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Introducéo aguda inclui a inflamacdo da mucosa da via aérea, 0
broncoespasmo e a presenca de rolha de muco.
Apesar da melhor compreensdo da As exacerbacdes dos episodios de asma ocor-
fisiopatologia e da terapéutica da crianca asméaticaem apods a exposicao da crianca a uma variedade de
a morbidade e a mortalidade continuam em credatores como: alergenos inalatérios, fumaca de cigar-
cente aumento. As taxas de mortalidade das criame, poluentes ambientais, estresse, infeccao viral, re-
cas entre 5 — 14 anos de idade praticamente dobrfxo gastroesofagico, exercicio e medicacdes. Estes
ram do ano de 1980 para 1993 (de 1.7 — 3.2 pdatores desencadeiam a liberagdo de mediadores in-
milhdo ). Durante o mesmo periodo as taxas délamatdrios como a histamina, leucotrienos, citocinas
hospitalizacdo por asma de pessoas com idade inferé-inflamatorias e fator ativador de plaquetas, a partir
rior a 24 anos aumentaram de 28% dos mastdcitos da mucosa, o qual ocasionam inicial-
Crise de asma € um episodio de exacerbacaunente broncoconstricdo. Nas horas seguintes existe
aguda da inflamacédo da mucosa da via aérea, caim aumento da resposta inflamatoria com migracéo
broncoespasmo de instala¢céo subita, acompanhadas células inflamatérias para a parede do brénquio
de hipoxemia, manifestando-se por tosse, predomiesultando em broncoconstricdo adicional, aumento da
nantemente noturna e matutina, desconforto respproducdo de muco, aumento da permeabilidade
ratério, sibilancia, dispnéia e, as vezes, fadiga resrascular ocasionado obstrugéo progressiva ao fluxo
piratoria ou alteracéo do nivel de consciéncia.  aéreo, aprisionamento de ar, atelectasia, alteracfes da
Estado de mal asmatico € uma crise de asntalacao ventilagdo/perfuséo, hipoxia e hipercapnia.
gue ndo responde ao esquema terapéutico inicial  Podem ocorrer efeitos secundarios no débito
com oxigénio, broncodilatadores ou cardiaco devidos a hiperinsuflacdo dos pulmdes, di-
corticosterdides, que tende a evoluir progressivaninuindo a pré-carga de atrio direito, aumentado a

mente para insuficiéncia respiratoria grave. resisténcia vascular pulmonar e diminuindo a pré-
carga do ventriculo esquerdo. Adicionalmente, o
Fisiopatologia aumento acentuado da pressao negativa

intratoracica durante o estado de mal asmatico au-

O entendimento da fisiopatologia da asmamenta a pés-carga do ventriculo esquerdo. Este
aguda é importante para a orientacdo da escollzumento combinado com a diminuicdo de enchi-

das medicacdes a serem utilizadas e, em relacdo mento do ventriculo esquerdo (ocorre secundariamente
manejo da ventilagcdo pulmonar mecéanica. Adevido ao desvio do sépto interventricular da direita

fisiopatologia basica da maioria dos casos de asnpara a esquerda) ocasiona uma diminuicao relativa no
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débito cardiaco com a inspiracdo e um aumento suliternacdes hospitalares, sendo que estas experiénci-
seqglente com a expiracao, produzindo o sinal clinicas talvez tenham sido negativas, podendo provocar
de aumento do pulso parado¥al medo e ansiedade que se soma a angustia do descon-
forto respiratério.
Tratamento
Parada Cardiorespiratoria
Para o tratamento do paciente com asma agu-
da grave existe a necessidade de uma equipe (médi- A tabela 1 enumera alguns sinais, sintomas e
cos, enfermeiras, fisioterapéutas) bem organizaddados laboratoriais da eminéncia de uma parada
com experiéncia, que conheca e possua um booardiorespiratoria durante o tratamento. Deve-se
treinamento em reanimacao cardiorespiratéria e gueicialmente fazer a intubacéo e ventilagdo com
seja orientada através de protocolo clinicos exigénio a 100% conjuntamente com as compres-
terapéuticos. sbes cardiacas externas. A adrenalina é a droga de
Procure sempre manter o paciente calmo erimeira escolha devendo ser fornecida por via
cooperante, ja que frequentemente a crianca comtravenosa ou intra-6ssea? @ose de 0,01 mg/
asma aguda grave apresenta em sua histéria varidg; 2 dose 0,1 a 0,2 mg/Kg 3-5 minutos ap6s a 1
dose) ou intratraqueal {#lose de 0,1 mg/Kg até
gue ocorram movimentos cardiacos espont&heos)

