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RESUMO 

Introdução: A exposição a um incêndio como ocorreu na Boate Kiss, no sul do Brasil,  pode causar 

injúria inalatória com sintomas respiratórios e alterações na função pulmonar. Os efeitos deste tipo 

de exposição em curto e longo prazo foram apenas parcialmente estudados. Objetivos: Avaliar 

sintomas respiratórios e alterações de função pulmonar em curto e longo prazo (4 anos) em expostos 

a incêndio de uma casa noturna. Material e Métodos: Foram realizadas avaliações periódicas dos 

expostos ao incêndio com consulta médica, espirometria e Oscilometria de impulso. As avaliações 

iniciaram um mês após o incêndio, foram semestrais no primeiro ano e anuais por até 4 anos. Na 

espirometria foram identificados os distúrbios ventilatórios, a resposta ao broncodilatador, assim 

como a presença de qualquer anormalidade. Aumento de resistência (R5, diferença R5_R20), 

frequência de ressonância e testes anormais foram identificados na oscilometria de impulso. Os 

resultados foram avaliados usando Generalized Estimating Equations (GEE) e um valor de p<0,05 

foi considerado significativo. Resultados: Foram incluídos 317 indivíduos, 194 vítimas do incêndio 

(a maioria estudantes, 50,4% mulheres, 24 ± 7 anos) e 123 socorristas (86,2% homens, 36 ± 10 anos). 

Metade das vítimas necessitou de internação, sendo 27,8% em unidade de terapia intensiva (UTI). O 

sintoma inicial mais frequente foi tosse (n=183; 58,3%), que persistiu em 32 casos no quarto ano de 

seguimento. Dispneia, dor de garganta e escarro com fuligem foram mais frequentes entre as vítimas 

e reduziram ao longo do tempo. Os valores da espirometria diferiram entre vítimas e socorristas e ao 

longo do tempo. Na primeira e na última avaliação foram identificados 17 e 13 espirometrias com 

padrão obstrutivo e 40 e 18 exames com resultados anormais, respectivamente. Na avaliação inicial, 

alterações foram mais frequentemente observadas na oscilometria de impulso do que na espirometria 

(82,8% vs 13,7%). Aumento de R5_R20 foi identificado em 179 casos (77,2%) no exame inicial e 

persistiu em 61 casos na última avaliação. Conclusões: Nossos resultados demostram uma alta 

prevalência de sintomas como tosse e dispneia logo após o evento, e persistência dos mesmos em 

cerca de um quinto dos casos em quatro anos de seguimento. Do mesmo modo, a injúria inalatória 

causou prejuízos precoces e tardios na função pulmonar, com alterações observadas mais 

frequentemente na oscilometria de impulso do que na espirometria e cujo padrão sugeriu 

comprometimento de pequenas vias aéreas.  

 

Palavras chave: sintomas respiratórios; função pulmonar; injúria inalatória; oscilometria de impulso;  

exposição a incêndio. 
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ABSTRACT 

Introduction: Exposure to a fire, as occurred at the Kiss nightclub, in southern Brazil, can cause 

inhalation injury with respiratory symptoms and changes in lung function. The short- and long-term 

effects of this type of exposure have only been partially studied. Objectives: To evaluate respiratory 

symptoms and changes in lung function in the short and long term (4 years) in people exposed to a 

nightclub fire. Material and Methods: Periodic evaluations with medical visits, spirometry and 

impulse oscillometry were performed. The evaluations started one month after the fire, were biannual 

in the first year and annual for up to 4 years. Spirometry identified ventilatory disorders, 

bronchodilator response, as well as the presence of any abnormality. Increase in resistance (R5, 

difference R5_R20), resonance frequency and abnormal tests were identified on impulse oscillometer. 

Data were evaluated using Generalized Estimating Equations (GEE) and a value of p<0.05 was 

considered significant. Results: 317 individuals were included, 194 fire victims (mostly students, 

50.4% women, 24 ± 7 years old) and 123 rescuers (86.2% men, 36 ± 10 years old). Half of the victims 

required hospitalization, 27.8% in the ICU. The most frequent initial symptom was cough (n=183; 

58.3%), which persisted in 32 cases in the fourth year of follow-up. Dyspnea, sore throat and sooty 

sputum were more frequent among victims and reduced over time. Spirometry values differed 

between victims and rescuer workers and over time. In the first and last evaluation, 17 and 13 

spirometries with an obstructive pattern and 40 and 18 tests with abnormal results were identified, 

respectively. In the initial evaluation, abnormal oscillometry was more frequent than abnormal 

spirometry (82.8% vs 13.7%). Increase in R5_R20 was identified in 179 cases (77.2%) in the initial 

evaluation and persisted in 61 cases in the last evaluation. Conclusions: Our results show a high 

prevalence of symptoms such as cough and dyspnea right after the event, and their persistence in 

about one fifth of cases in four years of follow-up. Likewise, inhalation injury caused early and late 

impairments in lung function, with changes observed more frequently in impulse oscillometry than 

in spirometry, and whose pattern suggested small airway involvement.  

Keywords: Respiratory symptoms; lung function; inhalation injury; impulse oscillometry; fire 

exposure. 
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1. INTRODUÇÃO 

O incêndio ocorrido na boate Kiss no dia de 27 de janeiro de 2013, em Santa Maria, 

RS, Brasil, trouxe diversas repercussões físicas e psicológicas às vítimas sobreviventes da 

tragédia. As pessoas envolvidas, dentre as quais frequentadores e trabalhadores da casa 

noturna, transeuntes, bombeiros e policiais que ajudaram no resgate às vítimas, foram 

expostos, em graus variados, à fumaça tóxica oriunda do interior do estabelecimento, muitas 

delas tendo como consequência lesões de vias aéreas e/ou de intoxicação sistêmica. 

Foram contabilizadas 242 mortes, além de centenas de pessoas intoxicadas ou 

envolvidas direta ou indiretamente no resgate e acolhimento às vítimas. Muitas das vítimas 

de inalação, assim como profissionais civis e militares envolvidos no resgate, continuaram 

acompanhando, através de consultas periódicas, no Hospital Universitário de Santa Maria 

(HUSM). Devido à demanda gerada em virtude do incêndio, o HUSM criou, em 2013, o 

Centro Integrado de Atendimento às Vítimas de Acidentes (CIAVA). O serviço contou com 

atendimento especializado de diversas áreas, incluindo a Pneumologia, através do 

Ambulatório de Lesões Inalatórias. Até dezembro de 2015, foram atendidos 

aproximadamente 350 indivíduos no referido ambulatório. Embora o principal enfoque, no 

primeiro momento, fosse o atendimento às vítimas do incêndio da Boate Kiss, o serviço 

disponibilizou atendimento também aos indivíduos que estiveram envolvidos no resgate das 

vítimas. 

Este estudo relata a trajetória clínica e funcional respiratória de vítimas e socorristas 

expostos ao incêndio da Boate Kiss, num período de seguimento de 4 anos. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

O incêndio da Boate Kiss comparado com ocorrências mundiais semelhantes, é o 

segundo maior incêndio do mundo ocorrido em uma boate, considerando o número de 

vítimas fatais e feridos, ficando atrás apenas do incêndio na boate Coconut Grove, em Boston, 

EUA, em 28 de novembro de 1942, no qual 492 pessoas morreram e centenas ficaram feridas.  

A lesão pulmonar por inalação de fumaça causa uma cascata heterogênea de insultos 

que aumentam a morbidade e a mortalidade entre a população queimada. Apesar dos grandes 

avanços no cuidado as vítimas de acidentes envolvendo pacientes queimados nas últimas 

décadas, uma parcela significativa da doença permanece atribuível à lesão por 

inalação (Foncerrada G 2018). 

As lesões do aparelho respiratório resultante da inalação de fumaça, produto da 

combustão de produtos químicos ou orgânicos, estão associadas à morbidade e mortalidade 

significativas. Mesmo isoladamente, a lesão por inalação pode estar associada à disfunção 

pulmonar de longa duração (Park GY 2003). Associada com queimaduras cutâneas, a lesão 

por inalação aumenta a incidência de complicações pulmonares e a mortalidade geral das 

lesões térmicas. Uma estratégia de diagnóstico objetiva não está disponível e a resposta ao  

tratamento é em grande parte desfavorável (Palmieri 2007) (Navar PD 1985). 

As três principais classes de lesões são: supraglótica, subglótica e sistêmica. As 

opções de tratamento entre esses três subtipos diferem com base nas alterações fisiológicas 

que cada um provoca (Foncerrada G 2018). 

Nos Estados Unidos, 486 mil pacientes com queimaduras receberam tratamento 

médico em 2016 (CDC 2017) e  3.275 morreram em decorrência dos ferimentos. Os óbitos 
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diretos pelos incêndios e pela inalação são combinados neste total; mortes por queimaduras 

térmicas nem sempre podem ser distinguidas das mortes resultantes da inalação de fumaça e 

toxinas. O Repositório Nacional de Queimaduras da American Burn Association relata que 

até 10,3% dos pacientes com queimaduras têm lesão concomitante de inalação (ABA, 

American Burn Association 2019). Sendo assim, um em cada 10 pacientes queimados que 

sobreviveram à internação terão lesão por inalação com o respectivo aumento da taxa de 

mortalidade. Das 40.000 internações por queimaduras, apenas 30.000 estavam em centros de 

queimados;  os demais pacientes com queimaduras graves o suficiente para atender os 

critérios de internação, foram tratados em centros que não atendiam queimados. Isso implica 

que o atendimento recebido não foi especializado, e possivelmente o tratamento não foi o 

ideal. Ao tratar a lesão por inalação, o cuidado deve ser especializado e direcionado para 

abordagem das lesões causadas pela injúria inalatória.  

