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ABSTRACT

As queimaduras sao les6es desencadeadas por agentes fisicos, quimicos, elétricos e térmicos que resultam em niveis variados
de perda tecidual. O grau com que estas leses danificam a pele depende de muitas varidveis, incluindo a duragio e
intensidade de contato com o agente agressor, a espessura da pele da regido anatdmica acometida, tamanho da drea exposta,
vascularizago local e idade. Ainda, a perda tecidual é um dos fatores prognésticos destas lesoes fornecendo clinicamente a
base para a classificacio destas lesées, o que faz com que a compreensio da histomorfologia da pele seja fundamental para
o entendimento da fisiopatologia das queimaduras. O presente trabalho aborda os mecanismos fisiopatolégicos envolvidos
nas queimaduras e os vdrios critérios de classificagio destas lesoes, buscando fornecer subsidios tedricos para tal compreensio
através de uma revisio de literatura abordando a histofisiologia da pele.

Pele. Histomorfologia. Histofisiologia. Queimaduras.

Burns are injuries triggered by physical, chemical, electrical and thermal result in varying levels of tissue loss. The degree to
which these lesions damage the skin depends on many variables, including duration and intensity of contact with the offending
agent, the skin thickness of the anatomical region affected, the size of the exposed area, local vascularization and age. In
addition, tissue loss is one of the prognostic factors of these lesions clinically providing the basis for the classification of these
lesions and  the understanding of the morphology of skin is essential to understanding the pathophysiology of burns. The
present paper discusses the pathophysiological mechanisms involved in burns and various criteria for classifying these lesions

and to provide theoretical understanding for such a thorough review of literature dealing with histophysiology skin.
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1 ANATOMIA E HISTOFISIOLOGIA
SISTEMA TEGUMENTAR

DO

1.1 BASES MORFOLOGICAS E FUNCIONAIS DA PELE

O sistema tegumentar ¢ constituido pelo tegumento, pele ou citis,
pelo tecido subcutineo e por anexos epidérmicos — os foliculos pilosos
e pélos, as unhas, as glindulas sudoriparas e as glindulas sebdceas

(MOORE, et al.,, 2001; GRAY, et al., 1988).
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A temperatura e espessura normais da pele sio varidveis. A
temperatura normal varia de 32° Centigrados (°C) a 36° C, porém
este valor diminui anatomicamente em dire¢io aos dedos dos pés.
A espessura pode ser de um, dois ou trés milimetros, também
variando conforme a localizagdo anatdémica, sendo mais espessa
nas superficies dorsais e extensoras do corpo do que nas ventrais e
flexoras. Ainda, fisiologicamente, a pele é mais delgada na infancia
e na senilidade (GARDNER et al., 1964; MOORE et al., 2001;
GRAY, et al., 1988).

Funcionalmente, a pele é responsdvel pela termo-regulacio, evitando
perdas hidricas e controlando a temperatura e umidade superficial,
participa do metabolismo e do armazenamento de vitaminas e de lipideos,
além de regular os fluxos sanguineo e linfético. Devido 4 presenca de
terminagbes nervosas especializadas - receptores tdteis, barorreceptores,
nociceptores e termorreceptores - a pele é um importante 6rgao sensorial

(GUIRRO et al., 2002; YOUNG et al., 2001).
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A drea total da superficie corporal é importante para mensurar
o metabolismo basal, isto é, a producio de energia sob condicées
padronizadas de repouso. Esta d4rea corresponde no adulto a
aproximadamente dois metros quadrados e, no recém-nascido, cerca de
1/5 de metro quadrado — valores de grande relevincia nas mensuracées
para andlise da porcentagem corporal comprometida nas queimaduras

(GARDNER et al., 1964; MOORE et al., 2001; GRAY, et al., 1988).

1.2 ESTRUTURA HISTOLOGICA DA PELE

A epiderme possui origem embriondria ectodérmica e ¢
caracterizada por tecido epitelial de revestimento pavimentoso
estratificado queratinizado. A espessura da camada de queratina ¢
varidvel conforme o atrito mecénico nas diversas regioes anatdmicas
(JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2008).

A derme, camada subjacente 4 epiderme, ¢ uma por¢io composta por
tecido conjuntivo propriamente dito de origem embriondria mesodérmica.
A derme se divide em derme papilar e derme reticular. A por¢ao papilar
¢ representada por uma camada superficial de tecido conjuntivo frouxo,
apoiando diretamente a epiderme. Possui intensa vascularizacio e fibras
coldgenas dispersas em abundante meio extracelular protéico. A derme
reticular, mais profunda, é formada por tecido conjuntivo denso nio
modelado, menos vascularizado, porém mais resistente 4 absorcio de
impactos (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2008).

Em profundidade, segue-se a hipoderme, rica em tecido adiposo
unilocular e fibras musculares lisas, com a mesma origem da derme. Apesar
desta camada nio fazer parte constituinte da pele, é funcionalmente
relevante visto que fornece suporte ¢ proporciona coesio e modelamento
anatdmico 4s camadas mais supetficiais JUNQUEIRA; CARNEIRO,
2008; GUIRRO et al., 2002; YOUNG et al., 2001).