TABELA 1 - Indicadores de uma Terapeutica Farmacologica

Obstrucédo Grave da Via Aérea com Provavel

parada Cardiorespiratoria Os agentes de primeira linha no tratamento da

asma aguda sdo o oxigénio, os beta-agonistas
adrenérgicos e os corticosteroides. Os agentes de
segunda linha incluem os anticolinérgicos, teofilina,
sulfato de magnésio e a utilizacao da mistura hélio-
oxigénio, conforme fluxograma colocado na figura 1
na pagina seguinte.

» Alteragdo do nivel de consciéncia

*Acidose ou hipéxia grave
(PaQ < 60 mmHg (8 kPa).

*Pulso paradoxa 15 mmHg
(queda na pressao arterial sistélica durante a
inspiracao)

Oxigénio

Sabendo-se que o defeito priméario na
oxigenacao € a alteracdo na relacao ventilacéao/
perfusao (V/QY, deve-se maximizar a concentracao
de oxigénio inspirado (procure manter em niveis “ndo
toxicos” de ate 50-60%) com uma adequacéo da PaO
e da saturacdo em niveis normais. A utiliza¢&o de oxi-
génio protege o paciente da hipoxemia resultante da
vasodilatagcéo pulmonar induzida pelo beta-agonista e
diminui a vasoconstri¢do induzida pela hipoxemia. A
obtencdo de niveis normais de Pa&Mbém melhora
a funcéo diafragmética e protege contra as arritmias
cardiacas

O oxigénio umidificado pode ser administra-
do através de pronga nasal ou mascara facial
objetivando uma saturacdo de oxigénio de pelo
menos 90%.

*Taquicardia, taquipnéia

*Paciente sem condi¢des de completar uma sen
tenca em uma respiracao.

*Ausculta com murmurio vesicular ausente
*Bradicardia

*Fadiga

*PaCQnormal ou elevado

*pH arterial baixo
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Figura 1 - Fluxograma para Abordagem da Asma Aguda Grave

Oferecer Qpara manter Sat® 90%
Fenoterol — 0,1 mg/kg (1 gota/3 kg até 10 gotas) ou albuterol — 0,15 mg/kg (1 gota/2kg até 20 gotas),
por nebulizagéo 3 vezes em 1 hora
e para as crises com mais de 3 horas de duracgéo,
prednisona (VO), prednisolona (VO) ou metilprednisolona (V) 2 mg/kg na primeira dose (até 125 mg)
e 1 mg/kg/dose — 6/‘6 horas (até 80 mg/dose)

Se a resposta for inadequada:
Brometo de ipratrépio
0,125 a 0,250 mg/dose (< 4 anos) e 0,250 a O,Sgo mg/dose (criangas maiores), por nebulizacéo — 6/6 horas

Se a resposta for inadequada:
Terbutalina intravenosa
10pg/kg em 10 min, seguido de 0,4 pg/kg/min (monitorar para hipopotassemia e disritmias)
Aumentar conforme a necessidade em 0,2 pg/kg/min, limitando, se houver taquicardia.
Expectativa da dose aﬁaquada = de 3 a 6pg/kg/min

Se aresposta for inadequada, considerar:
Sulfato de magnésio
50 mg/kg (até 2g) IV, durante 20 min com monitorizacao da FC e PA

Se a resposta for inadequada, considerar substituir o oxigénio por: Heliox
Mistura de hélio: oxigénio na propor¢éo 80:20 ou 70:30

Se a resposta for inadequada:
Intubacéo traqueal
Oferecer Qa 100%. Infundir SF —10ml/kg IV ou |O.

Pré-medicar com atropina— 0,01 a 0,03 mg/kg (dose minima = 0,1e dose maxima = 0,4mg).
Sedacgdo com midazolam 0,1 a 0,2 mg/kg em 2 a 4 min (até 6mg) ou cetamina—1 a 3 mg/kg em 2 a4 min
Se necessario (casos raros) realizar bloqueio neuromuscular com vecurénio — 0,08 a 0,1 mg/kg —

