Avaliacdo Fisioterapéutica:

Esta é uma avaliacdo adicional realizada de acordo com o protocolo do servigo. Tem
como objetivo analisar as condi¢cGes da mecanica respiratoria, bem como avaliar a presenca
de alteracGes, tais como 0 excesso de secrecdo em vias aéreas e a troca gasosa, direcionando
desta forma o atendimento fisioterapéutico. Neste estudo propomos a Ficha de Avaliagdo
Respiratdria utilizada em nosso servico, a qual encontra-se em anexo.

A avaliacdo fisioterapéutica inicia-se com a revisdo da historia clinica do paciente,
condicdes atuais, condi¢cbes hemodindmicas, sinais vitais, medicagdes, dados radiologicos e
laboratoriais. Notadamente importante para o fisioterapeuta é um exame propedéutico
pulmonar completo (SLUTZLY, 1997). O sucesso da fisioterapia respiratoria no tratamento
das enfermidades dependera da habilidade do terapeuta em analisar e avaliar o problema, a

doenca e a terapia na abordagem terapéutica geral (KUDO et ai, 1997).

4.2. Exames complementares:

1. Gasometria arterial Precocemente, pode haver aumento importante da PaCO, devido a
elevacdo do
metabolismo observada nestes pacientes. Soma-se a esta alteracdo uma queda acentuada na
Pa0,, tanto pelo consumo elevado, como pelo desvio da curva de dissociagdo da
Hemoglobina. Posteriormente na presenca de Insuficiéncia respiratoria pode estar presente
tanto a queda da PaCO; por hiperventilagdo quanto o aumento da mesma por retengéo
pulmonar, ambas associadas a Hipoxemia importante (CUMMING et al., 2000; KIRBY et
ai., 2000).
2.Radiografia de torax
Na presenca de lesdo por inalagdo de fumaca a densidade da Radiografia € precocemente
alterada. Até, aproximadamente, 24 a 48 horas radiografia de torax possui aspecto normal;
posteriormente podem ser vistos infiltrados intersticiais perihilares, que podem progredir
difusamente, associando-se, numa fase mais tardia ao infiltrado alveolar difuso (figura 4)
(CHRYSOPQULO, e col., 1998). Segundo CAL, e col. (2001) define-se como pneumonia a
presenca de dois ou mais sinais clinicos de infeccdo, somados & presenca de novos e
progressivos infiltrados pulmonares ao RX de tdrax, persistentes por mais de 48 horas.



3. Broncoscopia

E de fato o melhor método para diagnosticar a lesdo por inalagdo de fumagca. Deve ser
realizada precocemente com o objetivo de diagnosticar e/ou avaliar a extensdo da lesdo,
delimitando, desta forma, o progndstico da lesdo. Permite a verificacdo de presenca de
mudancas inflamatorias no trato respiratorio, caracterizadas, basicamente, por eritema de
mucosa, edema, ulceracdes (necrose ulcerativa) e hemorragias na submucosa, além da
presenca de depdsito carbondceo/fuligem e broncorréia na arvore traqueobrénquica (Cl-
/IRYSOPOULO e col., 1998; MASANES et al., 1995; SMIT1 e coL, 1994).

A auséncia de secrecdo dando, a via aérea um aspecto seco, associada a uma mucosa
escassa e avermelhada €, frequentemente, um sinal de lesdo severa. Secre¢fes abundantes e
espumosas dificeis de serem eliminadas estdo associadas com edema pulmonar e refletem
envolvimento alveolar. Observa-se ainda, nas lesdes severas, auséncia ou extrema diminuigéo
do reflexo de tosse, caracteristica esta, que se deve a grave destruicdo da mucosa respiratoria
com importante acometimento das fibras nervosas responsaveis pela propagacdo de tal
reflexo (MASANES et al, 1995).

4. Cintilografia ventilatoria com Xen6nio 133

E um teste cujo principal objetivo é avaliar a ventilagdo/perfusdo pulmonar,
freqlientemente utilizado como uni método complementar para o diagnéstico de lesdo por
inalacdo. Deve ser realizado até quatro dias apds a queimadura para avaliar se ha presenca de
lesdo em vias aéreas inferiores e alvéolos. O diagndstico € feito quando ha retardo, depuracéo
incompleta do gas apds 90 segundos e/ou retencdo segmentar do isdtopo por mais de 90
segundos (CHRYSOPOULO e col., 1998; JAWETZ, 1989; RUE et al.,1995).

5. Prova de fun¢do pulmonar
Observa-se que o declinio no VEF; (volume expiratorio for¢cado no primeiro segundo)

e a alteracdo da CVF (capacidade vital forcada) ocorrem precocemente. seguidas de um
importante aumento da reatividade brénquica. Uma espirometria normal provavelmente
exclui uma lesdo significativa de vias aereas inferiores (JAWETZ, 1989; NYLEN, e col.,
1995).

