Asma Aguda na Infancia

DEFINICAO E ASPECTOS
EPIDEMIOLOGICOS

A asma ¢ uma doenga inflamatdria cro-
nica, predominantemente eosinofilica,
caracterizada por disturbio ventilatorio
obstrutivo de graus variados, sendo
uma das principais causas de visita as
salas de emergéncia pediatrica nas uni-
dades hospitalares. Manifesta-se clini-
camente por episodios recorrentes de
sibilancia, dispnéia, sensacao de aperto
no peito e tosse, particularmente a noite
e ao despertar. Hoje, sabe-se que exis-
tem diversas apresentacdes clinicas, que
se diferem de acordo com o fenétipo do
paciente. E um resultado da interacio
entre genética, exposicao ambiental
precoce a aeroalérgenos e outros fato-
res que causam o desenvolvimento e a
manutencao dos sintomas.

E a doenga cronica mais prevalente na
infancia, acometendo, s6 nos Estados
Unidos, 7 milhdes de criangas. Nos ul-
timos 25 anos, a taxa de prevaléncia do-
brou em todo o mundo. No Brasil, ocor-
rem cerca de 300 mil internagdes/ano,
incluindo adultos e criangas, consti-
tuindo-se na 3? causa de hospitalizacao,
segundo dados do DATASUS (2008).
Estudo multicéntrico (International stu-
dy for asthma and allergies in childhood
— ISAAC) apontou ser a prevaléncia
média mundial de asma 11,6% entre
escolares (6 e 7 anos), oscilando entre
2,4 e 37,6%. Entre os adolescentes (13
e 14 anos), a prevaléncia mundial mé-
dia foi de 13,7% e oscilou entre 1,5 e

32,6%. No Brasil, em algumas cidades,
os indices ainda permanecem elevados
ao redor de 20%, para as duas faixas
etdrias.

A mortalidade por asma ainda ¢é bai-
Xa, mas apresenta magnitude crescen-
te em diversos paises. Nos paises em
desenvolvimento, a mortalidade vem
aumentando nos ultimos 10 anos, cor-
respondendo a 5 a 10% das mortes por
causa respiratéria, com elevada propor-
¢ao de 6bitos domiciliares.

Apesar dos casos de asma grave serem
apenas 5 a 10% do total de pacientes
com asma, apresentam maior morbi-
mortalidade relativa e sdo responsaveis
por um consumo desproporcionalmen-
te alto dos recursos de saude em rela-
cao aos grupos de menor gravidade.
Pacientes com asma grave nao controla-
da procuram 15 vezes mais as unidades
de emergéncia médica e sdo hospitali-
zados 20 vezes mais do que asmaticos
moderados.

Reconhece-se, portanto, a importan-
cia de se fazer o diagnostico precoce,
classificar o paciente de acordo com a
gravidade e evitar as exacerbac¢des na
faixa etaria pediatrica e de adolescente.
Tais medidas permitirao mudar o retra-
to das emergéncias no Brasil, visando a
diminuicdao da morbimortalidade dessa
doenga cronica, permitindo seu con-
trole e, quando possivel, impedindo
sua evolugdo para disttarbios ventilato-
rios obstrutivos de diferentes niveis de
gravidade.
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EXACERBA;T\O AGUDA DA ASMA NA
CRIANCA

Conceito

A exacerbacdo é um episddio agudo ou
subagudo de progressiva dificuldade
respiratoria com tosse, sibilancia e dor
ou desconforto toracico ou combinacao
de todos esses sintomas, acompanhada
por diminui¢do ao fluxo expiratdrio,
que pode ser quantificado por medidas
de fung¢ao pulmonar e ou de O,.

A crise aguda de asma ou exacerbagao
aguda da asma é um evento que requer
imediata agao tanto por parte do pacien-
te (ou responsavel) quanto por parte
do médico, de modo a evitar desfechos
como hospitalizacado, interna¢ao em UTI
e até obito. A ocorréncia da crise aguda é
um marcador de inadequado controle da
doenga. A ATS/ERS (American Thoracic
Society/ European Respiratory Society) defi-
ne exacerbacdo como mudanca do qua-
dro respiratério prévio em que o pacien-
te se encontrava.

Gravidade

A gravidade, por sua vez, pode ser es-
tratificada de acordo com a idade da
crianga:

Criangas de 0 a 4 anos

Identifica-se a gravidade por sinais e sin-
tomas (uso de musculatura acessoria, si-
bilos inspiratérios e expiratorios, respi-
ragao paradoxal, cianose, taquidispneia,
tosse, letargia ou agitagao psicomotora,
pouca tolerdncia ao exercicio, ativida-
des didrias prejudicadas) e pelo escore
pediatrico de gravidade da asma, além
da necessidade do uso de B2 agonista,
de corticoide sistémico ou aumento do
esteroide inalatério. Entre as medidas
objetivas, a de maior relevancia ¢ a sa-
turagao do O,: que se for <91 % significa
dificuldade respiratéria grave.

Criangas entre 5 a 11 anos
Todos os sinais e sintomas da crianca de

0 a 4 anos, incluindo uma mensuracao
da funcdo pulmonar - seja por meio do
VEF1 (volume expiratério forcado no
1° segundo) ou do PFE (pico de fluxo
expiratorio).

Por outro lado, o National Institute
of Health (NIH) define a exacerbagao
ou crise aguda de asma de acordo com
3 componentes, todos relacionados a
tratamento: (i) uso de esteroide sisté-
mico, (ii) ida a emergéncia ou hospi-
talizacao e (iii) uso frequente de 2 de
curta duracao.

Qualquer que seja a definicdo, a gra-
vidade inicial na apresentacao clinica ou
laboratorial e a resposta ao tratamento
definird qual a melhor abordagem para
o0 manejo do paciente pediatrico ou do
adolescente com crise aguda de asma.

O manejo rapido e eficiente da crise
pode alterar favoravelmente o desfecho
clinico do paciente, por meio da abor-
dagem sistematizada e diferenciada nos
servigos de emergéncia.

A morbimortalidade nas UTIs se deve
a anoxia na maioria das vezes. A inter-
vencao de forma apropriada, com tera-
pia farmacoldgica agressiva e ventilagao
mecanica, resulta em um desfecho fa-
voravel em alguns casos de exacerbacao
aguda de asma grave.