ou atracurio —de 0,3 a 0,5 mg/kg.
Intubar usando a manobra de Sellick e ventilar com bolsa e mascara e Ventilagdo pulmonar mecanica
Analgesia e sedacdo mantidas com midazolam — 0,06 a 0,12 mg/kg/hora — e fentanil — 1 a 5 mcg/kg/hora.
Evitar blogueio neuromuscular prolongado, mas, se necessario, manté-lo com vecurénio —
0,08 a 0,1 mg/kg, a cada 60 min ou de modo continuo, 0,05 a 0,1 mg/kg/hora, ou atracurio —
0,1 mg/kg, a cada 20 a 45 min ou de modo continuo, 0,4 a 0,8 mg/kg/hora.
Verificar continuamente ocorréncia de auto-PEEP. Acompanhar resposta a terapéutica e alteracdes nos parametros
ventilatérios e cardiocirculatérios. Antecipar escape de ar, pneumotérax e atividade
elétrica com auséncia de pulso.

A medida que o paciente melhora:
Algoritmo de tratamento é guiado pelo principio: “Gltimo a ertPaprimeiro a sair”

Adaptado de: Burns J, 1999

Corticosteroéides melhor terapéutica para interromper a espiral que pio-
Os corticosterdides além de tratar a inflamacaoa a obstrucao do fluxo aéreo. Entretanto, uma boa
na via aérea, diminuem a producdo de mucaqarcela das criancas que séo atendidas nos servicos
potencializam o efeito dos agonistas beta adrenérgicds emergéncia estdo recebendo doses inadequadas de
e diminuem a taquifilaxia que pode ocorrer com estasorticosteréides. Varios estudos ( Shapiro GG et al,
drogas. Os corticosteréides representam atualmentd 883°%; Younger RE et al, 1987 demonstram o be-
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neficio da utilizacao dos corticosteréides durante mento da musculatura lisa por uma estimulagéo direta

atendimento no servico de emergéncia em criangas calos receptores beta-2 adrenérgicos nas vias aéreas

exacerbacao da crise de asma aguda. A utilizacao degntral e periféricas. A estimulacao do receptor beta-

tes melhoram a recuperacéo do ataque agudo, din#adrenérgico também aumenta a depuracéo mucociliar,

nuem a taxa de hospitalizacéo (Tal Aetal, 9@  diminui o edema da via aérea e inibe a liberacéo de

possibilidade de recidiva. mediadores pelos mastécitos (Nelson HS, 2986
Desde que os corticoides tem um inicio de acdo  Quando utilizados por via IV os beta-2 agonistas

retardado, ap6s uma hora (utilizacdo IV) a tréslevem ser dados por meio de infusdo continua em

horas (utilizacao VO), eles devem ser dados precaina dose que determine uma resposta maxima sem

cemente e de preferéncia por via inalatoria ou I\efeitos colaterais significantes, de acordo com a tabela

Com base em dados atuais eles séo os agentes nfais

eficazes no controle da asma aguda, sendo que

muitos casos de asma aguda grave resultam da fa- N&o existe vantagem entre a utilizacdo de

Iha no controle do processo inflamatério. Por cauterbutalina ou de salbutamol, sendo que a diferenca

sa da acdo mineralocorticoide, ndo-desejavel, exisasta apenas no custo.

uma vantagem tedrica na utilizacdo de  Todos os agonistas beta adrenérgicos podem

metilprednisolona comparativamente aocasionar efeitos colaterais, o qual estao relacionados

hidrocortisona. Temos utilizado a metilprednisolondreqiientemente com a dose e com o0 modo de admi-

IV (1-2 mg/kg/dose) até que o paciente melhoraistracdo, sendo muito rara a necessidade de suspen-

clinicamente quando entao passamos a utilizar a ve&iio da droga (Tal A, et al, 1984Maury E et al,

inalatoria, em geral apos 48 horas de tratamento. @87'Y). Dentre os efeitos adversos temos: tremores,

uso de corticéide por via inalatéria (propionato deansiedade, nausea, vomito, taquicardia, arritmia, hiper-

fluticasona, flunisolida ou budesonida) tem utilida-tens&o, hipotenséo, isquemia miocéardica (raro),

de no paciente com asma aguda, além de ter uhipopotassemia, hiperglicemia, hipofosfatemia,

papel importante no controle da asma cronica. rabdomiolise e aumento das concentracdes do lactato
Os efeitos colaterais induzidos pela utilizagacsanguineo.

de corticosterdides sao raros quando se utiliza a dro-

ga por curtos periodos, e incluem: hiperglicemia, hiAgentes Anticolinérgicos

pertensdo, hipopotassemia, retencédo de liquidogBrometo de Ipratropio)