5. ABORDAGEM FISIOTERAPEUTICA

Dos pacientes traumatizados, os Queimados encontram-se entre 0S mais gravemente
lesados. A avaliacdo e o tratamento iniciais ndo sdo diferentes dos realizados para qualquer

outro paciente traumatizado. Os cuidados com as funcgdes vitais (vias aereas, respiragéo,



circulagdo) permanecem sendo as principais prioridades (KIRBY et ai., 2000), e
portanto serdo discutidas a seguir.

Subdividiremos tal abordagem em: paténcia das vias aéreas, suporte ventilatorio,
fisioterapia para manutencao da clearence pulmonar, além da discussdo de novos recursos
que vém sendo empregados no tratamento das graves complicacdes respiratorias associadas a
leséo por inalagdo de fumaga.

5.1 Paténcia das vias aéreas

A presenca dos sinais de inalacdo de fumaca implica em cuidados imediatos e
definitivos, incluindo suporte ventilatrio. A intubacdo oro-traqueal (I0T) devera ser eletiva
e precoce devido ao edema de vias aéreas, e a conhecida evolucdo da lesdo pulmonar
induzida pela lesdo por inalacdo de fumaca (FISZ, et al, 1992; GEMPERLI et ai, 1999;
MASANES et ai., 1995).

SCANELL, WAXMAN e TOMINAGA (1995) observaram em seu estudo que a
frequéncia de 101, em queimados com lesdo por inalagdo de fumaca, foi de 100% sendo a
Unica variavel o tempo transcorrido desde a internacdo até a necessidade de suporte
ventilatorio, estes autores ressaltam ainda que um tempo precioso pode ser perdido em
minimizar as agressdes respiratorias, aguardando-se evidéncias radioldgicas ou alteraces dos

gases sangliineos.

5.2Abordagem Ventilatoria:
5.2.1) Pressdo Positiva ao Final da Expiracéo (PEEP):

A maioria dos autores pesquisados preconiza a utilizacdo de altos valores de PEEP
como base da estratégia ventilatoria em pacientes queimados com lesdo por inalacdo de
fumaca, especialmente devido a grande incidéncia de ARDS como complicacdo secundaria.

Foi observado que, quando usada em niveis maiores do que os tradicionais, a PEER
funciona como um adjunto fundamental no tratamento dos pacientes com ARDS,
promovendo melhora da oxigenacao arterial através do recrutamento de alvéolos colapsados,
porém perfundidos, ou seja, através da diminui¢do do shunt intrapulmonar (MUSGRAVE et
ai., 2000).

Como consequéncia da melhora da oxigenagdo arterial ocorre aumento na relacao
PaO,FiO, permitindo assim a diminuicdo da FiO, para que se evite 0 risco de
desenvolvimento dos efeitos toxicos causados por altas concentracfes de oxigénio inspiradas
(AMATO et al., 1998; BROWER et ai., 2091; FOGI et al., 2000; HIRVELA, 2000).

Outra vantagem do uso de niveis mais altos de PEEP ¢é a grande importancia que esta



representa na prevencdo de lesfes pulmonares causadas pela ventilagdo mecéanica como
colapso pulmonar.macico, reabertura ciclica pulmonar e hiperdistensdo pulmonar, havendo,
portanto diminuicdo nos indices de mortalidade (AMATO et ai., 1998; BROWER et ai.,
2001; FOGI et ai., 2000; HIRVELA, 2000; KLENN et ai., 1998; MAYORGA et ai., 1999;
TLIJLLEKEN et ai., 1998; VIANNA et ai., 1999; VIEIRA, 1999).

Embora o uso de altos niveis de PEEP possa ocasionar efeitos lesivos como
repercussdes hemodinamicas, diminui¢do da fungéo renal, aumento do risco de barotrauma e
aumento do pico de pressdo alveolar levando a hiperdistensdo das unidades alveolares, tem
sido constatado que seus efeitos protetores, quando adequadamente utilizada, sdo maiores do
que os deletérios (AMATO et ai., 1998; MAYORGA et ai., 1999; TULLEKEN et ai., 1998;
VIANNA et ai., 1999; VIEIRA, 1999).

O ideal € que o nivel de PEEP a ser utilizado seja calculado individualmente para cada
paciente, através da andlise da relacdo pressdo x volume (curva P x V), e ajustado em 2
cmH,0 acima do primeiro ponto de inflexdo (Pflex-inf) Se o Pflex-inf ndo for encontrado ou
se houver contra-indica¢@es para o calculo da PEEP ideal, devera ser utilizada uma “PEEP
empirica” de, no minimo, 10 cmH,0. Essas recomendacfes sdo validas para a fase aguda da
ARDS (menos de uma semana de evolucéo).*

5.2.2) Ventilacdo com Estratégia Protetora Pulmonar

Como ja visto, a ventilacdo mecéanica baseada no calculo da PEEP ideal € o tratamento
de escolha para o paciente queimado que desenvolve ARDS. Porém, para que os beneficios
esperados sejam alcancados, deve-se obedecer determinados critérios, 0s quais, em conjunto,
denominam-se Estratégia Protetora Pulmonar (AMATO et ai., 1998; CHRYSOPOULO e
col., 1998).

