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Asma é doença com alta prevalência em nosso meio e ao redor do mundo. Embora 
novas opções terapêuticas tenham sido recentemente desenvolvidas, parece haver 

aumento mundial na sua morbidade e mortalidade. Em muitas instituições, as 
exacerbações asmáticas ainda constituem emergência médica muito comum. As 

evidências têm demonstrado que a primeira hora no manejo da asma aguda na sala 
de emergência concentra decisões cruciais que podem determinar o desfecho desta 

situação clínica. Nesta revisão não-sistemática, os autores enfocaram a primeira 
hora da avaliação e tratamento do paciente com asma aguda na sala de 

emergência, descrevendo uma estratégia apropriada para o seu manejo. São 
consideradas as seguintes etapas: diagnóstico, avaliação da gravidade, tratamento 

farmacológico, avaliação das complicações e decisão sobre onde se realizará o 
tratamento adicional. Espera-se que estas recomendações contribuam para que o 
médico clínico tome a decisão apropriada na primeira hora do manejo da asma 

aguda. 

Acute asthma in adults in the emergency room: clinical management in the first  
hour 

Asthma is a disease with high prevalence in our country and around the world. 
Although new therapeutic approaches have been recently developed, there appears 

to be a worldwide increase in morbidity and mortality from asthma. In many 
institutions, asthma exacerbation is still a common medical emergency. Clinical 

evidence demonstrates that the first hour of management of acute asthma in the 
emergency room entails crucial decisions that could be determinant in the clinical 

outcome. In this non-systematic review, the authors focus on the first hour 
assessment and treatment of patients with acute asthma and outline an appropriate 

strategy for their management. Diagnosis, severity assessment, pharmacological 
treatment, complications, and the decision regarding the place where additional 
treatment will take place will be considered. It is reasonable to expect that these 
recommendations will help physicians make appropriate decisions about the first 

hour care of acute asthma in the emergency room.
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Siglas e abreviaturas utilizadas neste 
trabalho 
VEF1 – Volume expiratório forçado no 
primeiro segundo 
PFE – Pico de fluxo expiratório 
O2 – Oxigênio 
PaO2 – Pressão parcial do oxigênio no 
sangue arterial 
PaCO2 – Pressão parcial do dióxido de 
carbono no sangue arterial 
IV – Intravenoso 
IPAP – Suporte pressórico inspiratório 
EPAP – Pressão expiratória final positiva 
ECG – Eletrocardiograma 
GA – Gasometria arterial 
PAM – Pressão arterial média 
EEG – Eletroencefalograma 
TC – Tomografia computadorizada 

  

INTRODUÇÃO 

Asma é definida como uma doença inflamatória crônica das vias aéreas, cujos 
principais sintomas são paroxismos de sibilância, dispnéia, desconforto torácico e 
tosse. Esta entidade clínica caracteriza-se por hiper-responsividade da árvore 
traqueobrônquica a uma variedade de estímulos e a sua manifestação fisiológica 
primária é a limitação variável ao fluxo aéreo, que é geralmente reversível 
espontaneamente ou pelo tratamento. Os paradigmas atuais enfatizam o papel da 
inflamação na fisiopatologia dessa doença(1). 

Embora o controle ambulatorial adequado resulte em exacerbações infreqüentes, as 
crises asmáticas ainda constituem, em várias instituições hospitalares, uma 
emergência médica muito comum. Segundo dados norte-americanos, pacientes 
asmáticos com broncoconstrição aguda contribuem com 1 a 5% dos atendimentos 
realizados anualmente nos setores de emergência médica, o que corresponde 
aproximadamente a um milhão de consultas médicas(2). No serviço de emergência 
do Hospital de Clínicas de Porto Alegre, a asma aguda aparece em terceiro lugar 
entre os diagnósticos mais comuns(3), chegando nos meses de inverno a atingir 9% 
dos atendimentos realizados e a ter o segundo lugar na freqüência de ocupação dos 
leitos da sala de observação(4). As taxas de recidiva da crise asmática são elevadas 
(17 a 37%), tornando estes pacientes visitadores freqüentes na sala de 
emergência(5,6). Relatos mais recentes sugerem aumento no número de mortes por 
asma, bem como maior gravidade das crises(7), inclusive em nosso meio(8,9). 

Dessa forma, o manejo da asma aguda grave, em especial na sala de emergência, 
assume importância relevante e tem sido tema de extensa revisão na literatura 
recente(7,10-15). 