Não é possível predizer as interações fisiopatológicas de todas as toxinas produzidas 

pela fumaça, ainda mais se considerarmos a ampla variedade dos componentes envolvidos 

na pirólise, bem como a imprevisível taxa de formação de subprodutos, dependendo da 

temperatura, espaço e composição do ambiente. Durante um incêndio em atividade, 

tipicamente, a concentração de oxigênio (O2) cai para 10-15%, ponto no qual o óbito por 

asfixia ocorre (Barillo 2009) (O'Brien DJ 2011). 

Entre 60% e 80% dos óbitos imediatos ocorridos na cena de um incêndio são 

atribuídos à inalação de fumaça (Anseeuw K 2013). O cenário clássico é de um incêndio em 

espaço fechado, com perda de consciência, na presença de queimaduras faciais ou de grande 

superfície corporal queimada (SCQ) (Cancio LC 2009). Em um modelo de estimativa de 

mortalidade por queimaduras, a lesão inalatória, juntamente com idade > 60 anos e SCQ > 
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40%, é um fator independente de mortalidade. Na presença de apenas um desses fatores, a 

mortalidade é de 3%, subindo para 33% e 90%, respectivamente, quando dois ou três desses 

fatores estão presentes (Antonio ACP 2013) (Ryan CM 1998).  

Shirani et al (Shirani KZ 1987) publicaram um artigo descrevendo os efeitos da lesão 

por inalação, e sua principal complicação, a pneumonia, sobre a mortalidade em pacientes 

queimados no Instituto de Pesquisa Cirúrgica do Exército dos EUA em San Antonio, Texas. 

Foi realizada uma revisão de mais de 1.000 casos, e foram coletados dados de pacientes que 

sofreram lesão pulmonar por inalação de fumaça, e que na internação desenvolveram 

pneumonia. Os pacientes em risco de lesão por inalação foram investigados por 

broncoscopia, tomografia de tórax ou ambos. O diagnóstico de lesão por inalação foi feito 

em 373 pacientes. Com o aumento da extensão da área queimada, houve um aumento 

correspondente na incidência de lesões por inalação. Uma possível complicação nestes 

pacientes foi a pneumonia, cujo diagnóstico foi feito em aproximadamente 10 dias de 

evolução. A mortalidade esperada aumentou 20%, na presença de lesão por inalação, e 60% 

quando houve lesão por inalação e pneumonia. As contribuições de lesão por inalação e 

pneumonia à mortalidade foram consideradas independentes e aditivas. 

Dois outros artigos apoiam as observações de Shirani et al. (Shirani KZ 1987). Em 

uma meta-análise mais recente sobre fatores prognósticos da lesão por queimaduras com 

inalação de fumaça revela que a mortalidade geral aumentou drasticamente se havia a 

presença de inalação de fumaça (27,6% versus 13,9%) (Colohan SM 2010). Segundo Sen et 

al (Sen S 2012) a extensão da área de queimadura e a idade foram preditivas para a 

mortalidade. Outro estudo incluiu um modelo preditivo de desfecho com lesão cutânea mais 
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inalação de fumaça. Em uma revisão de 110 pacientes, a porcentagem de SCQ, idade e razão 

PaO2/FiO2 foram preditores de mortalidade  (Hassan Z 2010). 

Embora muitos produtos e técnicas tenham sido desenvolvidos para gerenciar lesões 

cutâneas, relativamente poucas opções terapêuticas específicas para diagnóstico foram 

identificadas para pacientes com lesão por inalação. A redução da mortalidade por lesão por 

inalação deve-se principalmente à melhora generalizada no cuidado do paciente crítico, a 

despeito de intervenções direcionadas para a inalação de fumaça. De fato, os consensos para 

tratamento de lesão por inalação não têm apresentado tantos avanços como os consensos em 

cuidados para queimaduras cutâneas (Woodson LC 2009). 

Uma variedade de fatores explica o progresso mais lento para a melhora na gestão da 

lesão por inalação. Tecido cutâneo queimado pode ser ressecado e substituído por enxertos 

de pele, todavia, o tecido pulmonar doente deve ser meramente apoiado e protegido contra 

lesões secundárias. O paciente gravemente doente, além da inalação de fumaça, tem 

múltiplos mecanismos que podem contribuir para lesões pulmonares tais como a sepse, a 

lesão pulmonar induzida pelo ventilador (VILI) ou a inflamação sistêmica em resposta a 

queimaduras. Assim, a lesão por inalação tem um efeito significativo no desfecho do paciente 

queimado, mas é difícil separá-la da contribuição de outros mecanismos que também afetam 

os pulmões (Enkhbaatar P 2004). 

Uma limitação significativa para quem estuda a inalação de fumaça tem sido a falta 

de critérios uniformes para o diagnóstico de lesão por inalação, dimensionando sua gravidade 

e identificando uma terminologia comum para descrever os desfechos (Palmieri TL 2007). 

Assim, estudos comparativos são difíceis de avaliar. Alguns profissionais descrevem 

pacientes que necessitam de entubação orotraqueal e ventilação mecânica (VM) após 
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inalação de fumaça. Outros estudos enfatizam os exames de medicina nuclear para o 

diagnóstico metabólico da lesão por inalação. A necessidade de critérios diagnósticos 

padronizados e de um sistema de quantificação de lesões por inalação têm sido reconhecidas 

na literatura de queimaduras há muitos anos (Woodson LC 2009).  

2.1 Anatomia e fisiologia da lesão por inalação 

A lesão por inalação pode proporcionar trauma pulmonar pela inalação de irritantes 

térmicos ou químicos. Anatomicamente, as lesões são divididas em três tipos: 1) lesão 

térmica restrita às estruturas das vias aéreas superiores, exceto no caso de exposição a jatos 

a vapor, 2) irritação química local em todo o trato respiratório e 3) toxicidade sistêmica como 

pode ocorrer com a inalação de monóxido de carbono ou cianeto (McCall JE 2005).  

2.1.1 Lesão térmica nas vias aéreas superiores 

A temperatura do ar em uma sala contendo um incêndio atinge 1000°F. Devido à 

combinação da dissipação eficiente de calor nas vias aéreas superiores, da baixa capacidade 

do ar de reter calor e do fechamento reflexo da laringe, o ar superaquecido geralmente causa 

ferimentos apenas nas estruturas das vias aéreas acima da carena. Lesões nessas estruturas 

das vias aéreas podem causar edema maciço da língua, epiglote e pregas aritenoepiglóticas 

com obstrução da laringe. O edema das vias aéreas se desenvolve ao longo de horas. A 

avaliação inicial não é um bom indicador da gravidade da obstrução que pode ocorrer 

posteriormente (Pruitt BA Jr 1970). 

O estado respiratório deve ser monitorado continuamente para avaliar a necessidade 

de controle das vias aéreas e o suporte com ventilação mecânica. Se o histórico e o exame 
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inicial causarem suspeita de lesão térmica significativa nas vias aéreas superiores, deve-se 

considerar a entubação para proteção das vias aéreas. 

2.1.2 Lesão química nas vias aéreas inferiores 

A maioria das substâncias quando queimadas, geram material tóxico para o trato 

respiratório (Palmieri TL 2007) (McCall JE 2005) (Woodson LC 2009). A queima de 

borracha e plástico produz dióxido de enxofre, dióxido de nitrogênio, amônia e cloro com 

ácidos fortes e alcaloides quando combinado com água nas vias aéreas e alvéolos. Móveis 

laminados contêm colas e painéis de parede também podem liberar gás cianeto quando 

queimados. Queimar algodão ou lã produz aldeídos tóxicos. Toxinas relacionadas à fumaça 

danificam células endoteliais, epiteliais e capilares das vias aéreas. As mudanças histológicas 

se assemelham à traqueobronquite. O transporte mucociliar é destruído e o cleareance 

bacteriano é reduzido. O colapso alveolar e a atelectasia ocorrem devido à perda de 

surfactante. Macrófagos alveolares estão ativados, levando à resposta inflamatória com 

produção de citocinas inflamatórias. As alterações inflamatórias precoces que ocorrem nas 

vias aéreas são seguidas por um período de formação difusa de exsudato. O edema 

bronquiolar pode se tornar grave. Uma combinação de bronquite necrosante, edema da 

parede brônquica e broncoespasmo causa obstrução de grandes e pequenas vias aéreas. 

Sibilância ocorre em decorrência de edema brônquico e estimulação de receptores irritantes. 

O aumento da permeabilidade capilar aumenta o edema das vias aéreas e o edema pulmonar 

(Fein A 1980) (Herndon DN 1986). 

A insuficiência respiratória pode ocorrer de 12 a 48 horas após a exposição à fumaça. 

As características são diminuição da complacência pulmonar, aumento da relação 

ventilação/perfusão e aumento da ventilação do espaço morto. A lesão pode evoluir para a 
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hemorragia da mucosa e hemorragia intrapulmonar com obstrução mecânica das vias aéreas 

inferiores e inundação de alvéolos (Pruitt BA Jr 1975) (Rue LW 1993). Devido à necrose do 

epitélio respiratório, os pacientes estão predispostos à invasão bacteriana secundária e à 

pneumonia bacteriana sobreposta (Shirani KZ 1987). A recuperação pode exigir vários meses 

(Madden MR 1986) 

Segundo Dyamenahalli et al (Dyamenahalli K 2019) há limitações muito 

significativas no nosso entendimento sobre a injúria inalatória, desconhecimento esse que se 

estende para o diagnóstico e tratamento em uso atualmente. É necessário ampliar o 

conhecimento sobre os mecanismos de reparação das vias aéreas, como o processo de 

diferenciação das células progenitoras, o papel do microbioma de vias aéreas na instalação 

de infecções após injúria inalatória e os níveis de citocinas séricos e pulmonares após a 

exposição de calor e inalação de fumaça. Os esforços futuros também devem se concentrar 

no desenvolvimento de algoritmos para aplicação consistente de técnicas e tratamentos 

existentes, bem como para verificar a eficácia dos tratamentos atualmente em uso clínico sem 

fortes evidências, incluindo estratégias específicas de proteção pulmonar em populações de 

lesões por inalação, mucolítico inalado e anticoagulantes. Estudos futuros também devem 

seguir os pacientes longitudinalmente para esclarecer as implicações a longo prazo da lesão 

por inalação.  