O modo ventilatério escolhido devera ser aquele qual o profissional esta
habituado, sendo preferiveis modalidades que minimizem a pressdo nas vias aéreas, como
Pressdo Controlada (PCV), presséo de suporte (PSV), ventilagdo com presséo de suporte e
volume garantido (VARSV). Na impossibilidade da utilizacdo dessas modalidades, aceita-se
ventilacdo com volume controlado (VCV), desde que com fluxo decrescente (CARVALHO,
2000).

Devem ser utilizados valores de Volume Corrente (Vt) entre 4 e 7 mL/Kg e
frequéncia respiratoria (f) entre 12 e 20 ciclos/min, sempre respeitando a Pressdo de Platd
(Ppl) inferior a 35 cmH,O. O emprego desta estratégia ventilatoria permite o repouso
alveolar, porém acarreta acimulo de 002 no sangue artéria e venoso, 0 que denomina-se
hipercapnia permissiva (CARVALI-I0O, 2000).



5.2.3) Inverséo da relacdo |:E:

O prolongamento do tempo inspiratério também tem demonstrado ser eficiente
para o recrutamento alveolar, levando a uma importante reducdo do espagco morto fisioldgico.
Entretanto os riscos inerentes a esta manobra limitam o seu uso a situagdes onde ha risco de
lesdo pulmonar induzida por altas concentrac¢des de O, (CARVALHO, 2000).

Deve ser utilizada quando a estratégia protetora falha, ou seja, quando toma-se
necessario uma FiO, maior do que 50 % para garantir oxigenacdo arterial aceitavel. Tal
técnica deve ser realizada sempre no modo PCV, iniciando-se com 1:1, aumentando

progressivamente até 3:1 caso necessario (CARVALHO, 2000).

5.3. Fisioterapia Respiratoria

A fisioterapia respiratoria tem como objetivo mobilizar secre¢es pulmonares e
otimizar a mecanica respiratoria, visando a melhora da relacéo ventilacéo / perfusdo (V/Q).
A abrangéncia com que é empregada é bastante grande, porém tem sido motivo de
controvérsia o0 modo pelo qual atua, e quais as complicacdes que pode acarretar.

O tratamento apropriado do paciente com um problema pulmonar requer o
conhecimento do distarbio fisioldgico presente e da eficacia de um dado tratamento dentro
do contexto daquele problema. Historicamente, os efeitos de diversas medidas terapéuticas
ndo eram validados por rigorosa avaliacdo, no entanto, sabemos que a avaliacdo €
necessaria para se direcionar o tratamento e verificar a sua eficacia
(BUTLER, 1998; SLUTZLY, 1997).

As manobras sdo realizadas, freqiientemente, em combinacdo e/ou associada a outras
técnicas. E importante ressaltar, que tais recursos terapéuticos dependem primordialmente do
conhecimento da técnica e de seu efeito fisioldgico. Portanto, é necessario 0 estudo da técnica
propriamente dita e de suas indicagOes, contra-indicacbes e efeitos alcangados com a
utilizacdo da mesma (HARDY & ANDERSON, 1996; SLUTZKY, 1997).

Por meio do uso de diferentes técnicas, pode-se facilitar a higiene mucociliar,
promovendo a mobilizacdo de um maior volume de secrecdo e consequentemente, minimizar
a obstrugédo bronquica. Desta maneira, podemos perceber melhora na ventilagéo e nas trocas
gasosas e reducdo do trabalho respiratorio, permitindo inclusive movimentos mais
harmoniosos da caixa toracica (COSTA, 1999; WONG, 2000).

A técnica a ser utilizada deve ser escolhida individualmente para cada paciente. Nos
queimados deve ser observado a presenca de lesGes na caixa toracica e em outros locais do
corpo que restrinjam a aplicagdo de diversas técnicas por constituirem importantes contra-

indicacbes a execucdo de manobras que exijam manipulacdo direta do tdrax e drenagem



postural. Finalmente, nesses casos, a técnica empregada deve respeitar as limitagcdes de cada
paciente, e portanto podem ser indicadas a manobra de ZEEP, hiperinsuflagdo manual com

bolsa auto-insuflavel (Ambu®) e aspiracéo traqueal.’