As evidências atuais mostram que a primeira hora de manejo da asma aguda 
concentra etapas fundamentais que podem determinar o desfecho desta situação 
clínica. Estas etapas incluem o diagnóstico, a avaliação da gravidade, o tratamento, 
o rastreamento de complicações e a definição do local onde se realizará a 
complementação terapêutica. 



O nosso objetivo neste artigo foi revisar a literatura de forma a estruturar as etapas 
envolvidas neste processo. A revisão foi realizada de forma não-sistemática. 

1. DIAGNÓSTICO 

Em geral, o diagnóstico da crise de asma aguda na sala de emergência constitui um 
processo clínico rápido e fácil. O paciente apresenta-se com algum grau de 
dispnéia, desconforto torácico e sibilância, às vezes acompanhados de tosse e 
expectoração. Os sintomas apresentam duração variável de horas a dias, porém 
com exacerbação nas últimas horas, o que motivou sua vinda à emergência. 
Freqüentemente, há o relato de episódios semelhantes previamente, podendo 
haver identificação de fatores desencadeantes e descrição de resposta sintomática 
favorável a medicações broncodilatadoras. O paciente pode, inclusive, já ter o 
diagnóstico médico de asma brônquica bem definido e utilizar o armamentário 
terapêutico próprio para tal circunstância clínica(2). 

Entretanto, deve-se lembrar que "nem tudo que sibila é asma" e que várias 
condições podem mimetizar asma aguda no adulto (Tabela 1). Embora este 
diagnóstico diferencial seja relativamente simples, sua importância não deve ser 
subestimada. Por outro lado, deve-se ressaltar que a exacerbação asmática grave 
pode ocorrer sem a presença de sibilos, situação que pode não ser diagnosticada ou 
ter sua gravidade subestimada(14,15). 

  

  

2. AVALIAÇÃO DA GRAVIDADE 

A avaliação da gravidade da crise asmática é um processo mais difícil, porém de 
fundamental importância no manejo desta situação na sala de emergência. Visa 
identificar o paciente de maior risco que requer monitorização e tratamento mais 
agressivo para evitar a insuficiência respiratória. Pode ser dividida em duas etapas: 
a) identificação da gravidade da doença baseada em dados da história clínica 
pregressa; e b) identificação da gravidade da crise atual baseada em dados da 
história atual, exame clínico e avaliação funcional pulmonar(13). 
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Identificação da gravidade da doença baseada em dados da história clínica 
pregressa 

Os dados da história pregressa que identificam o paciente com uma doença de 
difícil controle com maior risco para uma evolução fatal incluem intubação e 
ventilação mecânica prévias, acidose respiratória sem necessidade de intubação, 
duas ou mais hospitalizações por asma no último ano, hospitalização no último 
mês, tratamento crônico com corticóide no último ano, suspensão recente da 
corticoterapia, tratamento médico inadequado, má aderência ao tratamento e 
problemas psicológicos ou psicossociais(13,14). 

O fator isolado que tem maior valor preditivo para um desfecho fatal da crise é a 
necessidade prévia de intubação e ventilação mecânica(16). Cerca de 23% dos 
asmáticos que sobreviveram após serem submetidos a ventilação mecânica 
morreram por asma nos seis anos seguintes(17). 

Identificação da gravidade da crise atual 

A gravidade da crise está relacionada com a gravidade da limitação do fluxo aéreo, 
que pode ser avaliada objetivamente pela espirometria ou pela medida do pico de 
fluxo expiratório (PFE). Estes testes de função pulmonar constituem o padrão áureo 
de avaliação do fluxo aéreo nestas circunstância e são passíveis de uso em todos os 
pacientes com idade maior que seis anos de idade(14). 

Os dados da história da crise atual que denotam gravidade incluem duração 
prolongada dos sintomas, demora em buscar auxílio médico, exacerbação em 
vigência de corticoterapia e tratamento broncodilatador adequados, recidiva dos 
sintomas após horas ou poucos dias de atendimento de emergência(13,14). Outros 
fatores que se relacionam com maior mortalidade são idade maior que 55 anos e 
presença de comorbidades(13). 

No exame clínico, a aparência geral do paciente fornece o indicador mais rápido de 
gravidade: postura em pé, com incapacidade de assumir a posição supina. Os 
seguintes sinais denotam a gravidade da limitação do fluxo aéreo: freqüência 
cardíaca maior que 120 batimentos/minuto, freqüência respiratória maior que 30 
movimentos/minuto, pulso paradoxal maior que 12mmHg, incapacidade de falar, 
fala monossilábica, uso da musculatura acessória da respiração, sudorese, tórax 
silencioso, cianose e alteração do sensório(12). O clássico achado da sibilância 
associa-se pouco com o grau de limitação do fluxo aéreo(18). 