Ulcera péptica, necrose avascular, catarata, sindrome

de Cushing, supresséao adrenal e alteracdes de com- O Unico broncodilatador anticolinérgico,

portamento. antimuscarinico que esté livre de efeitos tdxicos im-
portantes e que tem sido extensivamente estuda-
Beta —2 Agonistas Especificos do em criancas é o brometo de ipratropio. A dose

adequada de ipratropio para todas as idades varia

Existe um consenso de que os agentes betad2 40-80 mg por nebulizacdo. A utilizacdo do
agonistas sdo a principal arma no tratamento imdrometo de ipratrépio em associacdo com beta
diato do paciente com asma aguda grave. Na nosagonistas tem uma aplicacdo clinica em criancas
unidade a inalagdo continua ou intermitente a cuescolares com asma aguda grave. Nas criancas, a te-
tos intervalos de fenoterol ou salbutamol tem sideapéutica combinada com beta-agonista diminui o tem-
utilizada como tratamento de primeira linha na asmpo de tratamento no servigo de emergéncia e as doses
aguda grave, independente da idade da crianca. Teracessarias de beta-agonista antes da alta para casa.
sido constatado que a utilizacdo precoce da inal&Nas criancas chiadoras , o ipratropio é o Unico
cdo continua pode reduzir ou prevenir a necessidaroncodilatador que pode ser benéfico sem o risco de
de de internacdo em unidades de cuidados intengiipoxemia. O brometo de ipratropio tem também me-
VOS. lhorado a funcado de via aérea em pacientes com bron-

Os agonistas beta adrenérgicos causam relaxguite crénica e mucoviscidose.
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TABELA 2 - Drogas Beta-2 Agonistas - Infusdo Continua

Droga Dose Ataque Manutencéo* Dose Maxima

Salbutamol 10 ug/Kg/10 min iniciar com 0,2 ug/Kg/min  3-6 ug/Kg/min
aumentar 0,1 ug/Kg/min

Terbutalina 10 ug/Kg/10 min aumentar 0,1 ug/Kg/miF 3-6 ug/Kg/min

* Manter até melhora clinica e laboratorial evidente. Diminuir ou suspender a droga
se FC > 200 bpm ou na presenca de alterac6es cardiocirculatérias

O ipratrépio age inibindo a broncoconstricaoidade mostram um aumento progressivo do metabo-

mediada pelo sistema parasimpatico nas vias aérelno dateofilina (tabela 3). _ _

central e periférica (Partridge MR et al, 1981 E comum haverem efeitos toxicos ocasionados

Um efeito broncodilatador significante ocorre apégP€la teofiling, incluindo: nausea, vomito, dor de cabe-

um minuto da inalacéo, com um pico de acéo erfid, tremores, taquicardia, convulsdes e arritmias. O
30 — 60 minutos e uma meia vida de 3 — 4 horadesenvolvimento dos efeitos toxicos é maior nas cri-

(Bryant DH et al, 1992%). A dose étima e a fre- angascom febre, doenca viral, sepse, insuficiéncia car-
guéncia de administracdo do ipratropio ndo esta

totalmente estabelecida. A dose sugerida pelo pre

grama de prevencao e educac&o nacional de asi Tabela 3 - Dosagem de Aminofilina IV

nos EUAY, 1997, é de 0.25 mg em criancas a cad (80% de Teofilina)

20 — 30 minutos em trés doses, posteriormente

cada 2 — 4 horas, conforme o necessario. Idade Taxa de Infuséo
Os Unicos efeitos colaterais relatados s&o: boc 1-6 meses 0,5 mg/kg/hora

seca, tosse e raramente broncoconstrica 6 meses - 1 ano 1,0 mg/kg/hora

paroxistica. 1-9anos 1,5 mg/kg/hora

10 - 16 anos 1,2 mg/kg/hora
Metilxantinas (Teofilina)