6. NOVAS PERSPECTIVAS DE TRATAMENTO

6.1. Membrana de Oxigenacdo Extra-corporea (ECMO) ou Suporte de Vida Extra-
corporea (ECLYS):

O critério para utilizacgdo da ECMO ap6s lesdo térmica é definido quando a
insuficiéncia respiratéria ndo responde a terapia respiratéria maxima (GORETSKY et ai.,
1995).

A ECMO é um “bypass” de extensdo cardiopulmonar extra-corpOrea, através da
realizacdo de cateterizacdo vascular extra-toracica. Utiliza-se uma méaquina coragdo-pulmao
modificada, constituida por um reservatdrio distensivel de drenagem do sangue venoso, uma
bomba rotatdria servocontrolada, uma membrana pulmao para trocar o oxigénio e o dioxido
de carbono (CO;) e um trocador de calor contracorrente para manter a temperatura. A
heparnizagéo continua previne a formagéo de trombos no interior do circuito. E utilizada em
criancas, principalmente em neonatologia (PIERRE et aL, 1998).

Os efeitos benéeficos da ECMO sdo demonstrados pela diminuicdo da lesédo pulmonar
induzida pela ventilagdo mecanica. Isso porque durante sua utilizagdo os pulmdes séo
expostos a uma baixa FiO,, baixa freqliéncia respiratoria e menores pressdes nas vias aéreas,
permitindo, entdo, “repouso e cicatrizacdo” (PIERRE et al., 1998).

Quando os pulmdes comecam a se recuperar, 0 fluxo sangiiineo Extra-corporeo €
reduzido até 10 a 20% do débito cardiaco. Apos a retirada dos cateteres a ventilacdo
mecéanica mantém a condicdo do paciente, com o desmame ocorrendo normalmente entre 72
a 96 horas (PIERRE et aL, 1998).

6.2. Oxido Nitrico (NO) Inalado:
O NO inalado é uma modalidade relativamente nova no tratamento da ARDS, sendo

sua principal indicacdo a reducdo das alteracdes Ventilacdo/Perfusdo (MUSGRAVE et alL,
2000).

O NO atua como vasodilatador, neurotransmissor e modulador da fungdo imune. No
pulmdo atua como um vasodilatador de acdo seletiva, ou seja, sem produzir vasodilatacao

sistémica. Seu maior beneficio € a atuacao direta nas areas



normoventiladas, onde prioriza a perfusdo, reduzindo assim o shunt e, consequentemente,
melhorando a oxigenacdo (MUSGRAVE et ai., 2000).

Certamente, o NO inalado é um bom método para os pacientes no estagio final da
faléncia de oxigenacdo, possibilitando ao mesmo tempo proteger o pulméo de estratégias
ventilatorias agressivas, prevenindo as lesGes pulmonares induzidas pela ventilacdo mecénica
(MUSGRAVE et ai., 2000).28

I11. CONSIDERACOES FINAIS

Os pacientes queimados, particularmente aqueles com extensa area corpérea
comprometida, cursam com hipermetabolismo, condi¢do esta que leva ao metabolismo
anaerobio o qual, apds uma série de alteracdes, leva a importante retencdo de 002.
Paralelamente a isto, pacientes que cursaram com lesdo por inalacdo de fumaga possuem
grande probabilidade de evoluir para uma lesdo pulmonar severa e conseqiiente ARDS. A
estratégia de suporte ventilatorio escolhida, baseando-se em altos niveis de PEEP e baixos
volumes correntes, permite a condi¢do de hipercapnia para esses pacientes, tolerando-se um
nivel da PaCO, até 80 mmHg.

Apesar da estratégia ventilatoria escolhida ser a melhor maneira de se assistir um
paciente com ARDS, deve-se ater a etiologia desta patologia. No caso de pacientes
queimados, uma condicdo de hipercapnia permissiva pode agravar ainda mais a retencdo de
COg,, 0 que poderia levar a complicagdes secundarias de dificil resolucdo agravando ainda
mais o progndstico do individuo.

Preconiza-se que esses pacientes com niveis de PaCO; acima de 80 mmHg devem se
beneficiar com o uso do TGI (insuflagdo de gas traqueal) no sentido de diminuir a
concentracgdo arterial deste gas.

Apesar da ECMO e da administracdo de NO constituirem recursos modernos e
importantissimos no suporte de pacientes com ARDS secundaria a lesdo por inalacdo de
fumaca, tais recursos ainda ndo sdo disponiveis na maioria dos servi¢os. Assim, o objetivo
desta revisdo de literatura foi ndo sé descrever as principais complicacdes e 0S recursos
terapéuticos disponiveis, mas tambeém propor uma abordagem em uma UTI geral, uma
abordagem ao alcance da realidade da maioria dos servicos do pais.



IV. CONCLUSAO

No tratamento dos pacientes queimados, a fisioterapia tem papel indispensavel na
prevencao e melhoria das complicagcGes respiratdrias associadas.