1.2.1 Epiderme

De acordo com JUNQUEIRA; CARNEIRO, o epitélio estratificado
pavimentoso queratinizado separa o meio interno do meio externo, ¢
avascular, bastante inervado e encontra-se, histologicamente, disposto em
camadas, expostas a seguir do estrato mais profundo até o mais superficial:

. Camada germinativa ou basal: mais profunda, separa as
demais camadas da epiderme, da derme. E chamada germinativa por
possuir células-tronco do adulto, de linhagem ji comprometida com a
diferenciagdo epitelial de revestimento. Desta forma, estas células sio
responsdveis, juntamente com a por¢io mais superficial da camada
espinhosa, pela renovagio epidérmica. Tal renovagio tecidual faz com
que estas células recebam a denominagio de ldbeis, ou seja, sdo altamente
renovdveis e passiveis de reparo por regeneragio. Sugere-se que renovagio
completa das camadas ocorra em intervalos de 15 a 30 dias. Outro

aspecto de destaque é a proximidade desta camada com a derme papilar,
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rica em vasos, visto que se trata de camada de alto metabolismo, mitose
constante e, consequentemente, grande necessidade de nutrientes

. Camada espinhosa: formada por células cubdides, possuem
em seu citoplasma feixes de filamentos de queratina, os tonofilamentos,
que possibilitam a unido entre células vizinhas através dos desmossomos

. Camada granulosa: constituida por células pavimentosas
com nucleo central achatado e citoplasma com granulos baséfilos. Com
a diferenciagio e amadurecimento celular, estes grinulos aumentam
de tamanho pelo maior contetido protéico e o ntcleo se desintegra,
resultando na morte das células mais superficiais desta camada
promovendo uma constante renovagio celular. Estio presentes nesta
camada os granulos lamelares que sio discos formados por bicamada
lipidica envolvidos por membrana, responsdveis por formar uma
barreira contra penetragio de substincias e tornar a pele impermedvel
A 4gua, nao permitindo a desidratagio

. Camada lucida: constituida por uma delgada camada
de células achatadas, cosinofilicas, translicidas, na qual enzimas
lisossdmicas digerem o nucleo e as organelas citoplasmdticas. As fibrilas
de queratina e algumas goticulas de eleidina permanecem integras,
sendo que estas goticulas se transformam em queratina e passam a fazer
parte da camada cérnea.

D Camada cérnea: de espessura varidvel, constitui-se
por células em apoptose, achatadas e sem nicleo. O citoplasma
¢ substituido gradualmente por uma proteina fibrosa, chamada
queratina. A composi¢io dos tonofilamentos se modifica 4
medida que os queratinécitos se diferenciam. Os componentes
lipidicos intercelulares chamados ceramidas desempenham papel
fundamental contra a perda hidrica, preservando uma caracteristica
principal da pele, a de ser macia. Estas células mais superficiais
vdo sendo eliminadas como resultado da abrasio, mas nio geram
aspecto descamativo ou 4spero A pele, pois as porgdes que se
soltam se misturam 4 secrecdo das glindulas sudoriparas e sebdceas
(JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2008)

Sugere-se que o estrato cérneo dos idosos, comparado ao de outros
grupos etdrios, ¢ mais seco uma vez que, a velocidade de atenuagio da
propagacio de vibragoes é altamente dependente do contetdo de dgua
no estrato cérneo (POTTS et al., 1984; GUIRRO et al., 2002).

E sabido que idosos tém perda hidrica considerdvel e que a
agressdo actinica é um fator importante do envelhecimento, gerando
as caracteristicas de pele seca (MAIBACH, et al., 1982).

Estas células, que comp6em estruturalmente as camadas epiteliais
e produzem a proteina queratina, sio chamadas queratindcitos
e sdo as representantes mais abundantes da camada epidérmica
(JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2008).

Outros tipos celulares integram morfofuncionalmente a epiderme:

. melandcitos: produzem a proteina melanina, responsdvel

nao s6 pela pigmentacgio da pele, como também pela protecao através
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da formagio de um filtro 4 radiacao ultravioleta. Patologicamente se
associam 4s mdculas e manchas epiteliais.

. Células de Langerhans: estas células fazem parte do sistema
imunitdrio podendo processar e acumular na sua superficie os antigenos
cutneos, apresentando-os aos linfécitos.

. Células de Merkel: estas células sao tidas como mecano-
receptoras, porém esta classificagio nio é universalmente aceita.
Acredita-se que elas também secretam horménios (JUNQUEIRA;
CARNEIRO, 2008).

1.2.2 Derme

A derme é constituida por espessa camada de tecido conjuntivo que
se apdia 2 epiderme e se une 4 hipoderme. Esta compreende as fibras
eldsticas, reticulares e coldgenas, vasos sanguineos, linfiticos e nervos,
possuindo ainda receptores especializados sensiveis i temperatura,
pressdo, tato e dor (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2008).