Entretanto, o médico não deve confiar apenas nos parâmetros clínicos para a 
avaliação da gravidade da exacerbação da asma, pois a estimativa clínica tende a 
subestimar o grau de limitação do fluxo aéreo(19,20) e a correlação dos parâmetros 
clínicos com os testes de função pulmonar não é boa(21). Além disso, os sintomas e 
sinais que expressam gravidade na asma aguda desaparecem frente a pequenos 
aumentos no volume expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1) e os pacientes 
podem ser julgados clinicamente bem na vigência de importante limitação do fluxo 
aéreo(21,22). 

A medida da limitação do fluxo aéreo através da determinação do VEF1 pela 
espirometria ou do PFE pelo aparelho de PFE fornece dados objetivos para avaliar a 
gravidade da crise, quantificar a resposta ao tratamento e decidir sobre a 
internação hospitalar(14,23). A maneira ideal de registrar o PFE ou o VEF1 é em 
percentagem do valor previsto (considerando sexo, idade e altura) ou em 



percentagem do melhor valor individual previamente alcançado pelo doente (se 
conhecido)(24,25). As manobras para a realização destes testes são fáceis e seguras 
para a grande maioria de pacientes com asma aguda, embora em alguns pacientes 
intensamente dispnéicos elas possam piorar o broncoespasmo, sendo prudente 
postergar o seu emprego nestas situações(10). A asma grave é caracterizada por um 
VEF1 ou PFE menor que 50% do previsto(1); valores menores que 30% do previsto 
(VEF1 < 1L ou PFE < 100L/min) constituem alerta para extrema gravidade e 
iminente exaustão(15). Outro determinante da gravidade da crise é a reversibilidade 
da limitação do fluxo aéreo pós-tratamento(12). Este aspecto será abordado na 
definição do local onde se realizará a complementação terapêutica. 

A saturação de oxigênio (O2), medida pela oximetria de pulso, possui duas 
utilidades na asma aguda: indicar quais pacientes estão em risco de desenvolver 
insuficiência respiratória e monitorizar a oxigenoterapia ao longo do 
tratamento(10,25,26). Na avaliação inicial da asma aguda grave, uma saturação de 
oxigênio igual ou maior que 92% em ar ambiente sugere que a evolução para 
insuficiência respiratória é improvável e que a realização de gasometria arterial é 
desnecessária nestas circunstâncias(25,27). Ao longo do tratamento da asma aguda 
grave, a oximetria servirá como guia para oxigenoterapia, quando a saturação deve 
ser mantida acima de 90%, nível que geralmente corresponde a pressão arterial de 
O2 (PaO2) maior que 60mmHg(14). Entretanto a oximetria não fornece informação 
sobre a ventilação alveolar ou sobre o valor da pressão parcial de dióxido de 
carbono no sangue arterial (PaCO2), variáveis de crítica importância nos casos 
muito graves(10). 

A gasometria arterial estará indicada quando a saturação de O2 for menor que 92% 
na avaliação inicial em ar ambiente, quando houver deterioração clínica a despeito 
do tratamento broncodilatador pleno ou na iminência de intubação e ventilação 
mecânica. Os estágios clínicos da asma de acordo com a gasometria arterial são 
descritos na Tabela 2 e variam de 1 a 4, conforme a progressão da obstrução do 
fluxo aéreo(15). 

  

  

Nos estágios iniciais, a PaO2 é mantida pela hiperventilação, enquanto a PaCO2 está 
reduzida. Com a piora da obstrução do fluxo aéreo, surge hipoxemia progressiva e 
a PaCO2 eleva-se inicialmente a valores normais e, após, passando à hipercapnia 
acompanhada de acidose mista(13,15). 

O estágio 4, com PaO2 menor que 60mmHg, PaCO2 maior que 45mmHg e pH menor 
que 7,35 indica situação de falência respiratória iminente. Entretanto, para decisões 
terapêuticas, os parâmetros da gasometria arterial só devem ser interpretados à 
luz do quadro clínico. A análise evolutiva das alterações gasométricas, frente ao 
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tratamento pleno da crise asmática, possibilita avaliar se a situação está 
melhorando ou piorando e contribui para a decisão de intubação endotraqueal e 
ventilação mecânica(13). 