2.1.3 Toxicidade associada à inalação de monóxido de carbono e cianeto 

Toxicidade do monóxido de carbono 

O monóxido de carbono é um gás inodoro, insípido e não natural produzido por 

combustão incompleta. O envenenamento por monóxido de carbono é uma das principais 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dyamenahalli%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31214710
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fontes de morbidade precoce em indivíduos com queimaduras, com muitas mortes ocorrendo 

na cena do incêndio devido a este mecanismo. O envenenamento por monóxido de carbono 

pode ser difícil de detectar. O espectro absorvente da carboxihemoglobina e da 

oxihemoglobina são muito semelhantes e os oxímetros de pulso não podem distinguir entre 

as duas formas de hemoglobina. A PaO2 medida de um gás arterial reflete a quantidade de 

oxigênio dissolvido no plasma, mas não quantifica a saturação de hemoglobina, que é o 

determinante mais importante da capacidade de transporte de oxigênio do sangue. Os níveis 

de carboxihemoglobina podem ser medidos diretamente, mas este teste raramente está 

disponível na cena dos acidentes. Devido ao inevitável atraso entre exposição à fumaça e 

testes de carboxihemoglobina, os níveis medidos na chegada a uma unidade de saúde não 

refletem a verdadeira extensão da intoxicação (Crapo RO 1981) (McCall JE 2005) (Palmieri 

TL 2012). 

Os níveis de carboxihemoglobina podem exceder 10% em um incêndio em espaços 

fechados. Lesões significativas podem ocorrer em um curto período de tempo ao expor o 

paciente a apenas 10% de carboxihemoglobina (Trunkey DD 1978). A afinidade do 

monóxido de carbono para hemoglobina é 200 vezes maior do que para o oxigênio. O 

monóxido de carbono compete com o oxigênio na ligação com a hemoglobina e desloca a 

curva de dissociação de oxihemoglobina para a esquerda e altera seu formato. A entrega de 

oxigênio aos tecidos está comprometida devido à redução da capacidade de transporte de 

oxigênio do sangue e à dissociação menos eficiente no nível tecidual. O monóxido de carbono 

inibe competitivamente os sistemas de enzimas citocromo oxidase intracelular, mais 

notavelmente o citocromo P-450 resultando na incapacidade dos sistemas celulares de 

utilizar oxigênio (Goldbaum LR 1976) (Moore SJ 1991).  
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Portanto, a morbidade e a mortalidade decorrentes da toxicidade do monóxido de 

carbono são o resultado de estados hipóxicos associados à interferência com o transporte de 

oxigênio no nível celular e ao comprometimento do transporte de elétrons dentro das células. 

Outros mecanismos potenciais incluem a ligação à mioglobina ou citocromo hepáticos e 

peroxidação de lipídios cerebrais. A extensão da lesão depende da concentração de monóxido 

de carbono, duração da exposição e estado de saúde subjacente do indivíduo exposto (Kealey 

GP 2009) (Weaver LK 2009). 

A exposição ao monóxido de carbono pode ter consequências neurológicas e 

vasculares em curto e longo prazo. As sequelas neurológicas persistentes envolvem déficits 

neurológicos que ocorrem após a exposição ao monóxido de carbono e que podem melhorar 

com o tempo. Os sintomas da toxicidade crônica do monóxido de carbono podem incluir 

fadiga, condições afetivas, sofrimento emocional, déficits de memória, dificuldade de 

trabalho, distúrbios do sono, vertigem, neuropatia, parestesias, infecções recorrentes, dor 

abdominal e diarreia (Weaver LK 2009) (Jasper BW 2005). 

Em alguns estudos, 40% dos pacientes envolvidos tratados com oxigênio 

normobárico tiveram sequelas cognitivas quando avaliados seis semanas após a exposição ao 

monóxido de carbono e um número semelhante teve sequelas afetivas. Outras consequências 

potenciais incluem distúrbios de marcha e motor, neuropatia periférica, perda auditiva, 

anormalidades vestibulares, demência e psicose. Essas alterações podem ser permanentes 

(Weaver LK 2009) (Ernst A 1998) (Choi IS 1983). 

O manejo imediato da toxicidade do monóxido de carbono é a administração de 

oxigênio normobárico por meio de uma máscara facial não reinalante com oxigênio de alto 

fluxo ou 100% oxigênio por meio de uma via aérea artificial. A meia-vida de 
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carboxihemoglobina é de 250 minutos quando a vítima está em ar ambiente. Isso é reduzido 

para 40 a 60 minutos com inalação de oxigênio a 100% (McCall JE 2005) (Herndon DN 

1986). Embora a administração do oxigênio normobárico acelere a eliminação do monóxido 

de carbono, um estudo não mostrou redução nas sequelas cognitivas após a inalação de 

oxigênio normobárico em comparação com nenhuma oxigenoterapia suplementar (Kealey 

GP 2009) (Weaver LK 2009). Uma vez que o oxigênio normobárico é seguro, prontamente 

disponível e barato, ele deve ser fornecido até que o nível de carboxihemoglobina seja 

inferior a 5%. O apoio inicial do paciente exposto deve enfatizar ventilação e perfusão 

adequadas, exame neurológico, histórico de exposição e medição de gases sanguíneos 

arteriais por co-oximetria para avaliar a troca gasosa, o estado metabólico e o nível de 

carboxihemoglobina. Um nível de carboxihemoglobina superior a 3% em não fumantes ou 

superior a 10% em fumantes confirma a exposição ao monóxido de carbono. O nível de 

monóxido de carbono não se correlaciona com a presença ou ausência de sintomas iniciais 

ou com desfechos posteriores (Weaver LK 2009) (H. N. Hampson NB 2008).  

Duas revisões da Cochrane, uma de 2001 e outra de 2005, não apoiaram o uso de 

oxigênio hiperbárico para pacientes com envenenamento por monóxido de carbono (Juurlink 

DN 2005) (Buckley NA 2011) sendo identificadas múltiplas falhas nos ensaios clínicos 

revisados (Kealey GP 2009) (Weaver LK 2009). Ainda, a câmara hiperbárica é um ambiente 

difícil para monitorar o paciente, realizar ressuscitação de fluídos e fornecer cuidados iniciais 

das queimaduras. Pacientes com maior necessidade de oxigenoterapia hiperbárica são 

frequentemente os mais difíceis de gerenciar nesse ambiente (Grube BJ 1988). Pacientes com 

envenenamento por monóxido de carbono devem ter acompanhamento médico após a alta 

hospitalar. A extensão e a taxa de recuperação após o envenenamento são variáveis e a 
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recuperação é muitas vezes complicada por sequelas que podem persistir após a exposição 

ou se desenvolver semanas após o envenenamento e que podem ser permanentes. 

Um estudo importante analisou os resultados a longo prazo de pacientes com 

intoxicação aguda por monóxido de carbono (R. R. Hampson NB 2009). Mais de 1.000 

pacientes tratados durante um período de 30 anos foram examinados. Os pacientes estudados 

foram tratados com oxigênio hiperbárico e sobreviveram ao episódio de envenenamento 

agudo. A mortalidade a longo prazo foi comparada a uma população padrão. Sobreviventes 

de envenenamento agudo por monóxido de carbono experimentaram mortalidade aumentada 

em comparação com a população em geral. O excesso de mortalidade foi maior no grupo 

inicialmente tratado por envenenamento por monóxido de carbono intencional. Para todo o 

grupo, as principais causas de morte foram transtornos mentais e psiquiátricos, lesões e 

violência. Outras causas mais específicas de morte foram alcoolismo, acidente de veículo 

com pedestres, acidentes de veículos não especificados, envenenamento acidental e 

automutilação intencional. Consistente com os dados mencionados acima, a gravidade 

envenenamento por monóxido de carbono não se relacionou com a sobrevida após controle 

por idade, sexo, raça e intenção de se envenenar. 

Toxicidade do cianeto de hidrogênio 

O cianeto de hidrogênio é produzido durante a combustão de múltiplos materiais 

domésticos. Quando inalado inibe os sistemas de citocromo oxidase e pode ter um efeito 

sinérgico com monóxido de carbono produzindo hipóxia tecidual e acidose, bem como a 

redução do consumo de oxigênio cerebral (McCall JE 2005) (Moore SJ 1991).  
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O cianeto é produzido por combustão de materiais naturais ou sintéticos, incluindo 

polímeros sintéticos, poliacrilonitrila, papel, poliuretano, melamina, lã, pelos de cavalo e 

seda (Traber DL 2007) (Barillo 2009). O cianeto pode ser detectado em vestígios de fumaça 

em incêndios domésticos e no sangue de fumantes e vítimas de incêndio. A ingestão de 

produtos de cianeto produz acidose metabólica que também é vista em pacientes queimados 

durante a ressuscitação. Cianeto é um metabólito humano normal que o corpo pode 

detoxificar.  Ele  pode ser produzido in vitro por sangue humano normal e in situ em certos 

órgãos após a morte. Grande parte do interesse pelo cianeto como toxina relacionada à lesão 

por inalação decorre da disponibilidade de um kit de antídoto de cianeto. 