E dividida em duas camadas, uma mais superficial, a derme
papilar, e outra mais profunda, a derme reticular, respectivamente
(GUIRRO et al., 2002).

A camada papilar é mais delgada constituida por tecido conjuntivo
frouxo que forma as papilas dérmicas. Destaca-se a presenca de fibrilas
especiais de coldgeno, responsdveis por unir a derme a epiderme e
promover maior resisténcia a pele, além disto, possui maior trama
capilar que se estende até a epiderme, regulando temperatura e,
segundo dito anteriormente, fornecendo nutricio por difusio a
epiderme (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2008).

A camada reticular ¢ mais espessa e constituida por tecido
conjuntivo denso, possui feixes de fibras coldgenas entrelagadas,
responsdveis pela elasticidade e resisténcia 4

(JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2008).

Destaca-se a importante funcdo de nutri¢do, suporte, drenagem

compressao

linfdtica, além de possibilitar elasticidade tecidual. Para tal, duas
redes arteriais suprem a pele, uma no limite entre a derme e a
hipoderme e outro entre as camadas reticular e papilar. Duas tramas
do plexo venoso seguem o mesmo trajeto do arterial e uma trama
segue em direcdo a derme. O sistema de vasos linfético inicia-se nas
papilas dérmicas, se unem entre as camadas papilar e reticular da
derme, partindo, entdo um ramo para outro plexo entre derme e

subcutis (GUIRRO et al., 2002).
1.2.3 Hipoderme

De acordo com JUNQUEIRA; CARNEIRO (2008), a hipoderme
nio faz parte da pele, mas torna-se importante por unir a derme aos
tecidos subjacentes. E formada por tecido conjuntivo que varia do tipo

frouxo associada 4 grande quantidade de tecido adiposo unilocular

formando o chamado tecido fibroadiposo. Fibras musculares lisas
encontram-se presentes, dispersas em meio aos demais elementos.

O tecido adiposo presente na hipoderme, quando desenvolvido,
constitui o paniculo adiposo que forma uma camada anatomicamente
heterogénea e age como isolante térmico, além de fornecer reserva de
energia sob a forma de triglicerideos e modelar a superficie corporal
através de influéncias hormonais, do sistema nervoso autdbnomo e da
dieta (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2008; GUIRRO et al., 2002).

Em geral, a hipoderme possui duas camadas - a areolar, mais
superficial, composta por adipdcitos globulares e vasos sanguineos
e uma mais profunda - a lamelar, sendo que nesta dltima ocorre o
aumento da espessura com o ganho de peso, aumentando o tamanho
dos adipécitos por maior depdsito para reserva, podendo levar 4
obesidade hipertréfica (GUIRRO et al., 2002).

2 QUEIMADURAS
2.1. HISTORICO

Meélega (2002) relata que a historia das queimaduras acompanha
o homem desde os tempos mais remotos. Com o controle e uso
disseminado do fogo em todas as culturas, mesmo as mais primitivas,
os acidentes em decorréncia de seu uso passaram a ser cada vez mais
numerosos. Segundo o autor, a incidéncia de queimaduras aumentou
4 medida que as civilizagbes evoluiram e queimaduras produzidas por
calor e frio somaram-se s quimicas e, mais recentemente, as causadas
por radiagoes ionizantes.(MELEGA, 2002).

Existem relatos datados de 1500 a.C., de vérios pensadores, dentre
eles Celsus, Galeno, Aristételes e Fere, sobre as técnicas de tratamento das
queimaduras. Também, por volta do século XVIII, H. Earle preconizava
o uso de dgua gelada para minimizar a dor e edema. Na mesma época,
Marjolin, descreve a transformagio maligna em tlceras cronicas de seqiiela
de queimaduras, e hoje, as mesmas sio conhecidas como tilceras de Marjolin.

Na segunda metade do século XIX, a medicina se ateve para as dreas
nio queimadas, reconhecendo o cardter abrangente da queimadura e sua
repercussao nos outros érgaos. Assim, Baraduc reportou hemoconcentragio
nos queimados e, na virada desse século, os autores italianos Tomasoli e
Bacelli j4 comegavam a usar solugtes salinas sobre as lesoes.

Apesar das queimaduras serem abordadas hd séculos, apenas na
segunda década do século XX se iniciou a busca pela compreensio da sua
fisiopatologia, com Frank Underhill, em estudo envolvendo a bioquimica
das lesdes e sua evolugio.

A histéria moderna das queimaduras comeca em 1942, com
Cope e Moore, em um trabalho onde demonstram a perda de fluidos
externa e internamente.

Evans (1952), realizou a primeira formula reacional de reposicio de

fluidos, atualmente conhecida por férmula de Brook-Evans, pois mais
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tarde foi modificada no Brook Army Hospital. Algumas décadas depois,
Mayere, Shires e Baxter, do Parkland Hospital, passaram a utilizar
reposi¢io contendo cristaldides na solugio de Ringe. Nascia a formula
de Parkland, ate hoje utilizada (TRICKLEBANK, et al., 2009).