FISIOPATOLOGIA

Os processos fisiopatoldgicos que alte-
ram a fun¢ao pulmonar na asma gra-
ve com risco de vida sao: contracao da
musculatura lisa bronquica, edema,
inflamag¢do da mucosa bronquica e
obstrucdo de vias respiratorias. A obs-
trucao do fluxo de ar causa alteracao
da ventilacao/ perfusao e hipoxemia. A
obstrugao expiratoria diminui o VEFI.
A principal caracteristica da asma ¢ a
diminuicao da relagdo volume expira-
torio forcado/capacidade vital forcada
(VEF1/CVF). Na crise aguda de asma,
o paciente é incapaz de completar a ex-
piragao devido a resisténcia expiratoria.

A taquipneia induzida por limitado
tempo expiratorio, ocasiona aprisiona-
mento de ar, aumento da capacidade
residual funcional e diminuicao da CVE.

A hiperinsuflacdao aumenta o traba-
lho respiratorio. Edema e secre¢oes das
vias respiratdrias também aumentam
e comprometem o fluxo inspiratorio,
quando combinados com a hiperinsu-
flacao pulmonar.

As causas da parada cardiorrespirat6-
ria em pacientes asmaticos geralmente
sao falha dos musculos inspiratérios, fa-
diga, hipoxia e, por conseguinte, parada
ventilatdoria. Os achados caracteristicos
da asma aguda sdo vias respiratdrias
com infiltracao de eosinoéfilos, degra-
nulacdo de mastocitos, espessamento
da membrana basal, perda da integri-
dade das células epiteliais, oclusdo da
luz bronquica por muco, hiperplasia e
hipertrofia da musculatura lisa brénqui-
ca e hiperplasia de células caliciformes.
Na asma quase fatal ou de dificil contro-
le, o processo inflamatoério cronico tem
uma maior participacdao de neutroéfilos
do que de eosindfilos.

A asma é uma resposta inflamatoria
evidenciada pela presenca de citocinas
que medeiam a inflamacao. Algumas
citocinas iniciam a resposta inflamato-
ria por meio da ativacao de fatores de
transcricao, que atuam sobre os genes
que codificam citocinas inflamatorias,
quimiocinas, moléculas de adesdo e
outras proteinas que induzem e per-
petuam a inflamacdo. A presenca de
anticorpos IgE em alguns casos esta
ligada a gravidade da asma. A libera-
¢ao de citocinas depende da ligagao de
IgE ao alérgeno. Os anticorpos IgE sao
sintetizados e liberados pelas células B,
que logo circulam no sangue e se ligam
areceptores de alta e de baixa afinidade
de IgE.

A fase imediata da crise aguda de
asma (dentro de 1 hora) caracteriza-se
pela inalagao do alérgeno, o que causa
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constri¢do aguda dos musculos lisos de-
vido a liberacdo de histaminas e leuco-
trienos dos mastocitos. A fase prolonga-
da tardia (4 a 6 horas mais tarde) ocorre
como um resultado de citocinas e qui-
miocinas geradas por células inflamat6-
rias residentes (mastdcitos, macréfagos,
células epiteliais) e células inflamatoérias
(linfécitos recrutados e eosindfilos), que
provocam obstrucao adicional ao fluxo
respiratdrio. O interferon-y encontra-se
elevado durante a fase aguda da asma
grave, contribuindo para a ativagao de
eosindfilos e provavel aumento da in-
flamagao. Existem dois tipos de células
auxiliares de linfocitos CD4 : T Helper
de tipo 1 (células TH1), que produzem
interleucinas (IL) -2 e interferon-y, es-
senciais para os mecanismos de defesa
celular. Células auxiliares T de tipo 2
(TH2) produzem as citocinas (IL-4, IL-5,
IL-6, IL-9 e IL-13) que medeiam a in-
flamagao. O equilibrio entre a resposta
de citocinas TH1 e TH2 contribui para a
causa e evolucdo das doencas atopicas,
incluindo a asma. O sistema imunol6-
gico do recém-nascido é predominante
de células TH2, e um estimulo oportu-
no e adequado ambiental é necessario
para criar uma resposta imunoldgica
balanceada. A alteracdo no nimero de
infec¢des no inicio da vida, o uso indis-
criminado de antibidticos, a adocao do
estilo de vida ocidental e a exposicao re-
petida aos alérgenos no lactente podem
afetar o equilibrio entre TH1 e TH2 de
citocinas e aumentar a probabilidade de
resposta imune de células do tipo TH2 e
provocar asma. As evidéncias mostram
a importancia dos fatores imunes no de-
senvolvimento da asma e do resultante
processo inflamatorio.

Esse processo inflamatério comple-
x0 estd envolvido tanto nas alteragdes
funcionais, quanto no aparecimento
dos sintomas caracteristicos da doenca.
A broncoconstrigao intermitente e re-
versivel é responsavel pelas alteragoes

clinicas e esta relacionada a contracao
exagerada do musculo liso bronquico,
ao edema da mucosa, as altera¢des das
vias respiratorias decorrentes do remo-
delamento e a hipersecre¢ao de muco.
Acompanham o processo inflamatdrio
alteracoes estruturais conhecidas como
remodelamento das vias respiratdrias,
presentes desde as fases iniciais da do-
enca e que podem tardiamente contri-
buir para o estreitamento irreversivel
das vias respiratorias.

A rede de células dendriticas se abriga
entre as células epiteliais das vias res-
piratérias e lanca seus dendritos para a
luz bronquica a fim de captar antigenos,
processa-los e apresentar peptideos rele-
vantes para os linfécitos T nos 6rgaos lin-
foides periféricos, fazendo a ponte entre
aimunidade inata e adaptativa. As célu-
las dendriticas cuamprem assim um papel
central na ativacao de linfécitos TH2 e
no inicio da cascata de ativagao da infla-
macao alérgica, presente na maioria dos
portadores de asma atdpica. Por outro
lado, as células dendriticas respiratorias
podem induzir a ativacao de células T
regulatorias (Tregs) e de células TH1, que
poderdo prevenir o desenvolvimento
de reacdes imunes prejudiciais ao bro-
nquio. Esse conhecimento despontara
no futuro delineando importantes alvos
terapéuticos para o controle da asma.