Barillo et al.  (Barillo DJ 1994) revisaram as evidências sobre testes para identificação 

de cianeto em vítimas de inalação de fumaça. Infelizmente, falta um ensaio sanguíneo 

simples e rápido para cianeto e que, mesmo assim, pode ser de utilidade limitada, pois o 

cianeto é uma toxina intracelular. Como observado acima, o cianeto é um metabólito normal 

em humanos e pode ser produzido e degradado em amostras de sangue in vitro. Os eritrócitos 

convertem tiocianato em cianeto in vitro e como o cianeto sanguíneo está ligado 

principalmente aos eritrócitos, a autólise dos glóbulos vermelhos pode elevar os níveis de 

cianeto no sangue. Em indivíduos normais, os níveis de cianeto sanguíneo variam de até 0,3 

mg/L em não fumantes a 0,5 mg/L em fumantes. Os bombeiros, apesar da exposição crônica 

à fumaça, têm níveis relativamente normais de cianeto sanguíneo. O nível de cianeto é 

levemente elevado tanto em sobreviventes de incêndio quanto em mortos por incêndio. A 

sobrevivência com níveis de cianeto sanguíneo de 7-9 mg/L foi documentada após ingestão 

ou inalação de cianeto. As recomendações para o tratamento da intoxicação por cianeto em 
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vítimas de fumaça são extrapoladas de experiência industrial limitada ou de vítimas de 

suicídio e homicídio.  

2.2 Diagnóstico de lesão por inalação 

Para o médico, o diagnóstico de lesão por inalação é uma decisão que exige avaliação 

tanto subjetiva quanto objetiva, baseada em grande parte no histórico de exposição à fumaça 

no espaço fechado. Achados físicos, incluindo lesão facial, pelos nasais chamuscados, 

fuligem nas vias aéreas proximais, produção de escarro carbonáceo e alterações na voz 

podem ajudar a apoiar o diagnóstico (McCall JE 2005) (Palmieri TL 2012) (Woodson LC 

2009). Esses achados podem ser confirmados por estudos diagnósticos, incluindo a 

endoscopia respiratória flexível, que está indicada já nas primeiras 24 horas após a internação 

(Endorf FW 2007). A história clínica inclui recuperação de informações sobre exposição à 

chama, eletricidade, ferimentos de explosão, vapor ou líquido quente, sobre a qualidade de 

irritantes inalados (incêndio doméstico ou toxinas industriais) e duração da exposição com 

complicações adicionais causadas pela perda de consciência ou incapacidade física. O exame 

físico pode incluir achados como lesão visível no trato respiratório, edema das vias aéreas ou 

evidência de danos e disfunção pulmonar. 

Os critérios diagnósticos para lesão por inalação também podem ser complicados pela 

apresentação heterogênea e pela dificuldade de distinguir entre exposição a irritantes inalados 

e lesão por exposição a gás aquecido (Woodson LC 2009) (Palmieri TL 2007). A 

insuficiência respiratória progressiva pode não ser diretamente proporcional ao grau de 

exposição à fumaça. Tais diferenças são prováveis devido às diferentes composições dos 

materiais  inalados e diferenças na resposta do hospedeiro. Mudanças na complacência 

pulmonar e resistência das vias aéreas e escalas de gravidade da lesão por inalação também 
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foram propostas como preditores de desfecho. Sistemas de pontuação, baseados na avaliação 

broncoscópica, têm sido utilizados para avaliar e estratificar lesões por inalação, no intuito 

de identificar a relação desses dados com o desenvolvimento da síndrome do sofrimento 

respiratório agudo. Endorf e Gamelli (Endorf FW 2007), em trabalhos recentes, examinaram 

o grau de lesão por inalação (Chou SH 2004), a relação Pressão arterial de Oxigênio/Fração 

inspirada de oxigênio (PaO2/FiO2) e os efeitos sobre a necessidade de reposição volêmica 

durante a ressuscitação e concluíram que a relação PaO2/FiO2 pode ser um preditor mais 

preciso do aumento da necessidade de líquidos durante a ressuscitação aguda. Estes autores 

revisaram 80 pacientes de um único centro, com suspeita de lesão por inalação de fumaça 

com necessidade de entubação orotraqueal e VM, e que realizaram endoscopia respiratória 

flexível nas primeiras 24 horas de internação. Foram coletados detalhes da lesão na via aérea 

inferior e os pacientes foram categorizados de acordo com um sistema de classificação 

broncoscópica. A mecânica pulmonar e as trocas gasosas foram aferidas em intervalos 

regulares, incluindo a relação PaO2/FiO2. O volume total de fluído infundido foi anotado nas 

primeiras 48 horas (Endorf FW 2007). Pacientes com lesão broncoscópica mais grave na 

broncoscopia inicial (Graus 2 e 3  pela classificação de Chou 2004 (Chou SH 2004) tiveram 

sobrevida significativamente pior do que pacientes com grau broncoscópico 0 ou 1 (p = 0,03). 

A maioria dos autores concorda que o diagnóstico de lesão por inalação deve se basear 

em métodos diagnósticos amplamente disponíveis e que não requerem habilidades altamente 

especializadas. Um vocabulário consistente para a descrição da lesão e seus efeitos 

fisiológicos também é necessário, juntamente com a descrição confiável da composição e 

disposição de irritantes inalados com alguma classificação de intensidade de exposição 

(Brown DL 1996). As melhores ferramentas disponíveis atualmente para diagnóstico de lesão 
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por inalação são a apresentação clínica e os achados broncoscópicos. Prever quais pacientes 

são mais vulneráveis para complicações de ressuscitação, disfunção pulmonar, insuficiência 

respiratória e mortalidade é difícil. A mesma dificuldade é observada na busca por  

indicadores confiáveis de insuficiência respiratória progressiva em pacientes com inalação 

de fumaça. Além disso, a lesão proximal observada pela endoscopia respiratória  é 

frequentemente maior do que a lesão do parênquima pulmonar periférico. Vários autores 

relataram a falta de correlação entre gravidade dos achados broncoscópicos, necessidade de 

ressuscitação de fluídos, desenvolvimento da síndrome do desconforto respiratório agudo 

(SDRA) e outros desfechos clínicos (Endorf FW 2007) (Brown DL 1996) (Masanes MJ 

1994). 

2.3 Endoscopia respiratória flexível  diagnóstica e terapêutica na lesão por inalação  

Além da confirmação diagnóstica a endoscopia respiratória flexível  tem papel 

fundamental na avaliação da gravidade da queimadura das vias aéreas. Abaixo está descrita 

a classificação proposta por Chou et al. (Chou SH 2004): 

- G0 - Achado negativo (exame normal) 

- Gb - Achado Positivo, confirmado por biópsia 

- G1 - Edema discreto e hiperemia, com ou sem fuligem  

- G2 - Edema severo e hiperemia, com ou sem fuligem  

- G3 - Ulcerações, necrose, ausência do reflexo da tosse e das secreções brônquica 

Em muitos centros, a endoscopia respiratória flexível tem um papel limitado à 

obtenção de espécimes clínicos no lavado broncoalveolar, usado para a cultura, e na avaliação 

do grau de lesão das vias aéreas que pode predizer a evolução dos pacientes (Carr JA 2009). 

A lesão grave por inalação é, em parte, um processo mecânico caracterizado por edema 
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pulmonar, edema brônquico e secreções, podendo ocluir as vias aéreas levando à atelectasia 

e pneumonia.  

O uso agressivo de endoscopia respiratória flexível é altamente eficaz na remoção de 

partículas estranhas e secreções acumuladas que pioram a resposta inflamatória e podem 

impedir a ventilação (Arakawa A 2007) (Mosier MJ 2008). Um estudo de 2009, revisou os 

dados de 1998 a 2007 do Repositório Nacional de Queimaduras registrados na American 

Burn Association, para determinar diferenças de desfecho em pacientes queimados com lesão 

por inalação e pneumonia, que fizeram ou não endoscopia respiratória flexível (Carr JA 

2009). Pacientes com 30-59% de queimadura total da superfície corporal e pneumonia 

submetidas à endoscopia respiratória tiveram uma duração reduzida do tempo de VM em 

comparação com pacientes que não fizeram o exame. Pacientes com lesões mais extensas e 

pneumonia não apresentaram melhores desfechos com a  endoscopia respiratória. Quando os 

pacientes, com pelo menos um procedimento, foram comparados com aqueles que não 

realizaram o exame, os que realizaram a endoscopia respiratória tiveram menor tempo de 

unidade de terapia intensiva (UTI), internação hospitalar, custos de tratamento e uma redução 

de 18% no risco de morte. Entretanto, a redução da mortalidade e do custo hospitalar 

associada à endoscopia respiratória não atingiu significância estatística, mostrando uma 

tendência de benefício.   

Paralelamente à identificação da extensão das lesões endobrônquicas na injúria 

inalatória por exposição à incêndio, a endoscopia respiratória flexível pode ser útil para 

retirada de debris decorrentes da queimadura das vias aéreas. Conforme relato da série de 18 

pacientes expostos ao incêndio na Boate Kiss encaminhados ao Hospital de Clínicas de Porto 

Alegre, no Brasil, a endoscopia respiratória seriada e flexível forneceu informações cruciais 

para o processo de tomada de decisão em relação ao tratamento, permitindo identificar a 
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extensão das queimaduras nas vias aéreas e a remoção de grandes quantidades de detritos, 

sem complicações associadas ao procedimento (Oliveira GO 2016). 

Rech et al (2016) descreveram o atendimento do pronto-socorro até a UTI de 68 

pacientes expostos ao incêndio da Boate Kiss que foram admitidos em sete UTIs. A maioria 

dos pacientes (n = 35; 51,5%) apresentou lesão inalatória. A média de dias livres de 

ventilação mecânica para pacientes com grau de lesão inalatória de 0 ou I foi de 12,5 ± 8,1 

dias versus 9,4 ± 5,8 dias (p = 0,12) para os pacientes com grau de lesão inalatória II ou III. 