3. TRATAMENTO 

Oxigenação 

Oxigênio deve ser administrado imediatamente a todos os pacientes com asma 
aguda que apresentarem saturação do O2 menor ou igual a 93%, através de cânula 
nasal com fluxo de 2 a 3L/min. No paciente com asma aguda "pura", o risco de 
induzir depressão respiratória é insignificante. Nos casos mais graves, podem ser 
utilizados fluxos mais elevados de 4 a 5L/min ou máscara de Venturi com FiO2 de 
0,5. A oxigenoterapia deverá ser monitorizada pela oximetria de pulso não invasiva. 
Pacientes com comorbidades como doença cardíaca ou pacientes grávidas devem 
manter a saturação do O2 acima de 95%(24). 

Broncodilatadores beta2-adrenérgicos 

Os broncodilatadores beta2-adrenérgicos constituem a terapêutica de primeira linha 
para o tratamento da asma aguda e a administração inalatória é a via de 
eleição(10,27). A via parenteral deverá ser considerada apenas se a resposta à 
nebulização for precária ou se a nebulização não for possível devido a alteração do 
sensório, tosse intensa ou redução acentuada do volume de ar corrente(13,24). 

A administração das medicações beta2-adrenérgicas pela via inalatória pode ser 
feita através de aerossol dosimetrado (spray) ou através de nebulizador a fluxo 
contínuo de oxigênio ou ar comprimido(2). Vários trabalhos mostraram que a 
administração por spray acoplado a espaçador produz broncodilatação tão eficiente 
quanto a obtida com a administração por nebulizador a fluxo contínuo(28,29). A 
equivalência terapêutica entre a dose do broncodilatador administrado por spray 
com espaçador e a administrada por nebulizador a fluxo contínuo é de 1:2,5mg(29). 
A incidência de tremor, palpitações e ansiedade é maior no grupo que utiliza os 
nebulizadores a fluxo contínuo, refletindo maior absorção sistêmica do 
broncodilatador(28,29). Este fatores fizeram com que, nos últimos anos, muitos 
serviços de emergência utilizassem o uso do spray acoplado ao espaçador como a 
forma inicial de administrar os broncodilatadores beta2-adrenérgicos a pacientes 
com asma aguda, ficando os nebulizadores a fluxo contínuo como segunda opção 
em pacientes graves ou sem coordenação motora necessária para o uso do 
spray(30). 

O intervalo de administração dos broncodilatadores beta2-adrenérgicos para o 
manejo inicial da asma aguda é de três doses a cada 20 minutos e, após, a cada 
uma a quatro horas, conforme a necessidade(1). A nebulização do broncodilatador 
beta2-adrenérgico a curtos e repetidos intervalos de tempo, na asma aguda, produz 
maior resposta broncodilatadora que a administração desta mesma dose em uma 
única nebulização(31), teoricamente devido à maior penetração do aerossol nas vias 
aéreas(32). Para maximizar este efeito broncodilatador, tem sido sugerida a 
administração contínua do beta-agonista no manejo inicial da asma aguda, embora 
não tenha sido demonstrada diferença estatisticamente significante sobre a forma 
intermitente de administração(33,34). 

O uso prévio domiciliar dos beta-agonistas de curta ou longa ação não deve limitar 
o tratamento pleno na sala de emergência com estas medicações(12). 



As doses dos beta-agonistas são apresentadas na Tabela 3. Cabe salientar que 
doses mais elevadas de salbutamol (7,5 a 10mg por nebulização) têm sido 
empregadas e preconizadas em países europeus(26), porém estudos mais recentes 
não demonstraram vantagem de três doses repetidas de 7,5mg comparadas com 
2,5mg de salbutamol(35). 

  

  

As evidências para o uso intravenoso (IV) dos beta2-agonistas ou da adrenalina na 
asma aguda grave são precárias e controversas. Porém, em situações especiais, 
esta forma de administração pode ser considerada como medida terapêutica 
heróica em pacientes jovens (idade menor que 40 anos) em que o tratamento 
inalatório não foi possível ou não resultou em resposta broncodilatadora 
significativa, na tentativa de postergar a intubação endotraqueal ou de reduzir a 
hiperinflação progressiva em pacientes submetidos a ventilação mecânica(12). 
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Corticosteróides 

Os corticosteróides constituem componente essencial no tratamento da asma 
aguda(7). O atraso no uso de corticosteróides ou a não administração são citados 
como fator de risco para a morte durante a exacerbação da asma(36). É a única 
medicação que evita a recidiva dos sintomas e reduz a taxa de hospitalização(37). É 
tradicionalmente citado que o início pleno de sua ação demora quatro a oito horas 
após a sua administração endovenosa e que nenhuma resposta seria observada 
dentro da primeira hora de tratamento(38). Entretanto, trabalho recente demonstrou 
melhora mais rápida da medida do PFE na primeira e segunda hora após a 
administração de 125mg de metilprednisolona IV em pacientes com asma aguda 
que não haviam respondido a um tratamento inicial com salbutamol, reforçando o 
uso precoce dos corticosteróides dentro da primeira hora de tratamento da asma 
aguda grave(39). 