FATORES DESENCADEANTES
Os fatores desencadeantes sdo multi-
plos. Em criancas, as infec¢oes virais em
menores de 2 anos e os aeroalérgenos
nos maiores de 2 anos sao os principais
estimulos causadores de hiperreativi-
dade bronquica. Entretanto, diversos
estimulos sdo desencadeantes de asma
atopica e ndo atdpica:

e Alérgenos inalatdrios.

e Infeccdo viral das vias respiratorias
superiores (VRS) ou infeccao de vias
respiratorias inferiores (VRI) no pe-
riodo de lactancia e no pré-escolar.

¢ Mudancas climaticas.

e Exercicio fisico.

¢ Medicamentos.

e Muito raramente: infeccoes respira-
torias bacterianas, DRGE, alimento,
menstruacao e gestagao.

FATORES DE RISCO PARA GRAVIDADE DA

ASMA

A presenca de comorbidades deve dei-

xar o pediatra de alerta quanto a gravi-

dade e as complicac¢oes decorrentes de

uma crise aguda, quando esta ocorre em

pacientes portadores de uma ou mais

das condig¢des clinicas mencionadas a

seguir:

¢ Prematuridade e/ou baixo peso ao
nascer.

¢ Broncodisplasia pulmonar.

e Cardiopatia congénita com hiperflu-
x0 pulmonar.

¢ Imunodeficiéncia priméaria ou se-
cundaria.

e Sexo masculino no pré-pubere e
sexo feminino na pos-puberdade.

e Tabagismo passivo ou ativo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Outros diagnosticos devem ser consi-

derados além de asma e devem ser dis-

cutidos se a crianca apresentar sibilan-

cia recorrente acompanhada de alguns

dos sinais clinicos e ou laboratoriais a

seguir:

e Curva pondero-estatural abaixo do
percentil 3.

e Sopro cardiaco patologico.

e Baqueteamento digital.

e Sinais respiratérios unilaterais.

e Persisténcia de tosse por mais de 3
semanas.

e Infecgao recorrente de vias aéreas
respiratorias superiores e inferiores
documentadas por médico.

Nessas circunstancias, os seguintes
diagnosticos devem ser considerados,
de acordo a faixa etdria.
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Diagnosticos diferenciais de asma de acordo com a faixa etaria:

0-2 anos

Fibrose cistica-FC

DBP
Malformacdo congénita
Cardiopatias com hiperfluxo

Bronquiolites

DRC da prematuridade

Aspiracdo de corpo estranho

2-6 anos

Incoordenagdo da degluticao

Cardiopatias com hiperfluxo
Massas hipofaringeas/mediastinais
Bronquiolite obliterante

Doenca do refluxo gastroesofdgico

Fibrose cistica

Doenga neuromuscular

6-10 anos

Apneia obstrutiva do sono

Bronquiectasia ndo FC
Disfuncdo de cordas vocais
Bronquiolite obliterante

Sindrome de Loeflle

Massa no mediastino

Bronquiectasias ndao FC/aspergilose

> |0 anos

Bronquiectasias nao FC e FC

Aspergilose broncopulmonar
Disfungdo de cordas vocais
Bronquiolite obliterante

Sindrome de Loeflle

Massa no mediastino e outras
neoplasias

Pneumonite por hipersensibilidade

Obstrucao de vias respiratdrias
superiores /anel vascular

DRGE

Doenca neuromuscular

Incoordenagao na Degluticdo/discinesia
de laringe

Coqueluche/R influenza A/ TB
pulmonar

Aspiracdo de corpo estranho

Imunodeficiéncias

P influenza

Discinesia ciliar

broncopulmonar alérgica

Discinesia ciliar

Fibrose cistica

P influenza

P atipicas

FC=fibrose cistica; DBP=broncodisplasia pulmonar;DRC=doenga respiratdria cronica; DRGE=doenca do refluxo gastroesofagico.

DIAGNOSTICO CLINICO

O diagnostico clinico de asma deve ser
pensado diante de todos os casos de pa-
ciente com queixa de chiado no peito e/
ou dor toracica acompanhada de tosse
seca assim como 1 ou mais idas as emer-
géncias no meés, tosse durante ou ime-
diatamente ap0s exercicio fisico, sibi-
lancia desencadeada por aeroalérgenos,
medicamentos e mudancas climaéticas,
resfriados frequentes acompanhados
de chiado e tosse seca persistente. No
lactente, consideramos o diagnostico de
asma, diante de mais de 3 episodios de
chiado dentro dos primeiros 2 anos de
vida e que melhoram com medicagao
para asma.

CLASSIFICACAO
A classificagdo da asma bronquica deve
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ser baseada nos seguintes fatores: esta-
do mental, taquipneia e/ou dispneia,
frequéncia cardiaca, respiratéria, uso
de musculatura acessoria, saturacao de
0, e medida de fungao pulmonar (na
emergéncia). Classificagdes com base na
gravidade foram concebidas com o obje-
tivo principal de melhorar a abordagem
no tratamento. A asma grave pode se
tornar um grande problema clinico que
exige cuidados especializados e diferen-
tes abordagens no tratamento, desde
medicacdo até ventilacdo nao invasiva
(VNI) ou invasiva (VMI).

Os sinais de gravidade baseiam-se na
frequéncia cardiaca e respiratoria e no
resultado da oximetria. Os sinais clini-
cos que se seguem devem ser registra-
dos e observados, denotando gravidade:
dificuldade de alimentar, taquidispneia,

Discinesia ciliar

tiragem, uso de musculatura acessoria,
cianose, palidez, agitacao psicomotora
e dificuldade na fala. Outros sinais de
piora: desidratacdo, vomito, apneia.

A frequéncia cardiaca é um fator im-
portante. A taquicardia normalmente
evidencia piora do quadro de asma, e a
bradicardia mostra deterioracao rapida
do quadro clinico, tornando necessaria
a hospitalizagao. Classificar o paciente
de acordo com a gravidade possibilita a
definicao dos passos iniciais tao logo o
paciente chegue a unidade hospitalar,
assim como conhecer a medicagao que
estava sendo utilizada nas 24 horas pré-
vias a internagdo na emergéncia.