Foi observado que a leséo por inalacdo de fumaca desencadeia uma série de alteracfes
fisiopatoldgicas que culminam com a franca insuficiéncia respiratoria. Observamos ainda o
surgimento freqiiente de complicacGes, dentre as quais a pneumonia e a ARDS merecem
grande destaque devido ao alto indice de mortalidade.

No sentido de minimizar tais complicacGes, a fisioterapia desempenha papel
importante na remocdo das secreces e ria abordagem ventilatoria adequada, instituida
precocemente e direcionada para estes pacientes.

Embora ja esteja bem estabelecida na literatura a fisioterapia como importante
ferramenta de reabilitacdo do aparelho locomotor, pouco se estuda sobre a abordagem
pneumofuncional nestes pacientes, visto que ha uma série de sequelas associadas a lesdo por
inalacdo de fumaca. Podemos concluir, portanto, que a bibliografia sobre o assunto é
extremamente escassa, ressaltando a necessidade de estudos direcionados a Fisioterapia
Pneumofucional em Queimados.

V - REFERENCIAS B[BL[OGRAFICAS

1 AMATO, M.B P.; BARBAS, C.S.V.. Suporte ventilatorio na Sindrome da angustia
respiratoria aguda (SARA). J. Pneumol, 2000; 26: 38 -41.

2. AMATO, M.B.P.; BARBAS, C.S.V.; MEDEIROS, D.M.; MAGALDI, R.B;
SCHETTINO, G.P.P.; LORENZI, G.F.; KAIRALLA, R.A.; DEHEINZELIN, D
MUNOZ, C.; OLIVEIRA, R.; TAKAGAKI, T.Y.; CARVALHO, C.R.R.. Effect of
protective ventilation strategy on mortality in the acute respiratory distress syndrome.
NE J. Med,1998; 338: 347-352.

3. BARRETO, M. X.; LEONARDI, D. F.; SILVA, M. A. Infec¢do em queimaduras:
estudo da flora predominante na UT1 — Queimados do Hospital de Pronto Socorro
de Porto Alegre. Rev. Bras. Terap. Intens., 1998; 10: 177 — 180.

4. BERALDO, P.S.S., NUNES, L.G.N, SILVA, LP.,, RAMOS, M.F.G. Predicdo de
Mortalidade em Unidade de Queimados. Brasilia Med., 1999; 36:82—89.

5. BERGAMASCHI JUNIOR, M.l.; FERNANDES, J. W. L. Tratamento de um Grande
Queimado em um Hospital Geral. Relato de um caso. Revista Brasileira de Cirurgia,
1997; 87: 25— 28.

6. BROWER, RG.; WARE, LB.; BERTHAUME, Y. MATTHAY, M.A.. Treatnient of
ARDS. Chest, 2001; 120:1355 - 1447.



7. BUTLER, 5. G. Currentalrwayctearancetechntques. NZMedJ. 1998; 111:183— 186.

8. CAL, M.A,, CERDA, E., I-HIERRO, P.G, LORENTE, L, CONCHE(RO, M.S., DIAZ.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

C., and SAENE, H.K.F. Pneumonia In Patients WIth Severo Bums: A
Classiflcation According to Concept of the Carrler State. Chest, 2001; 119:1160
—65.

COSTA, D. Fisioterapia Respiratdria Basica. Sdo Paulo, Atheneu, 1999.

COSTA, D. Manobras Manuais da Fisioterapia Respiratoria. Fisiot. Mov. 1991; 4:
11 —25.

CRYSOPOULDO, M. 1., BARROW, R.E, MULLER, M., RUBIN, 5., BARROW, L.N,
HERNDON, D.N. Chest Radiographic Appearances in Severely Burned Adults.
A Comparison of Early Radiographic and Extravascular Lung Thermal Volume
Changes. J. Bum Care Rehabil, 2001; 22:104—110.

CUCUZZO, N. A, FERRANDO, A., HERNDON, D. N. The Effects of Exercise
Programming vs Traditlonal Outpatient Therapy in The Rehabilitation of Severely
Burned Children. J. Bum Care Rehabil., 2001; 22: 214—220.

CUMMING, J., PURDUE, G.F., HUNT, J.L., O’KEEFE, G.E. Objective Estimates of
the Incidence and Consequences of Multiple Organ Dysfunction and Sepsis after
Burn Trauma. J. Trauma, 2001; 50: 51Q— 15.

DEMLING, R.H.; WAY, L.W. Queimaduras e outras Lesdes Térmicas. In: WAY, L.
W. Cirurgia; Diagnoéstico e Tratamento. 9 ed. Rio de Janeiro; Guabara-Koogan, 1993:
170—180.

DEMLING, R. Effect of Graded Increases lo Smoke Inhalation Injury on the
Systeinic Response to a Body Burn. Crit. Care Med, 1995; 23:171-9.