A utilizacdo de teofilina em criancas forneceume ~ Objetivo: manter a concentragéo serica de
melhora clinica significantemente menor do que a inz teofilina menor do que {§/ml
lacdo com os beta-2 agonistas. Além da acao
broncodilatadora, a teofilina também tem efeitos anti-
inflamatérios, melhora a contratilidade diafragmaticadiaca congestiva, disfuncao hepatica ou com a utiliza-
aumenta a conduco respiratoria e melhora a depul@d0 concomitante de medicagées (antibioticos
¢d0 mucociliar (Weinberger M et al, 199%. A macrolideos, ciprofloxacin e anticoncepcionais).
teofilina parece ser benéfica em alguns pacientes
corticodependentes e com asma noturna. Ela é recatlfato de Magnésio
mendada como um tratamento adicional ou alternativo
nos pacientes com asma leve, moderada ou grave que A utilizacéo de sulfato de magnésio IV tem de-
n&o respondem a terapéutica de primeira linha. E muitonstrado ter alguma eficacia quando utilizado
to comum ocorrer erro de dosagem em criancas ab&l0 Pronto atendimento, no tratamento da asma agu-
xo de 1 ano de idade. As criancas acima de 1 ano 8a& moderada ou grave, podendo melhorar o fluxo da

Livro de Atualizagdo em Pneumologia - Volume |\Capitulo A5 pagina 5



via aérea e diminuir as taxas de hospitalizacao (Ciarall@0 — 80%). Em termos especificos o Heliox® diminui
L etal, 1996°% Bloch H et al, 199%; Mills Retal o gradiente de pressao para fluxo turbulento e conver-
1997'8). Um estudo recente também demonstrou quie parte deste fluxo em fluxo laminar. Recentemente,
a utilizacao da nebulizacéo de sulfato de magnésio sesiguns autores observaram um aumento significativo
beta-2 agonista tem um efeito broncodilatadono pico do fluxo expiratério e uma diminuicéo signifi-
significante na asma aguda. Entretanto, outros estudecativa no pulso paradoxal em pacientes com asma agu-
falham em demonstrar um beneficio da terapéutica coda grave apds receberem a mistura hélio-oxigénio por
magnésio na asma aguda (Green SM et al, 992 um periodo de 15 minutos. Estes dados indicam a re-
ducédo da resisténcia de vias aéreas inspiratoria e
expiratdria, com a aplicacdo do gas podendo diminuir
DOSE DE ATAQUE a fadiga muscular e servir como uma ponte para uma
terapéutica efetiva com agentes anti-inflamatorios/
Se a concentracdo sérica da teofilina for des-  broncodilatadores. O Heliox® também pode aumen-

conhecida: tar a deposicdo pulmonar periférica de medicacbes
» Se ndo recebeu aminofilina/tecfilinaprevia-  fornecidas por aerosol melhorando deste modo a
mente: - 6 mg/kg broncodilatagdo (Anderson M et al, 19930

» Se recebeu aminofilina/teofilina previamen- Heliox® pode ser fornecido através de méascara facial
te: -3 mg/kg ou utilizando-se ventilag&o pulmonar mecanica.