Atualmente, dd-se preferéncia ao tratamento fechado e os
antimicrobianos utilizados desde os anos 40. Esta prdtica, porém, s6
comegou a ter sucesso na década de 60 com a descoberta do acetato de
mafenide e o uso de nitrato de prata. Neste periodo houve a possibilidade
de éxito no controle das infecgoes locais secunddrias. Posteriormente, foi
constatado que estes medicamentos tinham muitos efeitos colaterais e em
vista disto, Charles Fox combinou sulfa e prata originando o sulfadiazinato
de prata, ate hoje o antimicrobiano mais usado mundialmente.

Os enxertos foram utilizados hd mais de um século e com o aparecimento
dos expansores de pele por Tanner Vandedut, deu novo alento para cobertura
de dreas cruentas, quando havia escassez de 4reas doadoras.

Janzekovic (1970) preconizava abordagem com incisdo precoce e
enxertia de queimadura de segundo grau profundo, revolucionando o
tratamento local das queimaduras. A partir desta década até os tempos
atuais, as medidas abordadas no tratamento do paciente queimado
passaram a envolver o tratamento cirtirgico aliado a novos conhecimentos
sobre a fisiopatologia ¢ imunologia, abrindo novos horizontes para
o controle da escara proveniente da queimadura. Pesquisadores
descreveram a presenca de um componente lipidico-protéico presente
na escara que pode ser inibido pelo nitrato de serio, fornecendo nova

esperanca, cada dia mais efetivo, para os pacientes acometidos pelas

queimaduras. (JANZEKOVIC, 1970; MELEGA, 2002).

2.2 FISIOPATOLOGIA DAS QUEIMADURAS

Segundo Sheridan (2003), as queimaduras comprometem a
integridade funcional da pele, quebrando a homeostase hidroeletrolitica
e alterando o controle da temperatura interna, flexibilidade e
lubrificagio da superficie corporal. O comprometimento da pele
ocorre em virtude da extensio e profundidade das lesoes.

Mélega (2002), relata a participagio de dois eventos
fisiopatolégicos nas queimaduras: o aumento da permeabilidade
e, consequentemente, o edema.

Com o trauma térmico, hd exposicio do coldgeno e consequente
ativagdo e liberagao de histamina pelos mastdcitos. A histamina leva
ao aumento da permeabilidade capilar que, por sua vez, permite
a passagem do infiltrado plasmdtico para o intersticio dos tecidos
afetados, provocando edema tecidual e hipovolémia. A ativagio
do sistema calicreina produz cininas que colaboram, ainda mais,
para o aumento da permeabilidade capilar, agravando o edema e a
hipovolemia. As cininas e a exposi¢io do coldgeno ativam o sistema
fosfolipase acido araquidonico, originando prostaglandinas, mais

especificamente a prostaglandina E2 (PGE2), potencializando a
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vasodilatagio e causando dor. Outra via ativada ¢ a via tromboxane
(TXA), que junto com a plasmina e trombina circulantes, provoca
tampdo nas paredes capilares, ocasionando um aumento na pressio
hidrostdtica de ate 250%, contribuindo para o edema tecidual.
(MELEGA, 2002).

Hettiaratchy et al. (2004) e Sheridan (2003), comentam que nas
queimaduras superiores a 40% da superficie corporal, consideradas
extensas, ocorre, além dos sinais cardeais inflamatérios locais, uma
resposta sistémica com presenca de febre, circulagio sanguinea
hiperdindmica e ritmo metabdlico acelerado, além de aumento
do catabolismo muscular, decorrente da alteracio hipotalimica
(aumento da secrecdo de glucagon, cortisol e catecolameinas), da
deficiéncia da barreira gastrointestinal com passagem de bactérias e
toxinas bacterianas para a corrente sanguinea. Ainda, a perda de calor
e de fluidos por evaporagio através da ferida sdo eventos que levam a
hipotermia e desequilibrio hidroeletrolitico. (HETTIARATCHY, et
al., 2004; SHERIDAN, et al., 2003).

2.3 ETIOLOGIA E INCIDENCIA

As queimaduras podem ocorrer por diversos estimulos térmicos,
quimicos ou elétricos, sendo as lesbes térmicas, decorrentes do fogo,
as mais freqiientes. Os agentes causadores de queimaduras simples ou
térmicas sdo liquidos ou vapores, liquidos densos e sdlidos aquecidos,
substincias inflamédveis, contato direto com chama, radiagbes nao-
ionizantes, frio. J& os agentes causadores de queimaduras complexas
sdo fric¢do mecanica, eletricidade, radiagées ionizantes como raios X,
alfa, beta, gama, produtos quimicos.

As queimaduras sio acidentes freqiientes em nosso meio, sendo
predominantes no sexo masculino, podendo ocorrer em qualquer faixa
etdria, ocupagio e situagio econdmica do paciente.