DIAGNOSTICO LABORATORIAL
A saturagao de oxigénio arterial medida
por oximetria de pulso pode ajudar a
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Classificacao da gravidade

Achados clinicos
Gerais
Estado mental

Dispneia

Fala

Musculatura acessoria

Sibilos

Leve/Moderada
Sem alteracdes
Normal

Ausente/leve

Frases completas

Retracdo intercostal leve ou ausente

Sibilos localizados ou difusos.

Normal ou aumentada

Grave
Sem alteracoes
Normal

Moderada

Frases incompletas/parciais Lactente:

choro curto, dificuldade alimentar

Retracdes subcostais e/ou
esternoclidomastdideas acentuadas

Muito grave

Cianose, sudorese, exaustao
Agitacdo, confusio, sonoléncia
Grave

Frases monossildbicas Lactente: maior
dificuldade alimentar

Retracdes acentuadas ou em declinio
(exaustdo)

Frequéncia respiratdria (irm)**

FC (bpm) =110
Zijc;iiilz;o expiratério (% melhor > 50%
Sa02 (ar ambiente) > 95%
PaO?2 (ar ambiente) Normal
PaCO?2 (ar ambiente) < 40 mmHg

Localizados ou difusos MV ausente
Aumentada Aumentada

> |10 > |40 ou bradicardia
30-50% < 30%

91-95% < 90%

Até 60 mmHg < 60 mmHg

< 40 mmHg > 45 mmHg

*A presenca de vdrios pardmetros, mas nao necessariamente todos, indica a classificacdo geral da crise. ** FR em criangas normais < 2 meses < 60/min; 2-1 | meses <
50/min; -5 anos < 40/min; 6-8 anos < 30/min; > 8 anos = adulto.

Fonte: GINA, 2010 e Diretrizes da SBPT, 2012.

determinar a gravidade inicial da doen-
¢a. A medida dos gases arteriais deve ser
verificada nos casos em que ha sinais de
deterioracao clinica, fadiga muscular ou
risco de faléncia respiratdria iminente,
isto é, quando ha piora dos sinais de
gravidade. O hemograma, por sua vez,
so tem indicacao quando ha suspeita de
pneumonia associada.

As radiografias de térax geralmente
nao sao Uteis para o diagnostico de asma
aguda, ja que comumente mostram hi-
perinsuflagdo pulmonar. S6 devem ser
feitas para avaliar comorbidades ou com-
plicacoes. O eletrocardiograma (ECG)
deve ser realizado em pacientes com
suspeita de disttirbio de ritmo cardiaco.

TRATAMENTO

Pediatras devem educar os pais no re-
conhecimento precoce e no tratamento
das exacerbagdes das crises agudas de
asma, o qual deve ser iniciado em casa

e imediatamente procurar o servigo de
emergéncia.

Na emergéncia, o paciente deve ser
avaliado antes do tratamento broncodi-
latador inicial-FR, FC, saturagdo de O,,
e iniciar a administragao de O, se estiver
indicada. Iniciar entdo o 2 e fazer nova
administracao 15-20 min depois (1-2
puffs por inalador dosimetrado [MDI]
com espacador ou nebulizac¢ao; podendo
chegar a 2-4 puffs ou mais, a critério mé-
dico e sob monitorizacdo cardiorrespira-
téria continua, enquanto for necessdria).

Sinais, sintomas e evolucao clinica
também devem ser monitorados por
todo o tempo que o paciente estiver na
emergéncia. Os casos com sinais de pio-
ra e progressao da crise durante 4 h de
tratamento na sala de emergéncia de-
vem ser avaliados quanto a necessidade
de hospitalizacao ou encaminhamento
a UTL

Os pacientes com exacerbacodes

agudas de asma devem ser tratados de
forma agressiva no setor de emergén-
cia. Os pacientes que nao melhoram ou
aqueles que apresentam piora devem
ser hospitalizados ou encaminhados
para a unidade de terapia intensiva ja
que terao um maior monitoramento e
escalonamento da terapia.

O tratamento padrao compreende a
administracao de liquidos, porém nao
se pode esquecer de que os casos gra-
ves fazem sindrome inapropriada de
hormoénio antidiurético — necessitando
de restrigao hidrica, institui¢do imedia-
ta de oxigénio, $2 agonistas —-MDI ou
por nebulizacdo (intermitente ou con-
tinua), devendo-se associar o brometo
de ipratrépio de acordo com a gravida-
de, assim como os corticosteroides. A
infusao intravenosa de um agente 32
agonista deve ser feita apenas nos pa-
cientes internados em UTI. A medicacao
broncodilatadora deve ser iniciada de

Revista de Pediatria SOPER] - v. 13,n° 2, p43-53 dez 2012 47



preferéncia pela via inalatéria, seja com
nebulizador e /ou aerossdis dosimetra-
dos com espacadores. Outras terapias
disponiveis na UTI incluem infusoes
intravenosas de sulfato de magnésio,
metilxantina e mistura hélio-oxigénio.

A falta de resposta ao tratamento
pode causar deterioracao e desenvol-
vimento de insuficiéncia respiratoria,
necessitando o paciente de intubacao
e suporte ventilatorio. Pacientes sele-
cionados na UTI podem beneficiar-se
de agentes anestésicos inalatdrios, para
promover broncodilatacdo, ou de bron-
coscopia, para aliviar a obstrucao das
vias respiratorias por atelectasias resul-
tantes da obstruc¢ao bronquica. O trata-
mento médico agressivo e uma estraté-
gica ventilacado mecanica minimizam a
hiperinsutlagao dinamica e propiciam
baixa morbidade e taxas perto de zero
de mortalidade em criancas e adoles-
centes com asma aguda grave.

Dispositivos para administra¢ao de

medicamentos por via inalatéria

A deposicao pulmonar dos medicamen-

tos depende dos tipos de dispositivos

inalatérios. A escolha do dispositivo
mais adequado depende da analise de
varios aspectos, tais como:

1. A satisfacdo e a adesao ao trata-
mento podem ser melhoradas se for
respeitada, dentro do possivel, sua
escolha pessoal por determinado dis-
positivo.

2. A escolha deve ser baseada na oti-
mizacdo do custo/beneficio, consi-
derando fatores ligados ao paciente,
ao medicamento e aos dispositivos
disponiveis no mercado.