DEMUNG, R. SHERIDAN, R. Pulmonary Complications in Burn Patients. In:
www.bumsurgery.org. Consultado em junho de 2003.

GEMPERLLI, R., DIAMANT, J., ALMEIDA, M.F. O Grande Queimado. In: KNOBEL,
E. Condutas no Paciente Grave.. 2 ed. Sdo Paulo: Ateneu, 1999: 937 — 49.

GOLDENBERG, D.C., BRINGEL, RW.A., FONTANA, C., TEIXEIRA, T.L.L.C,
ALMEIDA, P.C.C.,, FARIA, J.C.M., FERREIRA, M.C. Comprometimento Pulmonar
em Trauma Elétrico: Relato de Caso. Rev. Hosp. Clin. Fac. Med. S. Paulo, 1996; 51:
15—7.

FISZ, J.M., & Equipe do Hospital do Andarai. Rotina de tratamento do paciente
grande queimado. Rev. Bras. Terap. Intens., 1992; 4. 23—32.

FOGI, G.; CEREDA, M.; SPARACINO, M.E.; MARCHI, L., VILLA, F.; PESENTI, A.
Effects of Perlodic lung recrultment maneuvers on gas exchange and respiratory
mechanics In mechanlcally ventilated acute resplratory distress syndrome (ARDS)
patlents. Interrsive Care Medicine, 2000; 26: 501-507.

GALLON, A. M. The use of percussion. Physiotherapy, 1992; 78: 85 —89



22,

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

HADDAD, V. 40 dias sob terapia intensiva. Jornal do 1-1 C, 2000/2001. In:
http//www.hcnet.usp.br/jomaldohc/pagina7.htm; consultado em maio de 2003.

HARDY, K. A. & ANDERSON, B. D. Noinvasive clearance of airway secretions.
Respir. Care Clin. N.Am. 1996; 2 (2): 323 — 345.

H[RVELA, E.R. Advances in the management of acute respiratory distress
syndrome. Arch. Surgery, 2000; 135:126-135.

HOLM, C., MELCER, B., HORBRAND, F., WORL. H.H., DONNERSMARCKI G.H.,
MUHLBAUER, W. Intrathoracic Blood Volume as an End Point in Resuscitation of
the Severely Burned: An Observattonal Study of 24 Patients. J. Trauma, 2000; 48: 728
— 734,

JAWETZ, J. Lesdo Pulmonar nos Queimados. Rev. do HPS, Porto Alegre, 1989;
35: 47— 50.

KHORRAM-SEFAT, R.; BEHRENDT, W.; HEIDEN, A.; HETTICH, R. Long-term
Measurements of Energy Expenditure in Severe Bum Injury. World J. Surg, 1999;
23:115—122.

KIMURA, A., MOCHIZUKI, T., NISHIZAWA, K., MASHIKO, K., YAMAMOTO,Y.,
OTSUKA, T. Trimethoprim-Sulfamethoxazole for the Prevention of Methicillin-
Resistant Staphylococcus aureus Pneumonia in Severely Burned Patients. J.

Trauma, 1998; 45: 383—7.

KIRBY, R.R., TAYLOR, R.W., CIVETTA, J.M. Queimaduras. In: KIRBY, R.R,,
TAYLOR, RW., CIVETTA, J.M. Manual de Terapia intensiva. 2 ed. Sdo Paulo:
Manole, 2000: 645 — 653.

KLEMM, M.; ALVARENGA, J.; FANTONI, D.T.; SILVA, L.C.L.C.; AULER, J.O.
Estudo comparativo dos efetios da ventilagdo mecanica controlada (VMC) com ou
sem o0 emprego da pressado positiva no final da expiracéo (PEEP) sobre a variacédo da
pressdo intrapleural em anestesia equina. Brazilian J. Vetennary Res. Animal Science,
1998; 35: 260-265.

KONIGOVA, R. Factors Influencing Survival and Quality of Life in Bums. Acta Chir.
Plast., 1996; 38:116—S8.

KUDO, A. M et ai. Fisioterapia, Fonoaudiologia e Terapia Ocupacional. 2.ed. Sao
Paulo, Sarvier, 1997.

MASANES, M., LEGENDRE, C., LIORET, N., SA1ZY, R., LEBEAU, B. Using
Bronchoscopy and Biopsy to Diagnose Early Inhalation Injury — Macroscopic and
Histologic Finditigs. Chest, 1995; 107:1365—69

MAYORGA, M.A.; TOBIAS, 5.; LAWLESS, N.P. FiO2 and PEEP as compensatlon
for altitude- induced hypoxemla in an ARDS model: implications for air
transportation of critically 111 patients. Chest, 1999; 164: 393-394.

MELLO, J.F., SILVA, T.E., MOLON, R.P. Abordagem Primaria no Grande



36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

Queimado. Rev. Cient. AMECS, 1997; 6: 61 — 68.