Criangas de até seis anos so vitimas freqiientes de escaldamentos,
constituindo 60% dos casos de acidentes ocorridos na cozinha.
(GUIRRO et al., 2002).

Segundo Mchoughlin, et al. (1985), os escaldamentos constituem
principal fonte de queimaduras domésticas nio fatais. Os acidentes no
banho ocasionados por imersio em dgua superaquecida também sio
considerados escaldamentos. Este tipo de acidente é comum em pacientes
idosos. As queimaduras elétricas constituem um dos tipos mais agressivos
de lesoes wérmicas, embora sua incidéncia seja pequena (5 a 10% dos
pacientes hospitalizados). A faixa etdria mais atingida mais atingida estd

entre 20 e 30 anos geralmente vitimas de acidentes de trabalho.

2.4 CLASSIFICACAO

As queimaduras originam lesdes fundamentais com destruigio da

superficie cutinea a partir de um agente agressivo externo, variando
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de pequena vesicula, bolha ou erosio a perdas mais profundas ou
largas capazes de desencadear uma grande diversidade de respostas
sistémicas (MELEGA, 2002).

Mais especificamente, as lesdes causadas pelas queimaduras podem
ser classificadas segundo a extensdo de 4rea acometida, profundidade
da perda tecidual, etiologia e, ainda, de acordo com a evolugio e com
a capacidade de reparo local.

Sucena (1982) divide as queimaduras de acordo com quatro fases
de preocupagoes evolutivas: a primeira de prevencdo; a segunda de
agresso, sendo inicial ou aguda; a terceira de reparagio, sendo tardia
ou cronica - esta se subdivide em subfase de eliminacio, subfase do
tecido de granulagio, subfase de cicatrizagio ou enxertia, subfase de
cronicidade; a quarta ¢ a fase de sequelas.

Segundo Mélega (2002), desde os tempos de Parré (1585), as
queimaduras sio classificadas de acordo com a profundidade de
acometimento tecidual, sendo este um dos critérios mais utilizados
clinicamente. As lesbes sio categorizadas em queimaduras de
primeiro, segundo ou terceiro graus.

3 Primeiro grau: atinge camada mais externa da pele,
a epiderme. Este tipo de queimadura nio provoca alteracoes
hemodinimicas ou clinicas significativas, visto a auséncia de
vascularizagio epitelial. E bem caracterizada clinicamente pela dor e
pelo eritema local — reacoes da derme subjacente. Todas as estruturas
responsdveis pela reepitelizagio — queratindcitos e demais células da
epiderme, bem como terminagoes nervosas livres, sio preservadas,
havendo reepitelizagio total, sem cicatriz, em trés a seis dias.

. Segundo grau: atinge tanto a epiderme quanto a derme,
atingindo parte dos anexos cutineos. Clinicamente, somam-se aos sinais
e sintomas anteriores, a presenca de vesiculas ou bolhas, superficiais ou
profundas. A superficial é reconhecida por superficie résea abaixo do
epitélio descolado, ocorrendo cicatrizagdo, sem seqiielas, em 10 a 14
dias. A profunda ¢ clinicamente esbranquicada, menos dolorosa do
que a superficial, demorando de 25 a 35 dias para reepitelizar com
escassez ou auséncia dos anexos epidérmicos preexistentes. Permanece
cicatriz com resultado estético nio satisfatério.

. Terceiro Grau: sio profundas atingindo todas as camadas
da pele. Fibras musculares e tecidos 6sseos subjacentes podem
ser acometidos. Nio apresentam sintomatologia dolorosa e nio
reepitelizam, havendo perda dos anexos epidérmicos e das terminagoes
nervosas epidérmicas e dérmicas. Clinicamente, o aspecto da
lesdo é céreo, com superficie endurecida, podendo apresentar por
transparéncia vasos sangiiineos esclerosados. O prognéstico varia de
reservado a ruim devido 2 perda funcional e estética local.

De acordo com Vale (2005), as lesdes nio devem ser classificadas
apenas quanto a profundidade, mas também avaliadas quanto 2
extensdo, localizacdo, idade do paciente, doencas pré-existentes e
possivel inalagio de fumacga (VALE, 2005).

Sucena (1982), por outro lado, denomina as lesdes de superficiais,
profundas e mistas segundo a evolugio do processo de reparo, sendo,
respectivamente: cura por reepitelizacao espontinea, cura por cicatrizagio
espontanea e associagao das duas anteriores (SUCENA, et al., 1982).

A extensdo da drea queimada também é um fator destacado por Vale
(2005); Sheridan (2003) e Jose et al. (2004). Estes autores sugerem que
tal observacio determina os riscos gerais dos queimados nas primeiras
horas, sendo maiores as repercussoes sistémicas quanto maior for a drea
lesionada, devido & perda funcional da pele. Torna-se, desta forma,
importante o conhecimento da propor¢io da drea corporal sadia e
queimada (VALE, 2005; SHERIDAN, et al., 2003; JOSE, et al., 2004).