3. A maioria dos pacientes quando bem
orientados conseguem usar eficiente-
mente os aerossois dosimetrados.

4. Em pacientes com dificuldade de uso
dos aerosséis dosimetrados, inclusi-
ve quando acoplados a espacadores,
tem-se como opgao os nebulizadores.

5. Nebulizadores de jato sao reservados
para exacerbagoes graves em crian-
cas com menos de 3 anos e idosos
debilitados ou com dificuldade cog-
nitiva que nao conseguem usar cor-
retamente ou nao se adaptam aos
dispositivos inalatérios.

6. Sempre que possivel, usar apenas
um tipo de dispositivo para facilitar
o aprendizado da técnica e melhorar
a adesao ao tratamento.

7. Parareduzir os efeitos adversos, pa-
cientes devem acoplar espacador ao
aerossol dosimetrado e lavar a boca
apos o uso de dispositivos.

Identificagao do asmatico de risco

Em quase todos os casos, a causa da

morte por asma ¢ a asfixia. Por isso, é

preciso identificar os seguintes aspec-

tos, que indicam maior risco para os
pacientes:

e (Crise grave prévia com necessidade
de ventilacdo mecanica ou interna-
¢dao em UTI (constituem os fatores
de risco mais fortemente associados
a crises fatais ou quase fatais).

e Trés ou mais visitas a emergéncia
ou duas ou mais hospitalizagdes por
asma nos ultimos 12 meses.

e Uso frequente de corticosteroide sis-
témico por conta prépria.

e Usode um ou mais frascos de aerossol
dosimetrado de broncodilatador/més.

e Problemas psicossociais (ex: depres-
sao dos pais ou do adolescente, bai-
x0 nivel socioeconomico, dificulda-
de de acesso a assisténcia, falta de
aderéncia a tratamentos prévios).

e Comorbidades — doenca cardiovas-
cular ou neuroldgica.

¢ Asma labil, com marcadas varia¢oes
de func¢ado pulmonar.

e Ma percepcao do grau de obstrugao
bronquica.

Fatores de risco para internacao:

e Pneumonia associada.

e Historia de internagdo no ultimo

ano.

e Gravidade da doenga.

e Menores de 2 anos ou adolescentes.

e Imunossupressao primaria ou se-
cundaria.

e Comorbidades.

Indicagdes de interna¢ao/hospitalizacao:

e Oximetria < 91% ou ida a emergén-
cia nas ultimas 24 horas.

e Hospitalizacdo prévia com admissao
em UTIL

e Hospitalizac¢do no ultimo ano.

e Intubacdo traqueal hd menos de 1
ano.

e Uso de musculatura acessoria.

e Alteracao do estado de consciéncia.

e Pulsoparadoxal > 10 mmHg em crian-
¢a e > 18 mmHg em adolescentes.

Recursos terapéuticos utilizados no
resgate de sintomas agudos:

Oxigenoterapia

Pacientes com disturbios ventilatérios
severos devido a alteracdao na V/P apre-
sentam hipoxemia grave. Os pacientes
com asma sao suscetiveis de apresentar
hipoxemia como resultado de shunts in-
trapulmonares causados por tampao de
muco e atelectasia. O tratamento com
B2 agonistas também pode contribuir
para a hipoxemia, abolindo a vasocons-
tricdo pulmonar regional e aumentan-
do o shunt intrapulmonar. Portanto, o
oxigénio umidificado deve ser oferecido
como um gas de transporte para nebuli-
zagoes e /ou continuamente durante o
tratamento quando se usa dispositivos
MDI com espagadores. O oxigénio umi-
dificado deve ser administrado a fim de
manter uma PaO, acima de 80 mmHg
e saturagao de O, > 91%.

2 agonistas inalatérios de curta
duracao

Sao os medicamentos de escolha para
alivio do broncoespasmo durante as
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exacerbacdes agudas de asma. Os B2
agonistas sao potentes broncodilatado-
res que devem ser iniciados imediata-
mente a oxigenoterapia a fim de aliviar
a broncoconstricao do musculo liso das
vias respiratorias, o principal responsa-
vel pela obstruc¢ao das vias aéreas.

Podem ser administrados de forma
intermitente ou continua, produzindo
broncodilatacdo em 15 minutos aproxi-
madamente. A administragao continua
de B2 agonistas na UTI parece diminuir
mais rapidamente a hipercapnia. A di-
ficuldade na obtencao da broncodilata-
cdo sustentada apos utilizacdo dos 2
agonistas de curta duragao indica a ne-
cessidade de cursos de corticosteroides
orais ou parenteral. Estdo disponiveis
salbutamol, fenoterol e terbutalina. A
via parenteral é uma opcao terapéutica
nos casos em que nao ¢é possivel admi-
nistrar a medicacao por via inalatoria,
quando ha fracasso de resposta clinica
e antes de se considerar a ventilacao
assistida no paciente na UTI com asma
quase fatal.

Seus principais efeitos adversos sao
mais acentuados quando administra-
-se a medicagao por via sistémica: tre-
mores de extremidades, arritmias car-
diacas, hipocalemia, acidose lactica e
isquemia miocardica. A administragao
do B2 agonistas por via inalatoria pode
ser feita com nebulizador ou com MDI
e espacador. Administram-se a cadal5-
20 min durante a fase inicial do trata-
mento, com uma dose de salbutamol
0,05 a 0,15mg/kg diluidos em 4 ml de
Nacl a 0,9% no nebulizador e (fluxo
6-8 L/min), pode-se utilizar fenoterol
ou terbutalina inalada. A dose 6tima e
a frequéncia dos (32 agonistas sdo con-
troversas, porque menos de 1% do me-
dicamento nebulizado é depositado no
pulmao. Além disso, o volume corrente,
o padrao de respiracdo e a técnica sao
os determinantes maiores de entrada
do medicamento na via respiratéria

periférica, porém imprevisiveis em um
dado paciente. Apds a série inicial de
3 doses de B2 agonistas, a nebulizagao
continua deve ser iniciada para pacien-
tes que necessitam de tratamento mais
frequentemente do que a cada 1 h.