< 6 horas - aminofilina oral ou IV

<12 horas - teofilina de liberagéo lenta Cetamina

A cetamina diminui a resisténcia de vias aére-
as por um mecanismo que é secundario a um de rela-
Tiffany BR et al, 1993; Scarfone RJ etal, 1998  xamento da musculatura lisa. Pode ser utilizada apés a
Scarfone RJ et al, 2069). falha da terapéutica convencional, no paciente com
O efeito broncodilatador do magnésio é provaintubagao traqueal, maximizando a terapéutica bron-
velmente secundario ao bloqueio dos canais de célaidilatadora na dose de 1.0 — 2.0 mg/Kg, seguida de
ocasionando um relaxamento da musculatura bronquicena infusao continua de 0.5 — 2.0 mg/kg/hora para
(Spivey WH et al, 1999). Mecanismos adicionais de sedacdo continua. Suas a¢des deprimindo a funcéo
acao incluem a diminuigdo da liberagdo de acetilcolineniocardica, aumentando o fluxo sangiineo cerebral e
na jungao neuromuscular, inibicdo da degranulacdo daspressao intracraniana limitam a sua utilizagao.
mastdcitos e também potencializa¢éo dos efeitos dos  Pode ocorrer laringoespasmo, estridor transité-
agonistas beta-2 adrenérgicos. rio e reacdes disforicas (10% dos casos) como efeitos
A dose recomendada é de 50 —75 mg/kg (maxieolaterais significantes. Outros efeitos adversos inclu-
mo 2.0 - 2.5 g) IV em 20 minutos com monitorizagéaem: aumento da freqiiéncia cardiaca, pressao arterial,
da frequéncia cardiaca e presséo arterial. Os efeitpgessédo intracraniana, de secrecdes traqueobrénguicas
colaterais incluem: sedacédo, aumento da temperatugasalivar e do tdnus muscular esquelético (Green SM
facial, diminuig&o dos reflexos profundos, fraquezaet al, 1990°).
muscular, depressao respiratoria, alteracdes da con-
ducéo cardiaca e hipotenséo (quando administraddalotano, Isofluorano e Enflurano
rapidamente).
Todos eles presumivelmente causam
Mistura Hélio-Oxigénio (Heliox®) broncodilatagdo por relaxamento da musculatura
lisa do brénquio. Existem varias desvantagens teo-
O efeito de diminuicdo da densidade com aicas na utilizacdo destes agentes (depressao
emprego da mistura hélio-oxigénio € significativo apemiocardica, vasodilatacdo, depressdo da funcéo
nas quando se empregam altas concentra¢des de héfincocilar, aumento do fluxo sanguineo cerebral e da
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pressao intracraniana, atenua¢ao da vasoconstricg&mpo para a otimizacdo dos agentes farmacolégicos
pulmonar hipoxica, sensibilizacdo do miocardico asitilizados previamente. O suporte ventilatério ndo in-
catecolaminas). vasivo tem como vantagens: diminuir a necessidade
Uma avaliacdo dos efeitos hemodinamicos sedacao, diminuir o risco de infeccdo nosocomial e
respiratorios do halotano na concentracéo de 1% moelhorar o desconforto do paciente. Algumas desvan-
estado de mal asmético foi realizada por Saulnier Flagens incluem: risco de aspiragao do contetido gastri-
et al, 19905 em doze pacientes adultos, encontraneo, necrose de pele devida a pressdo da mascara e
do-se uma reducéo rapida do broncoespasmo e usensacao de claustrofobia.
melhora nos gases arteriais sem nenhum efeito  Os dados a respeito da eficacia da ventilacdo
hemodinamico adverso. Estes agentes anestésiaudo invasiva no estado de mal asmatico séo escas-
inalatérios, em diversos trabalhos (Schwartz Skos. Um estudo de Shivaram U et al, 1998m
198427, Bierman M et al, 198&; Parnass S et al, vinte e um pacientes com asma aguda analisou a
1987%% Maltais F et al, 199%) tem sido utilizados aplicacdo de pressao positiva continua em vias aé-
com sucesso, por curtos periodos de tempo, peeas (CPAP) com niveis de 5 ou 7.5 c@Hobser-
dendo ser empregados na asma aguda grave desdado-se uma diminuicao significante da frequén-

gue haja viabilidade técnica. cia respiratéria e da dispnéia. Posteriormente,
Meduri GU et al, 199&, relataram a sua experién-
Furosemida cia com a ventilagdo nao invasiva em dezessete epi-

sédios de pacientes com asma aguda grave. Estes

A utilizacdo de furosemida por via inalatoria autores utilizaram inicialmente uma ventilacdo com
em criangas asmaticas intubadas e submetidassaporte de presséo de 10 cf@H zero cmbD de
ventilacdo mecanica apresenta resultados variaveiSPAP, posteriormente a CPAP foi aumentada para
quando empregada na dose de 0,1 a 1,0 mg/kg. ®\e para 5 cmiD assim como a ventilagdo com
furosemida bloqueia o efeito broncoconstritor depressao de suporte foi aumentada para obter um
uma grande variedade de estimulos incluindo o exevolume corrente exalado de 7 ml/kg ou mais e uma
cicio. Elatambém parece inibir varios tipos de céfreqiiéncia respiratéria inferior a 25 resp/min. Obti-
lulas envolvidas na modulacdo na resposta&eram como resultado uma melhora na dispnéia,
broncoconstritora. Outras drogas diuréticas ndgasometria arterial, freqiéncia cardiaca e frequén-

apresentam os mesmos efeitos protetores. cia respiratoria.
Agentes Mucoliticos Ventilagdo Pulmonar Mecénica
A N-acetilcisteina pode diminuir a viscosida- Existe um risco consideravel com a aplicacao