MUSGRAVE, M. A, FINGLAND, R., GOMEZ, M., FISH, J., CARTOTTO, R. The Use
of Inhaled Nitrlc Oxide as Adjuvant Therapy In Patlents with Bum Injuries and
Resplratory Falkire. J. Bum Care Rebabil, 2000; 21: 551-7.

NYLEN, E. 5., JENG, J., JORDAN, M.H., SNJDER, K.A. THOMPSON, K.A. LEWIS,
M.S., O~NEILL, W.J and BECKER, K.L. Late Pulmonary sequela Following Bums:
persistence of Hyperprocalcitonemia using a 1-51 amino acid N-Terminal Flanking
peptide assay. Respir. Med., 1995; 89: 41 —&6.

PELOSI, P.; ASPESI, M.; FRANCHII, D.; GOLOMBO, C.; GAMBERONI, P.;
CAIRONI, P.; BOTTINO, N.. La Ventilazione Meccanica Nella Sindrome da Distress
Respiratdrio Acuto. Minerva Anestesiol., 2000; 66: 875 — 882.

PIERRE, E.J., ZWISCHENBERGER, JB, ANGEL, C., UPP, .1., CORTIELLA, J.,
SANKAR, A., and HERNDON, D.N. . Extracorporeal Membrane Oxigenation in the
Treatment of Respiratory Failure iii Pediatric Patients wlth Burns. J. Bums Care
Rehabil, 1998; 19:131- 4.

POGGI, C., BARREIRO, G., CAMBRUM, G., ZUNINI, AR., GANIO, M., SZTERN, P.,
e OLIVEIRA, M. Qual é o Significado da Pressédo Venosa Central no Paciente
Queimado com Faléncia Multiorganica? Rev. Bras. Anestesiol., 1998; 48: 51 —6.

RAMZY, P. 1.,, HERDON, D.N., WOLF, S.E., IRTUN, O BARREI, J.P., RAMIREZ, R.
J., HEGGERS, J.P. Comparison ofWouncl Culture and Bronchial Lavage in the
Severely Burned Child — Implications for Antimicrobial Therapy. Arch. Surg.,
1998; 133:1275—380.

Relatorio do Segundo Consenso Brasileiro de Ventilagdo Mecénica: Sindrome da
Angustia Respiratoria Aguda. In. CARVALHO, C.R.R. Ventilagdo Mecanica Sao
Paulo: AMIB-Astra Zeneca, 2000; 1: 390— 397.

RUE, L. W., CIOFFI, W.G., MASON, A.D., MCMANUS, W.F., PRUITT .JR, B.A. The
Risk of Pneumonia In Thermally Injured Patients Requiring Ventilatory Support. J.
Bum Rehabil., 1995; 16: 262—S8.

RYAN C.M., SCHOENFELD DA., THORPE W.P., SHERIDAN R.L., CASSEM E.H.,
TOMPKINS R.G. Objective estimates of the probability of death from bum injuries. New
Engl. J. Med., 1998; 338: 362 -6.

SAFFLE J.R. Predicting outcomes of bums. New Engl. J. Med. 1998 338: 387—
8.

SCANNELL, G., WAXMAN, K. e TOMINAGA, G.T. Respiratory Distress in
Traumatized and Burned Children. J. Pediatr. Surg., 1995; 30: 612- 14.

SERGHIOU, M. & STALEY, M. Proceedings of the Physical and Occupational
Therapy Special Interest Group Meeting. J. Bums Gare Rehabil, 1998; 19: 147 —150.



48.

49,

50.

51.

52.

SHEERAN, P. W., MAAS, D.L, WHITE, D.J.,, TURBEVILLE, T.D., GIROIR, B.P.,
HORTON. JW. Asplration Pneumonia-Induced Sepsis Increases Cardiac
Dysfunction after Bum Trauma. J. Surg. Res., 1998; 76: 192 —O9.

SHERLDAN, R.; STODDARD, F.; QUERZOLI, E. Nlanagement of Background Pain
and Anxiety in Critically Burned Childrem Requiring Protracted Mechanical
Ventilation. Joumal of Bum Gare & Rehabilitation, 2001; 22:150 — 153.

SLUTZKY, L. C. Fisioterapia Respiratoria nas Enfermidades Neuromusculares.
Rio de Janeiro, Revinter, 1997.

Smith, D. L., Cairns, B.A., RAMADAN, F., DALSTON, FAKHRY, S.M., RUTLEDGE,
R., MEYER, A A., PETRSON, H.D. Effecct of Inhalation Injury, Burn Size, and Age
on Mortality: A Study of Consecutive Burn Patients. J. Trauma, 1994; 37: 655 - 9.

Still, j., Newton, T., FRIENDMAN, B., FURHMAN, S., LAW, E., DAWSON, J.
Experience with Pneumonia Requiring Ventilator Support. Am. Surg., 2000; 66: 206
- 200.