Pacientes com injúria inalatória mais grave (graus II ou III), permaneceram mais tempo na 

UTI que os casos com injúria mais leve (mediana de 12,0 dias [8,0-23,0] versus 7,0 dias [5,0-

8,0] (p < 0,001). Maior tempo de permanência na UTI (23,0 versus 7 dias; p < 0,001) foi 

observado em pacientes com maior percentual de SCQ (Rech TH, 2016).  

Guerra (2020) em sua tese de doutorado estudou injúria inalatória por exposição ao 

incêndio da boate Kiss em 18 indivíduos. Os indivíduos com injúria inalatória grave tinham, 

em comparação com os que apresentavam injúria inalatória leve a moderada, maior SCQ, 

maior tempo em ventilação mecânica, maior taxa de síndrome do desconforto respiratório 

agudo e de pneumonia associada à ventilação mecânica e permaneceram mais tempo 

hospitalizados (p<0,05).   

2.4 Seguimento longitudinal da injúria inalatória 

Entre as complicações de longo prazo descritas após injúria inalatória estão a 

síndrome da hiper-reatividade da via aérea, obstrução da via aérea irreversível por 

bronquiolite obliterante, bronquite crônica, bronquiectasias e estenose traqueal subglótica. 

As bronquiectasias podem se desenvolver mesmo após 10 anos da injúria, permanecendo 

estáveis ou evoluindo para insuficiência respiratória e cor pulmonale (Boots RJ 2009). A 
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complicação tardia mais estudada, observada nos sobreviventes do incêndio na estação de 

metrô, na Coreia, foi estenose de pregas vocais em 29% dos expostos e estenose da traqueia 

em 6% associada à entubação orotraqueal (Cha SI 2007).  

Com frequência as vítimas de injúria inalatória evoluem com VM prolongada e 

necessidade de traqueostomia (TQT). Lund. et al.  (Lund T 1985), demonstraram que a TQT 

nesse perfil de pacientes apresentava uma alta taxa de complicações tardias – estenose 

traqueal, granuloma traqueal ou cicatriz proeminente na luz traqueal. Uma revisão 

retrospectiva de 2009 analisou 132 indivíduos vítimas de queimadura com necessidade de 

ventilação mecânica > 24h, sendo que 48 deles (36%) necessitaram de TQT (Aggarwal S 

2009). Não houve diferença na mortalidade entre o grupo de pacientes que necessitaram de 

TQT e o grupo que necessitou apenas de entubação orotraqueal. Mínimas complicações 

locais, em curto prazo, foram observadas nos pacientes traqueostomizados. No longo prazo, 

por sua vez, houve disfunção da deglutição em quatro pacientes e estenose traqueal em um 

deles. Esta última condição é uma complicação tardia da injúria inalatória e tem localização 

subglótica quase invariavelmente no local onde situa-se o balonete do tubo orotraqueal ou do 

tubo de TQT. A estenose de traqueia pode ser prevenida monitorando-se a pressão do 

balonete do tubo orotraqueal (Mlcak RP 2007). Mesmo na fase tardia (ou de recuperação) da 

lesão por inalação de fumaça existe uma chance de o paciente permanecer com inflamação 

crônica na mucosa traqueobrônquica e acumular secreções no trato respiratório inferior por 

um longo período, às vezes vários meses, que pode resultar em obstrução segmentar da via 

aérea (Arakawa A 2007). 

Dados publicados relativos a 15 pacientes admitidos em UTI, vítimas do incêndio em 

uma casa noturna na Argentina (Boate Cromañón, Buenos Aires, em 2004), mostraram que 
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13 indivíduos com perda da consciência foram entubados, sendo que um deles necessitou de 

TQT por dificuldade na entubação e três por ventilação mecânica prolongada. Na evolução, 

um dos indivíduos apresentou granuloma de traqueia e necessitou de correção endoscópica e 

outro evoluiu com estenose de traqueia (Irrazabal CL 2008). 

2.4.1 Prevalência e evolução dos sintomas na injúria inalatória  

Os sintomas clínicos agudos, em menos de 24 horas ou pré hospitalares, de indivíduos 

que sobrevivem a um incêndio com queimaduras, ou apenas com inalação de fumaça, são 

amplamente descritos na literatura, principalmente em pacientes hospitalizados e/ou 

internados na UTI. Nos EUA, segundo uma revisão de 2019 da American Burn Association, 

1,9% dos sinistros são inalatórios exclusivos (ABA, American Burn Association 2019). Os 

sintomas incluem cefaleia, náuseas, vômitos, tosse, dispneia, sibilância, escarro com fuligem, 

sintomas respiratórios altos como ardência nas narinas, e em casos graves hipoxemia, 

insuficiência respiratória, perda de consciência e até convulsões, causadas pela hipoxemia e 

ou por intoxicação por gases tóxicos e/ou CO2. Os sintomas de exposição a incêndio em curto 

e médio prazo foram estudados por alguns autores. 

O estudo da evolução de 15 indivíduos expostos ao incêndio da Boate Cromañón em 

2004 que internaram, 13 estavam inconscientes, internaram na UTI, foram entubadas e 

necessitaram de VM. Destes, dois foram a óbito antes das primeiras 24 horas. Durante a 

internação na UTI, 10 pacientes evoluíram com pneumonia. Níveis altos de 

creatinofosfoquinase foram relatados em vários pacientes (Irrazabal CL 2008). 

Em outro acidente com muitas vítimas fatais e inalação de fumaça tóxica, Fogarty et 

al (Fogarty PW 1991), descreveram o efeito a longo prazo em quatorze vítimas do incêndio 
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no metrô de King’ s Cross, ocorrido em Londres, no Reino Unido, no ano de 1987. A primeira 

avaliação foi realizada seis meses após o desastre e 10 pacientes foram reavaliados em dois 

anos. A maioria dos sobreviventes apresentou tosse, disfonia e vários graus de dispneia, 

imediatamente após o incêndio. Houve melhora gradual dos sintomas, e nove sobreviventes 

ainda apresentavam um ou mais sintomas em seis meses, que foram: piora da dispneia em 

diferentes graus em 7 pacientes, tosse seca em 2 pacientes, disfonia em um paciente, e piora 

da asma em 1 paciente. Em dois anos a piora da dispneia ainda estava presente em 4 

pacientes, tosse produtiva em 4 pacientes e piora da asma em um paciente.  

Em 1997, Cullinan et al (Cullinan PA 1987)  acompanharam uma coorte de 454 

pacientes que inalaram gás, em Bhopal na Índia, por até 10 anos após o sinistro. Nesta coorte, 

190 indivíduos (54%) descreveram tosse e 54 (15%) produção de escarro por pelo menos três 

meses a cada ano. Duzentos e noventa e quatro (84%) relataram dispneia e 30 (9%) sibilância 

nos últimos 12 meses. Essas frequências foram significativamente maiores (p<0,001) do que 

as relatadas por pessoas não expostas 16 (16%), 3 (3%), 55 (54%) e 1 (1%) respectivamente), 

e as diferenças permaneceram quando indivíduos alfabetizados ou aqueles que nunca 

fumaram foram examinados separadamente. 

Após os atentados de 11 de setembro de 2001 no Word Trade Center (WTC), milhares 

de socorristas, incluindo os membros do corpo de bombeiros da cidade de Nova York 

(FDNY), trabalhadores de serviços médicos, da polícia, e outros trabalhadores (construção e 

saneamento), bem como os moradores daquela comunidade foram expostos à fumaça, poeira, 

e substâncias gasosas. A exposição a partículas em aerossol e aos materiais do edifício 

pulverizado foi agravada ainda mais pelos incêndios que continuaram até dezembro de 2001 

(Lippmann M 2015). Nos primeiros 10 anos após o atentado, vários estudos foram publicados 
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usando os dados obtidos dos programas de monitoramento após a tragédia, que ajudaram a 

identificar e caracterizar doenças respiratórias que se desenvolveram após o 11 de setembro; 

90% dos membros do FDNY, envolvidos no resgate e ou recuperação, foram diagnosticados 

com doenças respiratórias agudas com sintomas que apareceram dentro de 48 horas a partir 

de 11/09 (Cleven KL 2017). A incidência de novos sintomas respiratórios não diminuiu até 

fevereiro de 2002 (CDC 2001). 

Nos dias e meses após o 11 de setembro, o sintoma auto relatado mais comum entre 

os trabalhadores do FDNY foi tosse de início recente, garganta inflamada e disfonia (Prezant 

2008). O que logo se tornou conhecida como “síndrome da tosse do WTC” foi definida como 

tosse persistente que se desenvolveu após a exposição e foi acompanhada de sintomas 

respiratórios graves o suficiente para necessitar de licença médica por pelo menos quatro 

semanas (Prezant DJ 2002)  (Prezant 2008). Foi considerado um caso de síndrome do WTC 

quando estava associado a doença obstrutiva das vias aéreas, hiper-reatividade das vias 

aéreas, evidência de inflamação das vias aéreas (ou seja, aprisionamento aéreo e 

espessamento das paredes brônquicas na tomografia computadorizada de tórax), doença do 

refluxo gastroesofágico (DRGE), rinosinusite crônica e transtorno do estresse pós traumático 

(TEPT) (Niles JK 2011) (Prezant 2008) (Prezant DJ 2002). 

Em um estudo realizado através de questionários preenchidos por 10.378 bombeiros 

do WTC, em intervalos anuais, de 2 de outubro de 2001 a 11 de setembro de 2005, definindo 

a exposição com base no horário de chegada ao local do WTC, as prevalências de dispneia, 

sibilos, rinosinusite e DRGE permaneceram relativamente estáveis, enquanto as prevalências 

de tosse e de dor de garganta diminuíram, especialmente entre 1 e 2 anos após o atentado. 

No quarto ano da coorte foi descrito que chegar mais cedo no local do atentado e uma maior 
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duração do tempo de trabalho apresentavam efeitos independentes, isto é, para cada mês 

trabalhado aumentou a chance de sintomas em 8-11 % (Webber MP 2009). 