Nos casos de asma quase fatal e de
insuficiéncia respiratdria iminente na
UTI, a nebulizagdo continua possibili-
ta rapida melhora clinica e internacoes
mais curtas em comparagao com crian-
cas tratadas com o 32 agonistas intermi-
tente. A dose do salbutamol inalatério
de forma continua varia de 0,15 a 0,45
mg /kg/hora-méximo 20 mg/hora.

Na UTI, pode-se fazer o salbutamol ve-
noso (amp. 1 ml/500 mcg) sob supervi-
sdo permanente do médico. Preconiza-
se uma dose de ataque de 10 mcg/kg
em 15 min (na bomba de infusao), se-
guida de infusdo continua de 0,1-0,2
mcg/kg/min, com aumento de 0, 1mcg/
kg/ min a cada 20 minutos, até o maxi-
mo de 3-6 mcg/kg/min.

Uma opgao também ¢ a terbutalina
(amp. 1 ml/500 mcg), em uma dose de
0,1/kg/min, utilizando —se em média 3
mcg/kg/min. O aumento das taxas de
infusdo deve ser dinamico e sob mo-
nitorizacao médica e cardiorespiratoria
rigorosa.

A dose a ser atingida deve centrar-se
na obtencao do desfecho clinico dese-
jado ou no aparecimento de efeitos ad-
versos (frequéncia cardiaca superior a
180 bpm) e ndo nos limites maximos de
infusdo que podem ser atingidos.

Assim que houver melhora da fun-
¢ao ventilatéria (melhora acentuada do
broncoespasmo), o $2 agonista intra-
venoso deve ser diminuido lentamente
para que se reinicie a administracao dos
broncodilatadores inalatérios.

O critério para reiniciar a via inala-
toria é a melhora clinica acentuada e,
consequentemente, a estabilizacao nas
taxas de infusdo da medicagao, manti-
das por um periodo minimo de 4 h. No

caso de a crianca apresentar melhora
importante, a retirada ¢ feita em 24
horas, reduzindo-se a dose até limites
minimos e mantendo a inalacdo do 2
agonista.

Glicocorticoides orais

Estdo indicados no tratamento das exa-
cerbacoes graves da asma. Devem ser
administrados no domicilio a pacientes
em tratamento com corticoides inala-
torios (CI) durante a exacerba¢do; no
momento da alta dos servicos de emer-
géncia, apds exacerbacao grave. Reduz
a inflamacgao e diminui a produgao de
muco. Durante a crise aguda grave,
prefere-se a via endovenosa, devido ao
risco de vOmitos e aspiracdo, mesmo
a via oral sendo igualmente eficaz. O
inicio da medicacao deve ser feita tao
logo esteja indicado, ja que sua agao sé
comeca depois de algumas horas apds
a administracao. Os principais efeitos
adversos surgem apos uso prolongado
e/ou administracao de doses elevadas,
destacando-se entre eles: alteragdes no
metabolismo da glicose, retencao de
liquidos, osteoporose, ganho de peso,
facies arredondada, hipertensao arterial
e necrose asséptica da cabeca do fémur.

Medicagoes de segunda linha
Anticolinérgicos inalatérios

O brometo de ipratropio pode ser usado
no tratamento das exacerbagoes graves
de asma, associado ao 2 agonista de
curta duracao. Entre os efeitos adversos
aos anticolinérgicos estao incluidos se-
cura da mucosa oral, glaucoma e reten-
¢ao urindria. A dose recomendada é de
250 a 500 mcg a cada 6 horas, associada
ao 2 agonista. No estado de mal asma-
tico, pode ser feito na primeira hora de
permanéncia na sala de emergéncia, até
de 20 em 20 min.

Sulfato de magnésio
Ha evidéncias de que sulfato de mag-
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nésio pode beneficiar adultos e criangas
com asma grave. O magnésio é antago-
nista do calcio e apresenta relaxamento
do musculo liso, provavelmente tem um
importante e rapido efeito broncodilata-
dor. O magnésio apresenta alguns efeitos
adversos. Dentre eles, 0 mais comum é
a hipotensao. Isso pode ser evitado por
meio da infusao da dose ao longo de no
minimo 30 min. Os niveis séricos de
4mg/dl sao necessarios para se obter o
efeito broncodilatador. As diretrizes mais
recentes do NIH recomendam a consi-
deracdo de magnésio para pacientes
selecionados. Nesse ponto, a literatura
existente indica que o magnésio deve ser
considerado para pacientes graves que
tém uma resposta sub6timaa 2, brome-
to de ipatropio e corticosteroides, bem
como para todas as criangas com crise
de asma grave ou quase fatal. Entretan-
to, ha necessidade de monitorizacdo do
paciente durante e pés infusdo. A dose
recomendada é de 25 a 40 mcg/kg/dose
com uma infusdo de 30 min média.

Teofilina

A metilxantina passou a nao ser mais
a medicacao de escolha apds o surgi-
mento do 2 adrenérgico. Todavia, é
um broncodilatador que melhora a en-
durance, amenizando a fadiga dos mus-
culos respiratérios. Deve ser utilizada,
portanto, de forma associada evitando
efeitos adversos e dosando o nivel sé-
rico. Cumpre seu papel nos casos re-
fratarios ao 2 e ao esteroide, podendo
ser utilizada no paciente na UTI como
terapia coadjuvante.

Antibioticos

S6 devem ser utilizados quando se com-
prova infecgdo bacteriana associada, ja
que a maioria das vezes o desencadean-
te é uma infeccao viral.

Ventilagao mecanica
A utilizacao da ventilagdo nao inva-

siva com aplicacdo de mdscara facial é
uma opcao terapéutica para suporte
ventilatorio de curto prazo na crianca
com faléncia ventilatoria hipercapnica,
mas ainda em condi¢des de manuten-
¢ao da via permedvel. A ventilacdo nao
invasiva com pressdo positiva é uma
opgao atrativa para o tratamento da
asma refratdria. Na asma aguda grave
a utilizacdo de pressao positiva conti-
nua em vias aéreas através de mdscara
diminui o trabalho respiratério, causa
broncodilatacdao, diminui a resisténcia
de vias aéreas, reexpande areas de ate-
lectasia, promove a remocao de secre-
¢ao, permite um repouso dos musculos
inspiratorios e do diafragma e diminui
os efeitos hemodinamicos adversos de
uma pressdo pleural inspiratoria muito
negativa

A decisao de entubar e ventilar a crian-
¢a com asma quase fatal ou estado de
mal asmatico estd indicada nos casos de
broncoespasmo severo que nao respon-
de a terapéutica agressiva iniciada a 60
min, acompanhada de piora da hipoxia
e hipercapnia.