de do muco, mas ndo h& evidéncias de que quala ventilacdo com presséo positiva em pacientes com
guer mucolitico traga algum beneficio na asma agudessma aguda grave. Ela estad associada com taxas de
grave, exceto talvez quando o paciente tenha uma granertalidade de 10 - 38%. Um relato de Darioli R. et
de quantidade de muco e esteja em ventilacao pulmal, 1985* nao verificou a ocorréncia de 6bito empre-
nar mecanica. gando-se uma tatica ventilatoria com hipoventilacéo
controlada. Estas altas taxas de mortalidade sofrem
Ventilagdo ndo Invasiva com Presséo Positiva  uma influéncia significante dos altos picos de presséo
de via aérea gerados durante a ventilagdo pulmonar
A utilizacéo da ventilagéo nao invasiva com apli-mecéanica que ocasionam: ventilacao inadequada, al-
cacao de mascara facial € uma opcéo terapéutica péeeacdes circulatdrias ou barotrauma/volutrauma. Em
suporte ventilatorio de curto prazo na crianga com fassta disto, os critérios para indica-la sdo muito restri-
Iéncia ventilatoria hipercapnica, mas ainda em condios e limitados ao estagio final de fadiga (exaustao) e
¢cOes de manutencéo da via aérea permeavel. O objg&o a dados gasométricos de uma simples hipercapnia.
tivo desta modalidade de ventilacao é o de dar algu@Quando a ventilacdo pulmonar mecanica é necessaria
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deve-se minimizar o maximo possivel o emprego deesidual funcional (CRF) e que podemos fazer uma
altas pressofes de via aérea. Deve-se oferecer umeglucdo favoravel no VIF através da diminuicéo do
fracdo inspirada de oxigénio de 100% antes deolume corrente e freqiéncia respiratoria por meio de
intubacéo, assim como uma oferta de liquidos de 1@m aumento do tempo expiratorio.
ml/Kg para se melhorar o retorno venoso que inicial-  Recentemente, Bellomo R. et al, 1994nali-
mente esta muito alterado devido a aplicacdo da presando 33 casos consecutivos de asma aguda que ne-
s&o positiva. cessitaram de ventilagdo pulmonar mecénica, encon-
A técnica mais segura de intubacao traqueal divaram trés sub-grupos clinicos de pacientes asmati-
paciente asmatico é a de se realizar o procedimentos: a) aqueles que se apresentavam com a deteriora-
com o paciente “desperto”. Apds a intubacédo existedo clinica inalteravel; b) agueles com asma instavel
uma vontade irresistivel de ventilar manualmente cormcompanhada por uma piora subita e; ¢) aqueles que
algum entusiasmo o paciente; manobra esta que despresentavam uma piora subita inesperada. Os paci-
ser feita lentamente e com baixos volumes correntesntes do primeiro grupo tinham uma PaCO
Este periodo peri-intubacéo € o periodo mais delicaignificantemente mais baixa (p < 0,01) no momento
do e perigoso da manipulacédo do paciente que necela internacdo, mas necessitaram ventilagdo mecanica
sita ventilacao pulmonar mecanica. por periodos mais prolongados. Os pacientes do se-
A ventilagéo pode ser realizada com um aparegundo grupo tinham uma PaZ¥mnificantemente (p
Iho ciclado a volume ou a tempo com presséo limita< 0.01) mais elevada necessitando de ventilagdo me-
da, utilizando uma fregiiéncia respiratéria de ciclagernanica por um periodo mais curto. Os pacientes do
baixa (10-15 ciclos/min), com volume corrente de 6 derceiro grupo tinham um nivel intermediario de PACO
8 ml/Kg aceitando-se a possibilidade de hipercapnia@ntes da intubacao e necessitaram um periodo mais
acidose respiratérfd O quanto € importante manter curto de ventilagdo mecanica (p < 0.01). Com esses
a PaCQmais baixa? No ponto de vista de Bellomoachados os autores propdem trés mecanismos
R. etal, 1994° 0 valor da PaC{lem pouca impor- patogenéticos diferentes:
tancia ja que existem evidéncias de que a hipercapnia 1) piora progressiva da inflamacéo;
nao € perigosa. A utilizagcdo de bicarbonato de sédio  2)inflamacao ativa mal controlada seguida de
nao deve ser empregada mesmo que a acidemiaseja  um broncoespasmo subito e;
grave (pH < 7,2). Arelacdo inspiracdo: expiracdo deve  3) broncoespasmo asfixico agudo na presenca de
estar em torno de 1:2 (ou um tempo expiratério maiogma inflamacéao relativamente leve. Deve-se aqui
até 1:4). Um outro conceito importante que devemoelembrar que ndo adianta oferecer doses mais eleva-