Outro estudo incluiu voluntários envolvidos no resgate das vítimas do atentado do 

WTC (Worker and Volunteer Medical Screening Program), sendo que 9.442 indivíduos 

responderam ao questionário entre julho e abril de 2004. Em  69% dos casos houve relato de 

aparecimento de novos sintomas respiratórios ou agravamento de sintomas durante o trabalho 

no WTC, sendo que os sintomas persistiam no momento do exame em 59% dos casos. Entre 

os assintomáticos antes de 11 de setembro, 61% desenvolveram sintomas respiratórios 

durante o trabalho, os quais também foram associados significativamente à chegada precoce 

ao local do atentado (Herbert R 2006). 

Antão et al (2019) descreveram sintomas respiratórios relatados em moradores da 

baixa Manhattan expostos ao atentado de 11 de setembro, que foram entrevistados pelo 

World Trade Center Health Registry (WTCHR), e cujos dados foram derivados de pesquisas 

WTCHR Onda 1 (W1) (9/2003⁻11/2004) e Onda 2 (W2) (11/2006⁻12/2007). Neste estudo, 

está descrito que na segunda onda (W2) os pacientes persistiam ainda com os seguintes 

sintomas: dispneia (16,1%), sibilância (10,7%), tosse crônica (6,8%), sintomas de via aérea 

superior (60,8%), piora dos sintomas de asma e ou síndrome da disfunção das vias aéreas 

reativas (7,9%) e doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) (5,4%) (Antao VC 2019). 

2.4.2 Seguimento da função pulmonar na injúria inalatória  

As doenças crônicas das vias aéreas provocadas por inalação de fumaça proveniente 

de incêndios em locais fechados decorrem de eventos relativamente raros e foram pouco 

estudadas (Irrazabal CL 2008) (McCall JE 2005). Poucos estudos analisaram o seguimento 
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e as possíveis complicações a médio e longo prazo dos pacientes que sofreram queimaduras 

de vias aéreas e os estudos funcionais disponíveis em sua maioria utilizaram a espirometria 

na avaliação de seguimento. O estudo da função pulmonar neste perfil de pacientes 

geralmente é limitado pela falta de exames pré exposição. Em 1979 foi relatado o caso de um 

homem com 26 anos, previamente hígido, que desenvolveu distúrbio ventilatório obstrutivo 

(DVO) grave após inalação da fumaça de um incêndio doméstico (Kirkpatrick MB 1979). 

Também causava preocupação, na década de 70 a 80 do século passado, se a exposição 

ocupacional crônica de bombeiros no combate ao fogo poderia causar alteração na função 

pulmonar destes trabalhadores (Loke J 1980). Apesar da análise inicial de que esta exposição 

causaria uma maior perda anual de capacidade vital (CV) neste grupo de trabalhadores após 

um ano de seguimento (Peters JM 1974), publicações posteriores do mesmo grupo de autores 

não confirmaram tais resultados em três  (Musk AW 1977 ) e seis anos de acompanhamento 

(Musk AW 1982). 

Outros dois estudos também relataram que após episódios de queimaduras, a função 

pulmonar estava preservada no acompanhamento de médio prazo. Em 1980 Whitener et al.  

(Whitener DR 1980) acompanharam 28 pacientes que sofreram queimaduras (sendo que 10 

deles inalaram fumaça). Foi constatado que houve retorno da função pulmonar para valores 

normais em média 5 meses após o evento. Bourbeau et al. (Bourbeau J 1996) realizaram 

estudo retrospectivo que revisou a evolução de 23 pacientes em média 3,8 anos após sofrerem 

queimaduras com injúria inalatória (confirmada por broncoscopia) e demonstraram que não 

houve comprometimento significativo da função pulmonar.  

Com intuito de investigar as alterações funcionais em pacientes que sofreram 

queimaduras, 14 pacientes sobreviventes de um incêndio em uma estação subterrânea de 
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Londres, em 1987, realizaram provas de função pulmonar seis meses e dois anos após o 

episódio de inalação de fumaça (Fogarty PW 1991). Todos os pacientes necessitaram 

hospitalização, sendo que dois deles necessitaram de VM. Na análise global notou-se 

aumento do volume residual (VR) e redução do fluxo a 25% da CV (FEF-25%), por provável 

comprometimento de pequena via aérea. Além disso, no mesmo estudo, evidenciou-se piora 

da razão do volume expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1) pela capacidade vital 

forçada (CVF) e do pico de fluxo expiratório (PFE) nos pacientes tabagistas, na análise dos 

dois anos em comparação com a análise dos seis meses, apesar destes valores permanecerem 

dentro dos valores previstos para a normalidade.  

A hiper-reatividade brônquica após exposição a incêndio foi avaliada em pelo menos 

outros dois estudos. O primeiro relatou uma série de 13 pacientes submetidos a provas de 

função pulmonar em até três dias do episódio de inalação de fumaça e três meses após o 

evento, detectando alta incidência de hiper-reatividade das vias aéreas na fase hiperaguda (10 

de 13 pacientes) com recuperação apenas parcial aos três meses de seguimento (Kinsella 

1991). O segundo estudo evidenciou hiper responsividade brônquica e uma maior resposta 

inflamatória sistêmica após seis meses do episódio da injúria inalatória, tendo como principal 

limitação o pequeno número de pacientes estudados – apenas nove pacientes – sendo que 

nem todos consentiram com a realização de análise do sangue periférico e do lavado 

broncoalveolar (Park GY 2003).  

No artigo de Irrazabal et al. (Irrazabal CL 2008) que descreveu o atendimento inicial, 

e o seguimento de 15 sobreviventes de um incêndio ocorrido em 2004 na Boate Cromañón, 

em Buenos Aires, a função pulmonar também foi avaliada. Todos os pacientes necessitaram 

internação em UTI. Dois deles tiveram alta precoce para enfermaria e os outros 13 
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necessitaram entubação orotraqueal e VM por queimaduras de via aérea – sete com 

queimaduras grau 1 de Chou (Chou SH 2004), um com queimadura grau 2 e quatro com 

queimaduras grau 3. Dois pacientes morreram 24 horas após a admissão na UTI. A análise 

dos 11 casos restantes demonstrou uma taxa de pneumonia de 90,9% (10/11) nas primeiras 

48 horas, confirmadas pelo resultado da cultura do lavado broncoalveolar. Todos os 

sobreviventes recuperaram-se da injúria inalatória após um período máximo de cinco dias. 

Traqueostomia foi necessária em três casos por VM prolongada. Em quatro pacientes iniciou-

se corticoterapia sistêmica após duas semanas do episódio por manutenção de alterações 

clínicas ou tomográficas, sendo que em três deles o esteroide foi mantido por 

aproximadamente um ano por comprometimento pulmonar severo. Neste estudo houve 

persistência de padrão obstrutivo em quatro pacientes (4/13 – aproximadamente 30% dos 

sobreviventes) após 18 meses de seguimento. Não houve comprometimento neurológico 

tardio no grupo estudado.  

A publicação de Willis em 2011 (Willis CE 2011) comparou a função pulmonar de 

oito pacientes com história de queimadura (SCQ média de 33%), injúria inalatória constatada 

em cinco deles com a função pulmonar de 30 indivíduos sadios em média cinco anos após o 

evento. Constatou-se que os pacientes que foram vítimas de queimaduras apresentavam um 

VEF1 e uma ventilação voluntária máxima (VVM) significativamente menores que os 

controles nos exames de função pulmonar em repouso. Dois destes pacientes apresentavam 

padrão ventilatório obstrutivo e um deles um padrão restritivo na espirometria em repouso.  

Em 2003, na Coréia do Sul, um estudo foi realizado após o incêndio na estação de 

metrô de Daegu. Na ocasião, o fogo causou 192 mortes e 148 feridos com inalação de fumaça, 

pela combustão de poliéster, fibra de vidro, carbonato de cálcio, poliuretano, polivinil e 
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polietileno, liberando gases tóxicos, como monóxido de carbono, oxido nítrico, cianeto, 

amônia entre outros. Esse estudo teve como desfecho clínico as complicações tardias em 96 

vítimas, que foram admitidas em serviços hospitalares. Foram realizadas espirometrias 

seriadas na primeira semana e 3 e 6 meses após o evento. Comparando com os valores iniciais 

nos primeiros três meses, houve melhora da CVF, VEF1, VEF1/CVF e do fluxo expiratório 

forçado médio entre 25 e 75% da CVF (FEF 25-75%). No entanto, comparando os valores 

do terceiro com o sexto mês, não houve diferença significativa. Também não se notou 

diferença estatisticamente significante na avaliação funcional entre os grupos de pacientes 

que foram ou não tratados com corticoterapia sistêmica. Considerando-se alterações 

estruturais da via aérea, cinco (29%) dos 17 pacientes que necessitaram de entubação 

desenvolveram estenose de prega vocal e um (6%) desenvolveu estenose traqueal (Cha SI 

2007).  

Cao et al. (Cao L 2016) descreveram o atendimento de 15 militares que foram 

expostos à inalação de bombas de fumaça em uma atividade de treinamento militar em 

novembro de 2014. Onze deles tiveram injúria inalatória leve e quatro foram diagnosticados 

com injúria pulmonar grave, tendo ocorrido um óbito. Os 11 pacientes com quadro mais 

brando foram acompanhados longitudinalmente, sendo submetidos a exames de 

espirometria, volumes e difusão pulmonar medida por monóxido de carbono (DLCO) aos 3, 

6, 10 e 46 dias após a exposição. Na fase aguda, a maioria dos pacientes apresentou restrição 

pulmonar e capacidade de difusão pulmonar reduzida. No acompanhamento de 46 dias, 

apenas um dos 11 pacientes apresentava redução da DLCO e 27,3% dos pacientes 

apresentavam disfunção de pequenas vias aéreas. Dos três sobreviventes com doença 

pulmonar mais grave, apenas dois puderam ser acompanhados com função pulmonar seriada 
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(até o 180º dia após o evento índice). Na fase aguda (no 3º dia de exposição) apresentavam 

restrição pulmonar moderada a grave e redução da capacidade de difusão pulmonar. A função 

pulmonar melhorou gradativamente e, na análise realizada no 140º dia após a exposição, os 

pacientes já apresentavam normalização dos exames.  