Asma quase fatal ¢ identificada por
parada respiratéria ou evidéncia de
insuficiéncia respiratéria (PaCO,> 50
mm Hg). Baseia-se em critérios clini-
cos e gasométricos: fadiga de musculos
respiratérios, decréscimo da entrada
de ar nos pulmoes, deterioracao do es-
tado mental, evidenciando piora dos
pardametros gasométricos, hipoxia e
hipercarbia. Nao esperar parada car-
diaca e/ou respiratdria e gasping para
indicar um procedimento eletivo e que
pode ser realizado sob monitoriza¢ao
cardiorrespiratoria.

Fatores de risco da ventilagdo mecanica

e Uso de corticoide sistémico — corti-
codependéncia.

e Ventilacdo mecanica prévia.

¢ Acidose respiratdria prévia.

e Hospitalizacdo nos ultimos 12 meses.
e Entubacado e internagao em UTI no
ultimo ano.

Depois de apropriada sedagdo, a
intubac¢do deve ser feita pelo médico
mais experiente e rapido da equipe. A
entubacgao orotraqueal é o método de
escolha. A manipulacao das vias res-
piratérias do asmatico pode piorar o
broncoespasmo ou provocar laringo-
espasmo. E preciso ter cuidado com
manobras de insuflacdo com ambu
que possam provocar hipotensao e
pneumotérax. O tubo deve ser tem-
porariamente desconectado para dimi-
nuir a pressao das vias respiratdrias.
O objetivo é reduzir a hiperinsuflacao
dindmica, assim o modo ventilatorio
deve ser empregado visando: diminui-
¢ao da ventilacao / minuto, aumento
do tempo expiratorio e diminuicdo da
resisténcia.

MANEJO DA CRISE AGUDA NA SALA DE
EMERGENCIA
Medicacao de resgate por via inalatoria:

Sat O, > 94-95 %.

0, sob a forma de mdscara ou cateter.

Nebulizacao com 2 adrenérgico:

Fenoterol ou Salbutamol: 3 nebuli-
zagoes (uma a cada 15-30 min) com
salbutamol gotas ou fenoterol gotas,
terbutalina gotas, nao ultrapassando
10 gotas. Pode-se também utilizar a
féormula em flaconete do salbutamol
para nebulizar-1 a 2 ml de acordo com
0 péso da crianca ou MDI com espa-
cador com 1 a 4 puffs de acordo com
cada caso, sempre a critério médico e
sob monitorizacao cardiorrespiratoria
em ambiente hospitalar. Monitorar:
frequéncias respiratoria e cardiaca e a
saturacao de O,.

Se SatO, > 91 e < 94%: O, sob a for-
ma de mdscara ou cateter, além de 2
adrenérgico, esteroide e anticolinérgico.

No caso de nao haver melhora,
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PROPOSTA PARA ATENDIMENTO NAS EMERGENCIAS PEDIATRICAS

Avaliacdo inicial - primeira parte

[-2 Puffs B2 adrenérgico (podendo utilizar 2-4 puffs ou mais, sempre a critério medico,
com monitorizagdo continua.): 3 vezes com intervalo 5-20 min (MDI) na primeira.

v

Oxigenoterapia
Cateter/mdscara
v Y 24
Resposta clinica parcial: Nenhuma melhora clinica
Nova Sat O, e PFEFRFC monitorar Sat O,, FR, FCR e FC ou piora clinica

A4

v

Sat Oy = 95% (PFE > 70%

avaliar nos maiores de 5 an

Sat O2 <91, PFE < 50%

A4
hospitalizacao
0,
seit (O = 91 < 59 @ FRE < 70 Gasometria /eletrdlitos —esteroide EV e * 32

0s)

A4

inalado de forma continua; Avaliar apds 2 h

A 4

B2-Nebulizagdo ou MDI com
espagador | a 2 puffs com

intervalo de 15-20 min.

* Corticoide EV ou VO: prednisona 2 mg/kg

* Hidrocortizona: 4 mg/kg

* Metilprednisolona: 2-4 mg/kg
* Manter O +
avaliar puffs de $2 de 20 em 20 min ou
* avaliar a necessidade de 32 inalado de forma continua.

Avaliar apds | ou 2 h
Anticolinérgico associado ao 32

Avaliacdo inicial - segunda parte

Apds feitos os 3 puffs B2 adrenérgicos, em um intervalo de 15-20 min (MDI) no periodo

de | hora, realizar avaliagdo clinica, verificar Sat O2, peak flow meter
(crianga > 5 anos) e certificar-se sobre a presenca de infeccao.

!

Melhora clinica: aumentar

A4 v

Sat O; e/ou PFE

v
PFE > 70% ou
Sat Oy > 95

Alta domiciliar:
medicacao
Por 3 a 7 dias

Melhora clinica Sem melhora ou com piora
B2 g;tfaozz/zl‘ ‘;)SU 44 pequena: B2 a cada | h mesmo com uso de medicacdo
A 4
v 1 l v
Avaliar FC, FR, PFE > 70% ou [ | Sat O2 = 91-95%

Sat 02 > 95 | [ou PFE > 30 <70% Piora da FC, FR, uso de musculos acessdrios

Manter medicacao
inalatdria e esteroide

v
Permanecer no hospital e sat Og <90% ou PFE < 30%

reavaliar a cada 2 h

Alerta: avaliar UTI, realizar
monitorizagdo cardiaca, de Sat Oy
O3, adminitrar salbutamol EV,
esteroide, ventilacao
nao invasiva (VINI)
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administrar B2 adrenérgico intermi-

tente de hora em hora ou a cada 2 h ou

continuamente e associar anticolinérgi-

co, manter esteroide, além de verificar a

presenca ou nao de infeccao bacteriana.

Considerar, apds aproximadamente 4
h de medicacao, a possibilidade ou nao
de hospitalizagdo. Monitorar: frequén-
cias respiratoria e cardiaca e a satura-
gao de O, Tratar processo infeccioso e
complicagoes, caso estas se apresentem
durante ou por ocasiao da entrada no
servi¢o de emergéncia.