O célculo da superficie corporal queimada (SCQ) é um método
prético e calculado para dreas menores, que toma como referéncia
a palma da mio da vitima, considerando que a palma da mio do
paciente incluindo os dedos unidos e estendidos, correspondendo
a 1%de SCQ. Excluindo-se os dedos, representa 0,5% da SCQ,
independente da idade. Este ¢ um método grosseiro, porém util e
répido no atendimento emergencial imediato (MELEGA, 2002).

Ainda, outro método citado por Mélega (2002) é o da regra dos
nove ou de Wallace onde o corpo ¢ dividido em segmentos valendo 9%
de sua superficie ou multiplos deste. Este método foi proposto para
adultos, no qual o esquema propoe o valor de 9% para a cabeca e 9%
para cada membro superior; 18% para o tronco posterior, 18% para o
tronco anterior e 18% para cada membro inferior; 1% para o pescoco.
O autor ressalta, ainda, que para um célculo mais preciso, deve-se usar
a tabela de Lund e Browder, que também leva em consideracio as
diferencas de dreas de acordo com as faixas etdrias.

Dentre tantos fatores progndsticos considerados, destaca-se ainda
a avaliagio da etiologia da lesio. Recentemente, diversos autores
consideram que o grau com que uma queimadura causa dano 2 pele
depende da causa, determinante direto da duragio e da intensidade do
calor, afetando de maneiras diferentes a pele segundo sua espessura,
drea exposta, vascularizagio e idade do paciente (JASKILLE et al,,
2009; AL et al., 2009; FRIESE, et al., 2009; MURPHY et al., 2009).

Segundo a etiologia, as lesdes podem ser classificadas em
queimadura superficial, superficial de espessura parcial, profunda
de espessura parcial, de espessura completa, subdermal e elétrica
(TRUPKOVIC, et al., 2008; WIECHMAN, ASKAY et al., 2009;
KHODABUKUS, et al., 2009; ADUKAUSKIENE D et al., 2009).

. Queimadura Superficial: causa dano celular somente a
epiderme. E a cléssica queimadura de sol. Clinicamente, a pele se
mostra vermelha e eritematosa. A superficie de uma queimadura
superficial ¢ seca. Pode ser aparente um leve edema. A cicatrizacio ¢
espontanea, ou seja, a pele se recupera sozinha e nio deixa cicatriz.

. Queimadura Superficial de Espessura Parcial: ocorre dano através
da epiderme e dentro da camada papilar da pele, a camada da epiderme

¢ destruida completamente, porém a camada da derme sofre apenas dano
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leve ¢ moderado. O sinal mais comum dessas queimaduras é a presenca
de bolhas intactas sobre a drea que foi lesada. Embora o ambiente interno
de uma bolha seja tido como estéril, tem sido mostrado que o liquido da
bolha contém substincias que aumentam a resposta inflamatéria e retardam
o processo de cicatrizagio e recomenda-se que as bolhas sejam evacuadas.
A cicatrizagio ocorrerd mais rapidamente se a pele for removida e aplicado
um curativo apropriado na ferida. Esse tipo de queimadura é extremamente
doloroso em decorréncia da utilizagio das terminagdes nervosas contidas na
derme. Além da dor, pode haver febre se as dreas se tornarem infectadas.
Cicatrizam sem intervengio cirtdrgica por meio de produgio e migragio de
células epiteliais da periferia da ferida e anexos de pele sobreviventes. Deve
ocorrer em 7 a 10 dias, a formacio de cicatrizes é minima.

. Queimadura Profunda de Espessura Parcial: envolve a
destruicio da epiderme lesando a derme que estd abaixo na camada
reticular. A maioria das terminagoes nervosas, foliculos pilosos e glandulas
sudoriparas serdo lesadas porque a maior parte da derme ¢ destruida.
Aparecem como uma cor mista de vermelho ou branca, quanto mais
profunda a lesdo, mais branca aparecerd. A superficie geralmente ¢ imida
(devido as bolhas rompidas ¢ a alteragio da rede vascular da derme, que
deixa vazar liquido do plasma). Edema acentuado. Apresenta sensibilidade
diminuida ao toque leve e estimulo pontiagudo leve, a derme ¢é destruida
apenas parcialmente, portanto permanecem algumas células epidermais
mais vidveis e servem como fonte para novo crescimento da pele. Esses
tipos de queimaduras que sio deixadas para cicatrizar espontaneamente
terdo um epitélio fino e poderio nio ter o nimero usual de glandulas
sebdceas para manter a pele lubrificada. O novo tecido aparece seco e
escamoso, a sensibilidade e o nimero de glandulas sudoriparas ativas serdo
diminuidos. Cicatrizacio: 3 a 5 semanas, caso nio se torne infectada. O
desenvolvimento de cicatrizes hipertréficas é uma conseqiiéncia freqiiente.