No seguimento funcional pulmonar de até 40 meses dos expostos ao incêndio da boate 

Kiss foi observado redução da CVF, do VEF1, da difusão pulmonar e da distância percorrida 

no teste da caminhada de seis minutos na avaliação inicial. Paralelamente, havia aumento da 

resistência nas vias aéreas e do volume residual, demonstrando aprisionamento aéreo. No 

seguimento houve normalização das variáveis espirométricas, que foi mais precoce no grupo 

com injúria inalatória leve/moderada. As principais sequelas funcionais pulmonares em 

longo prazo, as quais não se relacionaram com a gravidade da injúria inalatória inicial, foram 

o aumento do volume residual (83,3% dos casos) e a redução da capacidade de difusão 

pulmonar (55,6% dos casos). A capacidade de exercício avaliada pelo teste de exercício 

máximo comparou o grupo de expostos com um grupo controle e mostrou resultados 

semelhantes nos testes, foi comparável entre os grupos, exceto por uma maior relação 

VE/VCO2 no grupo exposto (Guerra VA 2020). 

2.4.3 Seguimento da oscilometria de impulso na injúria inalatória  

O uso do sistema de oscilometria de impulso (IOS) para medir as propriedades 

mecânicas dos pulmões e do tórax descrita inicialmente por Dubois em 1956 passou a ser 

melhor estudada a partir da década de 80 e 90 do século passado. O IOS não usa os músculos 

respiratórios como fonte de força, mas sim um gerador sonoro externo, o qual produz e 

superpõe oscilações de pressão e fluxo com formato definido à respiração espontânea. O 
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registro destes sinais de pressão e fluxo determinam a resistência (R) e a reactância (X) do 

sistema respiratório (SBPT, Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia 2002). 

São muitos os parâmetros que podem ser medidos no IOS, sendo básicos a resistência 

medida a 5Hz (R5) – que representa a resistência total da via aérea, a resistência medida a 

20Hz (R20) – que representa a resistência das vias aéreas centrais ou de maior calibre, a 

reactância medida a 5Hz (X5), a frequência de ressonância (FRes) e a área de reactância 

(AX), sendo que estas últimas três medidas têm representatividade da via aérea de menor 

calibre (Bickel S 2014). A diferença entre R5 e R20 representa a resistência de vias aéreas 

de pequeno calibre. A realização da oscilometria de impulso tem como principal indicação a 

avaliação da resistência das vias aéreas e pode ser um método mais sensível que a 

espirometria na identificação de doenças nas vias aéreas periféricas (Bickel S 2014). Este 

método de avaliação funcional pulmonar tem sido melhor estudado em pacientes asmáticos 

(Gonem S 2014) (Kim HY 2009) (Nielsen KG 2001) (Saadeh 2014), porém diversos estudos 

foram publicados em diferentes condições clínicas, como na doença pulmonar obstrutiva 

crônica (Crim C 2011) (Frantz S 2012) e nas doenças pulmonares intersticiais (Sugiyama A 

2013). 
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3.  JUSTIFICATIVA 
 

Embora o papel da lesão inalatória como contribuinte na mortalidade de pacientes 

expostos a incêndios esteja descrito na literatura médica, a avaliação dos efeitos tóxicos sobre 

os sintomas e função pulmonar a longo prazo ainda é muito escassa na literatura médica. 

O incêndio na boate Kiss causou 242 mortes e um grupo grande de expostos, tanto 

vítimas como socorristas. Face aos dados limitados disponíveis na literatura relativos ao 

seguimento de indivíduos expostos à incêndio em longo prazo, o acompanhamento destes 

indivíduos gerou uma oportunidade para aumentar o conhecimento em relação aos sintomas 

e alterações funcionais respiratórias decorrentes da inalação de fumaça tóxica, dos fatores 

associados e do tempo de seu aparecimento após a inalação. Este estudo teve por objetivo 

descrever a prevalência inicial e a evolução das queixas respiratórias dos expostos ao longo 

de quatro anos de acompanhamento, assim como as alterações que ocorreram na função 

pulmonar identificadas através da espirometria e da oscilometria de impulso, realizadas nos 

sobreviventes da inalação de fumaça.  
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4. OBJETIVOS   

 

4.1 OBETIVO GERAL 

Avaliar os sintomas e alterações funcionais pulmonares num período de até 4 anos de 

sobreviventes e socorristas expostos à fumaça tóxica no incêndio da Boate Kiss em 

Santa Maria, RS, atendidos no ambulatório de lesões inalatórias do Hospital 

Universitário de Santa Maria. 

 

4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 Descrever o perfil epidemiológico dos indivíduos expostos e dos profissionais que 

participaram do resgate as vítimas.  

 Descrever a prevalência e evolução dos sintomas ao longo do seguimento. 

 Descrever as alterações observadas na espirometria nas avaliações de seguimento. 

 Descrever as alterações da oscilometria de impulso e relacionar as mesmas com 

as alterações observadas na espirometria ao longo do seguimento.  
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7. CONCLUSÕES 
 

- A média de idade das vítimas era de 24 anos, cerca da metade eram mulheres e a maioria era 

estudante. A média de idade dos socorristas era 36 anos, predominava o sexo masculino e a 

maioria trabalhava na segurança pública. Cerca de um quarto das vítimas necessitou de 

internação hospitalar, sendo que a metade dos internados necessitou de ventilação mecânica. 

- Foi observada uma alta prevalência de sintomas como tosse (71,4%) e dispneia (56,3%) logo 

após a exposição nas vítimas do incêndio e persistência dos mesmos em cerca de um quinto dos 

casos em quatro anos de seguimento. 

- Em 13,7% dos participantes foi identificada alguma alteração na espirometria na primeira 

avaliação, sendo o achado mais frequente uma resposta positiva ao BD. Em cerca de metade 

dos casos com espirometria anormal na primeira avaliação alguma anormalidade persistia após 

4 anos. 

- Alteração na oscilometria de impulso foi observada em mais de 80% dos exames na avaliação 

inicial e foi bem mais frequente que as alterações da espirometria. A principal alteração 

observada na oscilometria na primeira avaliação foi uma diferença entre a resistência a 5 Hz e 

a 20 Hz aumentada (80% dos casos), que persistia em um terço dos casos no quarto ano de 

seguimento. Este achado sugere comprometimento de pequenas vias aéreas.   
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8. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

O estudo dos sintomas clínicos a longo prazo das vítimas de lesão pulmonar por inalação 

de fumaça tóxica produzida em incêndios ainda deixa várias lacunas no conhecimento e merece 

atenção de investigadores. Neste sentido, vários pacientes da coorte descrita neste estudo 

persistiram em acompanhamento no HUSM após os 4 anos, o que permitirá a realização de 

estudos adicionais. 

Do mesmo modo, há espaço para investigar a relação entre sintomas e alterações 

funcionais, assim como esclarecer os fatores associados com a persistência dos sintomas e 

alterações funcionais em longo prazo. A relação entre injúria inalatória por exposição a incêndio 

e hiper-reatividade brônquica e doenças de pequenas vias aéreas merece ser alvo de estudos 

posteriores. Neste sentido uma avaliação funcional mais ampla, que vá além do uso da 

espirometria, e que contemple a oscilometria de impulso para avaliar resistência nas vias aéreas 

e envolvimento de pequenas vias aéreas, como nosso estudo demonstrou, estaria indicada. 

Adicionalmente, uma avaliação da superfície de troca alveolocapilar pulmonar através da 

medida da difusão pulmonar, assim como uma mensuração dos volumes pulmonares, com 

identificação de restrição pulmonar e do grau de aprisionamento aéreo poderiam ser úteis. 

Ainda, em vários casos pode estar indicada a realização de um teste de broncoprovocação.     

Embora o objetivo primário sempre seja que a sociedade crie instrumentos para evitar 

tragédias como a que ocorreu na boate Kiss, é importante que os centros de referências que 

venham a atender as vítimas de catástrofes decorrentes de incêndios estejam preparadas para 

fazê-lo da melhor maneira possível, dispondo da infraestrutura e de equipamentos que 

proporcionem um atendimento de excelência. 
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9. APÊNDICES 
 

APÊNDICE I 

FICHA DE ATENDIMENTO – DOENÇAS INALATÓRIAS - 1ª CONSULTA 

PROJETO: Inalação de fumaça tóxica: um estudo longitudinal com os pacientes 

atendidos no Ambulatório de Pneumologia do HUSM 

IDENTIFICAÇÃO 

 Nome:.................................................................................................................. 

 Prontuário n°: ….............................  Data: …............................ 

 Idade: …......................................... Sexo: (   ) masculino (   ) feminino 

 Estado Civil: .................................. Raça: …............................ 

 Procedência:....................................................................................................... 

 Endereço:............................................................................................................ 

 Telefone(s) de contato: ........................................................................... ............ 

 Atividade(s):............................................................................................ ............. 

 

ANAMNESE 

• Tabagismo: (   )Não   (   )Sim (…...... cigarros/dia por …....... anos) 

             (  ) ex-tabagista (…......cigarros/dia por …. anos, parou há ….... anos) 

• Doenças Prévias: 

............................................................................................................................. .…...... 

• Medicamentos em uso previamente à exposição: 

…........................................................................…................................................... .....

............................................................................................................................. ........... 