Nos casos refratarios, com Sat O, < 90
% e em que o paciente é internado por
nao resposta a terapéutica anteriormen-
te realizada:

Considerar UTL:

As medicagoes a seguir devem ser ad-
ministradas com acompanhamento do
intensivista:
¢ Salbutamol endovenoso na UTI:

considerar 32 agonista (na bomba de
infusao) na dose de 10 pg/kg ime-
diata por 10 a 15 minutos, depois
iniciar infusdao continua de 0,1-0,2
ng/kg/min, podendo-se aumentar
a velocidade de infusao para 0,1
pg/kg/min, ndo devendo ultrapas-
sar 3-6 pg/kg/min. Atencao para
arritmias: monitoriza¢do continua,
diminuicao velocidade de infusao
caso ocorra taquicardia (180 bpm).
Monitorar CK, CKMB.

e Esteroide parenteral: hidrocorti-
zona 2- 4 mg/kg/dose a cada 6 ho-
ras. A dose nao pode ultrapassar 20
mg/kg/dia ou metilprednisolona 2

mg/kg/dia de ataque e manter com
0,5 a 1 mg /kg /dose a cada 6 horas.
Aminofilina venosa (na bomba
de infusdo continua): criancas
0,4-0,8 mg/kg/h (1 a 9 anos) poden-
do chegar a 1 mg/kg/h ou 0,6 mg/
kg/h (acima de 9 anos). Verificar se
houve uso prévio de xantina e mo-
nitorar niveis séricos.

Sulfato de magnésio: 2,5 mg/kg/
min diluidos em solucao fisioldgica,
durante 30 min ou mais, lentamen-
te; dose total de 50 mg/kg, até um
maximo de 2 g, no gotejo de 1 ml/
kg/hora. Prestar atencgao aos efeitos
adversos, como hipotensao grave.
Mistura de hélio e oxigénio: o
hélio possui uma densidade 3 vezes
menor que a do ar ambiente ou do
oxigénio puro. A baixa densidade do
gdas pode transformar um fluxo aé-
reo turbulento em um fluxo laminar
e, consequentemente, proporcionar
redugado da resisténcia nas vias respi-
ratorias, resultando em diminuicao
da pressao inspiratoria e do traba-
lho respiratério. Além disso, o hélio
aumenta a difusdo do gas carbonico
e pode melhorar a ventilacao alve-
olar. Sao essas as propriedades que
tornam essa mistura uma alternativa
a ser considerada no tratamento de
pacientes com asma e outros qua-
dros de obstrucao respiratoria grave.
A mistura é feita com 70% de helio
e 20 de oxigénio.

A Ketamina é uma opg¢ao terapéutica

no caso de nao resposta dos pacientes
em UTL

Broncoscopia

Deve ser considerada nos pacientes gra-
ves, refrataria a medicacao, para pacien-
tes com tampao mucoso € secrecao es-
pessa, com ou sem atelectasia associada.

Circulacao extracorporea

E utilizada para pacientes graves com
nenhuma resposta a terapéutica e com
instabilidade clinica e méximas doses de
medicamentos. Tem sido ainda pouca
utilizada em criangas.

CONCLUSAO

e Ao oxigenoterapia € a primeira me-
dida a ser tomada diante de um pa-
ciente com asma aguda na sala de
emergéncia.

¢ Oinalador dosimetrado acoplado ao
espacador é o dispositivo de escolha
para se administrar medicagao na
sala de emergéncia.

¢ A medicacao de resgate e o esteroi-
de, oral ou parenteral, resolvem a
maioria de casos de asma aguda.

* FC, FR, Sat O, e a classificagdo de
gravidade determinam o tratamento
e o acompanhamento.

* Diante de piora clinica, da Sat O, <
91%, FC, FR e dos parametros fun-
cionais deve-se considerar hospitali-
zagao. Se nao houver melhora em 4
h de tratamento na sala de emergén-
cia, avaliar inclusive se ha indicacao
de terapia intensiva.
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38. Entre as alternativas a seguir, qual a
primeira conduta na sala de emergén-
cia?

a) B2 adrenérgico via oral.

b) B2 adrenérgico via inalatdria.

c) Oxigenoterapia.

d) Nebulizagao com 2 adrenérgico.

e) Nebulizagdo com 2 adrenérgico e anticoli-
nérgico.

39.0 esteroide deve ser utilizado:

a) Imediatamente ao chegar a Emergéncia.
b) Apenas pela via parenteral.

¢) Somente pela via inalatoria.

d) Pode ser utilizado pela via oral.

e) Associado ao anticolinérgico.

40. De acordo com a classificacdao de gra-
vidade, consideramos o quadro severo
quando:

a) FC > 100.

b) Sat 0,<95%.
¢) PaCO, >45.
d) Pa O, até 60.
e) FR > 50.

thma 2010 (cited 2011 April).Disponivel em:
http://www.ginasthma.org.

10. Muchdo PE Ferreira da Silva LV. Advances
in inhalation therapy in pediatrics. J Pediatr.
2010; 367-76.

11. Levy LM, Thomas RI, Pearce L et al. Sum-
mary of the 2008 BTS/SIGN British guideli-
ne on the management of asthma. Primary
Care Respiratory Journal. 2009; 18:S1-S16.

12. Platts-Mills T,Adachi M, Busse WW et al.
Allergy. 4. ed. Elsevier. 2012;181-202,432.

13. Alexandre T, Rotta, Veda L Ackerman, Ho-
ward Eigen Asthma in: Bradley Fuhrman
and Jerry Zimmerman Pediatric Critical care
4 edition, 2011;575-589. MOSBL

41. Entre os efeitos adversos do (32, pode-
mos citar:

a) Hipercalemia, acidose lactica e taquicardia.
b) Hipocalemia, alcalose metabdlica, bradicardia.

c) Tremores de extremidades, arritmia cardiaca,
hipercalemia.

d) Hipocalemia, acidose lactica, isquemia cardi-
aca.

e) Hipercalemia, hipercapnia, acidose lactica.

Qual a alternativa correta?

a) Somente A.

b) A,C,D.

¢) Somente D.

d) Somente C e D.

e) Somente B.
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