. Queimaduras de Espessura Completa: todas as camadas da
epiderme e derme sdo destruidas completamente, a camada adiposa
subcutinea pode ser lesada em alguma extensdo. E caracterizada
por uma escara dura, com aspecto de pergaminho, cobrindo a drea.
A escara parece seca e rigida, como se fosse couro, a cor pode variar
de negro e vermelho vivo a branco, essa dltima indica isquemia total
da drea. Frequentemente ¢ aparente a trombose dos vasos sanguineos
superficiais, e nao se observa branqueamento do tecido a pressio. A cor
vermelho vivo do tecido ¢ devida a fixagio de hemoglobina liberada
nas hemdcias destruidas. Todas as terminagoes nervosas no tecido da
derme sio destruidas e a ferida insensivel; contudo, um paciente pode
experimentar uma quantidade significante de dor proveniente das 4reas
adjacentes que sofreram queimaduras de espessura parcial completa.
Outro problema que se origina das queimaduras profundas é a lesdo do
sistema vascular periférico. Como a escara ndo tem a qualidade eldstica
da pele normal, o edema que se forma na 4rea de uma queimadura
circunferencial pode causar compressio dos vasos subadjacentes. Se essa

compressdo nio ¢ aliviada, pode levar a eventual oclusio com possivel
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necrose dos tecidos para manter o fluxo vascular, pode ser necessiria
uma escarotomia. Em uma queimadura de espessura completa, nio hd
sitios disponiveis para reepitelizacao da ferida. Todas as células epiteliais
foram destruidas e serd necessdrio um enxerto de pele sobre a ferida.

. Queimadura Subdermal: Envolve destruicio completa de
todo o tecido desde a epiderme até o tecido subcutineo. O musculo
¢ 0 osso podem ser lesados.

. Queimadura elétrica: varia de acordo com o tipo de
corrente, intensidade da corrente e drea do corpo por onde a corrente
elétrica passa. A corrente elétrica segue o curso da menor resisténcia
oferecida pelos vérios tecidos (nervos). O osso oferece a maior
resisténcia. Em geral, hd uma ferida de entrada e uma de saida, a
ferida de entrada é retorcida e deprimida e, muitas vezes, é menor
do que a ferida de saida. A pele se mostra amarela e isquémica. Uma
ferida de saida tipicamente parece como se o tecido tivesse explodido
no local. Tem aparéncia seca. As artérias podem sofrer espasmo e
haver necrose da parede vascular. O musculo lesado aparecerd mole.
Os efeitos cardfacos associados sao arritmias, fibrilagao ventricular ou
parada respiratdria. As possiveis conseqiiéncias renais sdo insuficiéncia
renal, como resultado de quebra excessiva de proteina e do choque
dos rins que acompanham um trauma de grande porte. No sistema
nervoso central pode haver lesao aguda da medula espinal ou fratura
vertebral, que se reflete clinicamente em paresia espéstica, com ou

sem alteragdo sensorial nas dreas de espasticidade concomitantes.

3 PRINCIPAIS CONSEQUENCIAS SISTEMICAS
DAS QUEIMADURAS

As alteragoes fisiopatoldgicas que se produzem no organismo como
conseqiiéncia de queimaduras s3o intensas, variadas e clinicamente
importantes sendo fundamental ordend-las e relaciond-las com a
evolugao do doente, sendo, porém, dificil a determinagio isolada do
inicio e do fim dos vérios fendmenos fisiopatolégicos.

Benaim e Artigas (1999) tentaram delimitar os eventos em
quatro periodos que, apesar de separados em semanas por finalidade
diddtica, se interpéem temporalmente durante o acompanhamento

dos pacientes. A delimitacio dos periodos sugeridos pelos autores estd

representado no Quadrol (BENAIM; ARTIGAS, 1999)

Quadro 1: Periodos clinicos pés queimadura e sua duracio.

Perfodo: Duragio:
Relagio imediata Horas
Alteracoes texturais e 1 semana
humorais

Intermedidrio 2 a 8 semanas

De recuperacio Apb6s a 82. semana
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Diante das vdrias consequencias sistémicas das queimaduras
destacamos que a avaliagdo clinica didria do paciente é imprescindivel,
pois pode revelar alteragdes precoces que controladas favorecem o
prognéstico (GARDNER etal., 1964; GOLDMAN, BENNETT, etal.,
2001; GOMES et al., 1997; GRAY, et al., 1988; GUIRRO, GUIRRO,
etal., 2002; HETTIARATCHY, DZIEWULSKI, et al., 2004).