• Tempo de exposição à fumaça: ….......................(localizar na planta no anexo I) 

• Sinais e sintomas iniciais:  

(   ) tosse   (   ) dispneia (MRC: ….) (   ) dor de garganta 

(   ) febre   (   ) hemoptise  (   ) escarro com fuligem 

(   ) sibilância   (   ) hipotermia   (   ) opressão torácica 

(   ) hipotensão   (   ) disfagia   (   ) disfonia/rouquidão 

(   ) cefaleia   (   ) estridor              (   ) expectoração 

(   ) convulsões  (   ) náuseas   (   ) perda de consciência 

(   ) tremores   (   ) sonolência   (   ) rigidez corporal 

(   ) outro(s): ….............................................................................................................. 

• Tempo entre a exposição e o início dos sintomas: …................................................ 
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• Queimaduras: (  )Sim (  ) Não      Qual(is): …........................................................ 

(…......% área corporal queimada) 

• Fraturas: (  )Sim (   ) Não        Qual(is): …............................................................... 

• Dados do primeiro atendimento/internação após a exposição:  

Foi atendido (a) em algum hospital ou Unidade de Saúde inicialmente?  

(   ) Sim  (   ) Não Qual?......................................…....................................................... 

Ficou em observação?  (  ) Sim (   )Não    Por quanto tempo? ....................... horas. 

Ficou internado?         (  ) Sim (  )Não     Por quanto tempo? ....................... dias 

Foi transferido (a) para outro hospital? (  ) Sim    (  ) Não    Qual?............................... 

Marque o(s) tratamento(s) ao(s) qual(is) foi submetido(a): 

(   ) Oxigênio por óculos/cateter nasal 

(   ) Intubação Orotraqueal: …................... (horas/dias)  

(   ) ventilação mecânica: …................ (horas/dias) 

(   ) Traqueostomia 

(   ) Drenagem de tórax 

(   ) Hemodiálise  

(  ) Antimicrobiano(s): qual(is) e por quanto tempo............................................. ........... 

(  ) Corticosteroide: qual e por quanto tempo ................................................................ 

(   ) hidroxicobalamina 

Marque o(s) exame(s) realizados durante a internação ou observação: 

(   ) Radiograma de tórax – Data: …/..../........ Resultado: ….......................................... 

(   ) TC de tórax - Data: …/..../........ Resultado: …......................................................... 

(   ) Espirometria - Data: …/..../........ Resultado: …....................................................... 

(   ) Difusão de CO - Data: …/..../........ Resultado: …................................................... 

(   ) Volumes Pulmonares - Data: …/..../........ Resultado: ….......................................... 

(   ) Oscilometria de Impulso - Data: …/..../........ Resultado: …..................................... 

(   ) Teste de Caminhada 6 min - Data: …/..../........ Resultado: …................................. 

(  ) Fibrobroncoscopia - Data: …/..../........ Resultado: ….............................................. 

(   ) Laringoscopia - Data: …/..../........ Resultado: …..................................................... 

 

Marque o(s) exame(s) laboratoriais realizados durante a internação ou observação: 

(   ) Gasometria arterial:      pH …......    PaO2 …......    PaCO2 …......    HCO3 ….... 

(   ) CK …................................................. 

(   ) Troponina …...................................... 

(   ) Lactato …........................................... 
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(   ) Proteína C Reativa …...................................... 

(   ) Carboxihemoglobina …....................(tempo entre evento e dosagem …............ h) 

(  ) Cianeto ............................................ (tempo entre evento e dosagem …............ h) 

 

Medicamentos em uso após a alta hospitalar: 

 …................................................................................................................................... 

…................................................................................................................... ................. 

• Sinais e sintomas atuais: 

(   ) tosse   (   ) dispneia (mMRC: ….)1   (   ) dor de garganta 

(   ) febre   (   ) hemoptise  (   ) escarro com fuligem 

(   ) sibilância   (   ) coriza nasal   (   ) opressão torácica 

(   ) prurido nasal  (   ) disfagia   (   ) disfonia/rouquidão 

(   ) cefaleia   (   ) estridor    (   ) expectoração2 

(   ) convulsões  (   ) náuseas   (   ) perda de consciência 

(   ) tremores   (   ) sonolência   (   ) rigidez corporal 

(   ) Insônia   (   ) Depressão   (   ) Obstrução nasal 

( ) outro(s): …........................................................................................................... 

 

1 Se apresentar dispneia, classificar pelo mMRC: 

0 – Tenho falta de ar apenas em exercícios extenuantes 

1 – Tenho falta de ar caminhando muito rápido ou subindo escadas 

2 – No plano tenho que caminhar mais lento que outras pessoas por falta de ar 

3 – No plano tenho que parar após 100 m por falta de ar 

4 – Tenho falta de ar para trocar de roupa ou sair de casa  

2 Especificar se expectoração mucoide, purulenta ou mucopurulenta. 

• Outros dados relevantes da anamnese: 

….......................................................................................….................................... ..... 

• Medicamentos em uso atualmente: 

 …................................................................................................................................... 

….................................................................................................................. ..................  

 

EXAME FÍSICO 

1. Mucosas: (   ) coradas  (   ) Hipocoradas 

2. Extremidade com alteração: (   ) sim   (   ) não       Descrever: 

…............................................…............................................................................... ..... 



86 

 

3. Frequência Respiratória (repouso):  ....................... 

4. Oximetria de pulso (SpO2): ............................. 

5. Ausculta Respiratória: (  ) Normal       (   ) alterada: 

…...................................................................…........................................................ ..... 

6. Outros achados no exame respiratório: 

…......................................................................................…..................................... ..... 

7. Outros dados relevantes do exame físico: 

….................................................................................................................................... 

 

INVESTIGAÇÃO DIAGNÓSTICA – resultados de exames realizados após a alta 

hospitalar 

Testes de função pulmonar: 

........................................................................................................................................ 

Exames de imagem do tórax:................................................................................................. 

Outros exames:........................................................................................ ................................................. 

 

AVALIAÇÃO: 

….................................................................................................................................... 

 

CONDUTA: 

 

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO 

…............................................................................................................................ ........

........................................................................................................................... ............. 

 

RETORNO  

a. Retorno em _______dias     (  ) 

b. Retorno após exames     (  ) 

SOLICITAÇÃO DE EXAMES 

a. Espirometria básica      (  )  

b. Função pulmonar completa     (  )  

c. Broncoprovocação por metacolina   (  )  

d. Teste da caminhada dos 6 min    (  )  

e. Tomografia de tórax em ins. e expiração   (  )  

f.  Outro: …........…..................................  (  )  
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ENCAMINHAMENTOS 

…....................................................................................................................................

............................................................................................................................. ...........

........................................................................................................................................ 

 

OUTRAS CONDUTAS 

…............................................................................................................................ ........

........................................................................................................................................

............................................................................................................................. ........... 
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APÊNDICE II 

FICHA DE ATENDIMENTO – DOENÇAS INALATÓRIAS - ACOMPANHAMENTO 

PROJETO: Inalação de fumaça tóxica: um estudo longitudinal com os pacientes 

atendidos no Ambulatório de Pneumologia do HUSM 

 

IDENTIFICAÇÃO 

1. Nome: .........................................................................................  

2.  Tel.: (...).....................       Celular: (...)...................  

3. Prontuário: ...................................................................     Data: ......................... 

4. Retorno número: ............................................ 

 

LISTA DE PROBLEMAS: 

# ______________________________ 

# ______________________________ 

# ______________________________ 

# ______________________________ 

# ______________________________ 

EVOLUÇÃO 

 Sinais e sintomas  

(   ) Disfonia    (   ) Dispneia   (   ) prurido nasal 

(   ) Tosse    (   ) febre    (   ) coriza 

(   ) Escarro    (   ) dor torácica     (   ) dor de garganta 

(   ) Escarro com fuligem  (   ) disfagia      (   ) outros 

(   ) Hemoptise    (   ) cefaleia     

(   ) Sibilância ou chiado  (   ) obstrução nasal        

Detalhar os sinais/sintomas: 

_________________________________________________________________________________

_________________________________________________________________________________ 

 Avaliar o grau de dispneia através da escala do mMRC: 

 (   ) Tenho falta de ar apenas em exercícios extenuantes, 

 (   ) Tenho falta de ar caminhando muito rápido ou subindo escada 

 (   ) No plano, tenho que caminhar mais lento que as outras pessoas por falta de ar, 

 (   ) No plano, tenho que parar após 100m por falta de ar, 

 (   ) Tenho falta de ar para sair de casa ou trocar de roupa. 
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 Medicações em uso: 

_____________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________ 

 

 Outros dados significativos da evolução: 

................................................................................................................................................................... 
 

EXAME FÍSICO: 

 Oximetria de pulso (SpO2): ............................. 

 Ausculta Respiratória: (   ) Normal   (   ) alterada: ................................................... 

 Outros dados relevantes do exame físico: 

…............................................................................................................................ ............................. 

INVESTIGAÇÃO DIAGNÓSTICA 

Testes de função pulmonar realizados: Data: _________  

__________________________________________________________________________________________  

 

Resultados dos exames de imagem: Data: _________ 
__________________________________________________________________________________________  

 

Resultados de outros exames solicitados:  

_________________________________________________________________________________ 

CONDUTA: 

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO 

_________________________________________________________________________________

_________________________________________________________________________________ 

RETORNO  

a. Retorno após exames     (  ) 

b. Retorno em _______dias    (  ) 

 

SOLICITAÇÃO DE EXAMES 

a. Espirometria básica     (  )  

b. Função pulmonar completa    (  )  

c. Teste da caminhada dos 6 min   (  )  

d. Tomografia de tórax em ins. e expiração  (  )  

e.  Outro exame: ___________________ (  )  

ENCAMINHAMENTOS 

_________________________________________________________________________________ 
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10. ANEXOS 

ANEXO I - PLANTA DA BOATE KISS 
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ANEXO II – APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 
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