53. TASAKI, O.; GOODWIN, C.W.; SAITOH, D.; MOZINGO, D.W.; ISHIHARA, S.;
BRINKLEY, W.W.; CIOFFI, W. G.; PRUITT ; B.A. Effeccts os Burns on
Inhalation Injury. J. Trauma, 1997; 43: 603 — 608.

54. TORTOROLO, L.; CHIARETTI, A.; PIASTRA, M.; VIOLA, L.; POLIDORI, G.
Surfactant treantement in a pediatric burn patient with respiratory failure.
Pediatric Emergency Care, 1999; 15: 410 — 412.

55. TULLENKEN, J.E.; VAN DER WERF, T.S.; LINTENTERG, J.J.M.; ZIJLSTRA,
J.G. Non - conventional mechanical ventilation in severe ARDS, illustratad by
complicated case. Netherlands j. med; 1998.; 53: 201-206.

56. VIANNA, AM.D.; KALICHAZTEIN, M.D.; WERNECK, P.U.S.; GOMES,
M.V.M.D.. Gas Exchange evolution after PEEP titration by static compliance in
the acute respitatory distrss syndrome(ARDS). Chest, 1999;116: 311-312.

57. VIEIRA, S.R.R. Pressao respiratoria final positiva na lesdo pulmonar Agudo e
na sindrome da angustia respiratdria aguda. Res.Bras. Terap. Intens.; 1999; 11:
158-162.

58. WONG, W. P. Physical Therapy for a pacient in Acute Respiratory Failure. Phys.
Ther. 2000; 80: 662-670.

59. ?. Fisioterapia Respiratoria em Queimados. Fisioter. Mov.; 1992; IV: 10-15.



HOSPITAL NOSSA SENHORA DA PENHA
SERVICO DE FISIOTERAPIA RESPIRATORIA

AVAL IACAO RESP IRATORIA

DADOS DO PACIENTE

NOME :

SEXO:

ENDERECO :

TELEFONE :

PROFI SSAOQ:

NACIONALIDADE: NATURALIDADE:

DIAGNOSTICO MEDICO:

DIAGNOSTICO DA INCAPACIDADE:

ANAMNENSE

ANTECEDENTES PESSOAIS(HP):

HISTORIA DA DOENCA ATUAL(HDA):

HISTORIA FAMILIAR:

HISTORIA SOCIAL:




AVALIACAO GERAL

INSPECAO:

FC: PA: iR: T:

POSICAO DO PACIENTE:

NiVEL DE CONSCIENCIA {AO RM:
RV:

GRAU DE INDEPENDENCIA:

DEFORMIDADES:

PRESENCA DE DRENOS: ( )SIM ( )NAO

LOCALIZACAO:

HNSP — SERVICO DE FISIOTERAPIA RESPIRATORIA

OXGENOTERAPIA / VENTILACAO MECANICA

( )MASCARA: _ LO02/Min.( )IOT ( )INT ( )ARAMBIENTE

() TRAQUEOSTOMIA () CATETER: L02/Min. ( ) TUBO T:___ LO2/MIN
RESPIRADOR: N° ‘CANULA:

MODALIDADE: FLUXO FIO2 (FRACAO INSPIRADA):

PIP (PICO DE PRESSAO): VC (VOLUME CORRENTE): PS (PRESSAO

SUPORTE) PEEP: T insp: RELACAO IE : Vmi:



EXAME DO TORAX E APARELHO RESPIRATORIO

VC: CV: PImax.:

USO DA MUSCULATURA ACESSORIA:

PEmax.:

AUSCULTA PULMONAR:

EXPANSIBILIDADE:

PERCUSSAO:

TIPO DE RESPIRACAO:

PADRAO RESPIRATORIO:

RITMO RESPIRATORIO:

TIPO DE TORAX:

TOSSE: ()EFICAZ () POUCO EFICAZ

ASPECTO DA SECRECAO:

PFM INTERCOSTAIS SUP:

PFM INTERCOSTAIS INF:

PALPACAO DE ABDOMEN:

ASPECTO DO ABDOMEM:

EXAMES COMPLEMENTARES

RX DE TORAX:

TOMOGRAFIA:

GASIMETRIA () ARTERIAL ()

( ) VENOSA

pH: BE:

FiOz;

Pa0,: BIC:

PaOZIFI

OZ:

PaCO,. SAT O,




HNSP - SERVICO DE FISIOTERAPIA RESPIRATORIA

Hb/Ht: PLAQUETAS: LEUCOCITOS:

Na/K: GLICOSE: UREIA/CREATININA:

OUTROS EXAMES:

MEDICAMENTOS:

OBJETIVO:

EVOLUCAO:

FISIOTERAPEUTA:

(CARINBO E ASSINATURA)



(~xixnbo e assinatura)