3.1 DESIDRATACAO

A queimadura constitui uma das maiores agressbes que o
organismo pode suportar. O desequilibrio hidroelétrico decorrente
do trauma térmico ¢ tdo intenso que culmina no estabelecimento de
um quadro agudo de choque hipovolémico. O choque é agravado,
nos dias subseqiientes, pela perda continua de dgua através da
superficie queimada. Esta perda pode atingir um volume de até
120ml/m2/h e permanece enquanto nio se completa a cicatrizagio.
A intensidade da perda hidrica relaciona-se diretamente com a
profundidade da lesio e com a temperatura ambiente (ou seja,
quanto maior a profundidade e a temperatura ambiente, maior a
perda); e inversamente proporcional ao tempo decorrido ¢ a umidade
do ar, maior a perda. E importante ressaltar que o balango hidrico,
muito utilizado em terapia intensiva, ndo tem valor em queimaduras.
As perdas insensiveis sio de dificil quantificagio. Desta forma,
exaltamos a importincia da monitorizagdo do volume urindrio de

24h, fundamental na programagcio da hidratagio didria.
3.2 ANEMIA

E  muito comum encontrarmos pacientes  queimados
extremamente hipocorados, apresentando hematrdcitos muito baixos.
Apbs o estabelecimento do equilibrio hemodinimico, observa-se uma
reducio importante do hematrécito que, somado a outros fatores,
contribui para as multiplas transfusdes sanguineas as quais o paciente
¢é submetido. Um desses fatores ¢ a reducio da vida média normal das
hemdcias de 120 dias para aproximadamente 40 dias. Outro fator
atribuido como causa de anemia ¢ o desvio do metabolismo protéico,
favorecendo a construgio de uma nova pele, em detrimento da
formacio das novas hemdcias. Um dos fatores que mais contribui para
a constante ¢ importante queda do hematrécito é a perda sanguinea,
seja decorrente da lesio em si ou dos desbridamentos didrios. O
aparecimento de pequenos focos hemorrdgicos é constante, sendo
alguns tio intensos que necessitam de intervencao cirdrgica para a
hemostasia. Concluimos, entio, que a anemia do queimado nio
decorre de apenas um fator, mas do somatdrio de vdrios fatores. Essa
anemia pode ser tdo severa a ponto de necessitar de um niimero grande

de transfusoes sanguineas.

3.3 ICTERICIA

Nio ¢ raro que pacientes queimados desenvolvam um quadro
de ictericia colestdtica. Alguns trabalhos mostram que a queimadura
provoca um desarranjo estrutural dos sinuséides hepdticos ¢ a
vacuolizagio dos hepatdcitos, (esteatose). Laboratorialmente,
evidencia-se um aumento discreto das transaminases (TGO e TGP), da
fosfatase alcalina e das bilirrubinas, predominando a bilirrubina direta.
A ictericia geralmente ¢ transitéria e ndo deve ser considerada como
sinal de gravidade ou mau prognéstico. Observamos maior incidéncia
de ictericia em pacientes com histéria prévia de alcoolismo. A sepse
associada 2 ictericia no paciente queimado possui diferentes agentes

patogénicos envolvidos e constitui um quadro de progndstico ruim.
3.4 ALTERACOES CARDIOVASCULARES

ausculta cardiaca didria deve ser realizada; a maioria das alteracoes
A It. d d d lizad: das alt
encontradas sio “sopros” pan-cardiacos, bem como arritmias sugestivas

de endocardite.
3.5 ALTERA(;C)ES PULMONARES

Na avaliagdo pulmonar didria devemos estar atentos ao aparecimento
de estertores em bases e, caso se confirme sua presenca, deve imediatamente
realizar uma radiografia e pensar na possibilidade de pneumonia
bacteriana. Em queimados 75% dos obitos ocorrem por sepse e, destes,
90% iniciam com uma pneumonia na base, dai a importancia desse exame
didrio. E claro que numerosas outras patologias pulmonares podem se fazer
presentes, como importantes atelectasias ou mesmo embolias pulmonares

macicas, mas a fisioterapia didria costuma ser eficiente em preveni-las.
3.6 ALTERACOES ABDOMINAIS

Em muitos casos, nio ¢é possivel a realizacio da palpacao
abdominal profunda em decorréncia das lesoes extensas, porém dois
pontos sio de extrema importincia no exame abdominal didrio,
principalmente nos pacientes queimados que estio utilizando suporte
nutricional enteral. Um dos pontos a ser observado ¢ a presenca ou
nio de distensio abdominal, e o outro ponto ¢é a presenca ou nio de
rufdos hidroaéreos abdominais, indicativos de peristalse. A qualquer
sinal de mau funcionamento do trinsito intestinal, devemos suspender

ou mesmo alterar o tipo de suporte nutricional empregado.
3.7 EDEMA EM AREA NAO-QUEIMADA

Devemosestar atentosaos sinais de edema em drea ndo-queimada, podem

indicar a presenga de hipoalbuminemia importante. Nao serd valorizado o

Revista Interdisciplinar de Estudos Experimentais, v. 1, n. 3, p. 140 - 147, 2009



edema proximo 2 drea queimada, pois este reflete o comprometimento da

drenagem linftica e ndo necessariamente hipoalbuminemia.
4 CONCLUSAO

As queimaduras sio les6es de perda tecidual com grandes repercussoes
clinicas locais e sistémicas. Para que o tratamento e acompanhamento do
paciente sejam corretos e adequados hd necessidade de compreensio dos
mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos em tal processo patolégico. Para
tal, o entendimento da anatomia, histologia e fisiologia normais formam
uma base consistente, sendo relevante o conhecimento pleno da pele e

de como sua perda funcional influencia o organismo como um todo.
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