ter em mente € o da hiperinsuflacdo dindmica que relas do que as preconizadas de corticoide para melho-
sulta de uma expiracao incompleta, de tal maneira quar o processo inflamatorio, ja que eles podem estar
o volume de equilibrio elastico ndo € obtido antes quassociados com o desenvolvimento de uma miopatia
se inicie a proxima inspiracdo. Isto vai resultar em umgrave, de acordo com Kuppfer Y. et al, 1987
presséao alveolar positiva no final da fase expiratori®ouglass J.A. et al, 1992 Leatherman JW et al,
ocasionando o chamado auto-PEEP, que tem uma 8996 ; Behbehani et al, 1999 devendo-se ter
lacéo direta com o volume corrente e inversa comextremo cuidado com o uso prolongado de
tempo permitido para a expiragdo. Na asma agudausculorelaxante e a utilizagéo de altas doses de
grave a hiperinsuflacdo dinamica ocasiona uma distréorticoide no paciente submetido a ventilacdo pulmo-
buicao regional heterogénea dos gases, com as unitar mecanica.
des normais expostas a uma pressao de distenséo e
volumes excessivos. Isto pode ocasionar barotrauntxido Nitrico e Asma
e alteracdes hemodinamicas (diminuic&o do retorno ve-
noso e compressdo cardiaca mecéanica direta, O Oxido nitrico possui pelo menos quatro acées
extrinseca). Tuxen D.V. et al, 198demonstraram a nivel pulmonar: como vasodilatador, broncodilatador,
gue o volume expiratério final (VEF) e o volume transmissor ndo colinérgico, ndo adrenérgico e como
inspiratorio final (VIF) podem aumentar a capacidadenediador inflamatérié 42
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Papel do 6xido nitrico como vasodilatador Papel do éxido nitrico como mediador
inflamatorio
Existe uma sintese continua de éxido nitrico nos
vasos pulmonares o qual desempenha um papelim-  Os macrofagos expressam a 6xido nitrico
portante na manutencao do fluxo sangliineo e reintetase induzivel apés a exposi¢do a citocinas,
relacdo ventilagao/perfuséo. A diminuigéo da libeparticularmente ao fator de necrose tumoral alfa,
racao do Oxido nitrico pode estar relacionada aterferon gama e interleucina 1 beta, bem como as
vasoconstricao pulmonar hipdxica. Entretanto, alendotoxinas. Portanto, o 6xido nitrico contribui para
tas concentracfes de Oxido nitrico podem ocasiaste efeito citotoxico. A atividade citotoxica dos
nar efeitos adversos na permeabilidade capilar renacr6fagos bem como do nitrito e nitrato forma-
sultando em edema e extravasamento de fluidodos séo bloqueadas pela inibicdo da éxido nitrico
Em condig¢des inflamatérias pulmonares como naintetase induzivel pela utilizacdo de
asma a inducado da oxido nitrico sintetase a nivelicocorticoides.
endotelial e epitelial pode contribuir com a hiperemia As maiores evidéncias da importancia do 6xi-
da mucosa, estreitamento das vias aéreasd® nitrico na asma foram demonstradas através do
broncoconstri¢ao. estudo de Kharitonov S.A. et al, 1994avaliando
a concentracao de 6xido nitrico no ar expirado atra-
Papel do éxido nitrico como broncodilatador vés da medida por quemiluminescéncia. Observou-
se um aumento significante nos pacientes com asma
Na asma as altas concentra¢des de 6xido nitrimue ndo utilizavam corticéide por via oral ou
produzida pela inducéo da éxido nitrico sintetase podaalatério comparativamente aos pacientes contro-
suprimir a atividade da éxido nitrico sintetase constitules e aos pacientes em tratamento com corticéide.
cional e ocasionar um aumento da concentracdo deconcentracdo de éxido nitrico no ar exalado foi
calcio intracelular com constricdo da via aérea. Altaseduzida pela inalagdo de um anélogo da arginina
concentracdes de Oxido nitrico produzem atraves dh-NMMA - N © - monometil - L - arginina) o qual
oxido nitrico sintetase induzivel uma diminuicéo da atitnibe a sintese de 6xido nitrico. Entretanto, a inibi-
vidade da 6xido nitrico sintetase constitucional. Na&&o da via inflamatéria do 6xido nitrico na asma
asma o epitélio é freqiientemente lesado o qual podénda necessita de mais estudos.
também alterar a producao de éxido nitrico pela 6xi-
do nitrico sintetase constitucional podendo contribuir
com o broncoespasmo. E provavel que a deficiéncia
de producéo enddégena do 6xido nitrico apds uma in-
feccdo viral seja devida a uma disfuncdoda 6xido =~~~
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