Os corticosteróides sistêmicos estão virtualmente indicados em todos os pacientes 
com exacerbação de asma atendidos no setor de emergência, exceto naqueles com 
broncoconstrição leve e VEF1 maior que 60% do previsto(12). Nestes últimos, o uso 
de corticóides inalatórios em altas doses pode diminuir a necessidade de 
hospitalização e de novos atendimentos em serviços de emergência(40,41). A via de 
administração sistêmica pode ser oral ou IV(1). A via IV deve ficar reservada para 
aqueles pacientes com broncoconstrição muito grave ou com impossibilidade de 
administração pela via oral(1,14). 

Embora ainda sejam necessários estudos adicionais para definir as doses ideais dos 
corticosteróides nesta situação clínica(12), as recomendações atuais são de utilizar 
doses iniciais equivalentes a 60 a 125mg de metilprednisolona(1). Foi demonstrado 
que doses de 500mg de metilprednisolona não ofereceram vantagem sobre doses 
de 100mg desta mesma medicação no manejo da asma aguda na sala de 
emergência(42). Tanto o intervalo de dose subseqüente de corticosteróide como a 
sua dose total diária irão depender da resposta clínica do paciente nas primeiras 
horas. Esta posologia, bem como a equivalência entre os corticosteróides sistêmicos 
(metilprednisolona, hidrocortisona ou prednisona), não está fundamentada em 
ensaios clínicos e é regida atualmente por recomendações dos consensos nacionais 
e internacionais, os quais apresentam doses muito díspares(1,24,27). 

Anticolinérgicos 

Os anticolinérgicos são broncodilatadores menos potentes e com início de ação mais 
lento do que os beta2-agonistas. Embora apresentem baixa toxicidade, sua resposta 
broncodilatadora é mais variável(13). O pico do efeito broncodilatador adicional 
decorrente de seu uso surge de uma a três horas após a sua administração(12). 

A droga anticolinérgica padrão empregada no tratamento da asma aguda na sala de 
emergência é o brometo de ipratrópio (solução para inalação com 0,25mg/ml ou 
spray com 0,020mg/jato)(14). 

Sua utilização no tratamento da asma aguda na sala de emergência tem sido tema 
de controvésia na literatura(7). Embora alguns ensaios clínicos não tenham 
evidenciado vantagem na associação do brometo de ipratrópio ao beta2-agonista(43-

45), outras evidências mostraram que a adição do anticolinérgico acrescenta 
broncodilatação em asmáticos com PFE < 200L/min(46). Além disso, metanálises de 
ensaios clínicos mostraram que o ipratrópio acrescenta pequena, mas significativa, 
melhora na função pulmonar(47,48) e reduz os riscos de tratamento adicional, de 



subseqüente exacerbação da asma e de hospitalização(47). Dessa forma, os dados 
atuais apóiam a sua utilização na asma aguda(47,48). 

O ipratrópio tem sido utilizado como terapêutica de segunda linha para pacientes 
com asma menos grave (VEF1 ou PFE > 40% do previsto) e que não atingem 
broncodilatação adequada com o uso dos beta-agonistas e corticosteróides em 
doses plenas, conforme previamente descrito(14). 

Mais recentemente, o ipratrópio passou a ser empregado também na primeira hora 
de tratamento da asma aguda, em adição aos broncodilatadores beta2-agonistas 
(misturados na mesma solução a ser nebulizada ou em apresentação spray), para 
pacientes com broncoconstrição grave (VEF1 ou PFE < 40% do previsto)(1,14). As 
doses preconizadas para este uso são apresentadas na Tabela 4. 

  

  

Xantinas 

A aminofilina, que já foi considerada a arma terapêutica fundamental no manejo da 
asma aguda, perdeu, nos últimos anos, esta posição de destaque. O consenso atual 
da literatura é de que esta medicação não tem mais papel no manejo de rotina 
desta situação clínica(7,12,13). Foi demonstrado que o uso da aminofilina na asma 
aguda não oferece efeito broncodilatador adicional ao tratamento com beta-
agonista(49,50,51), mas aumenta significativamente os efeitos colaterais como náusea, 
vômito, tremor e ansiedade(50,51). 

É um erro freqüente considerar, atualmente, a aminofilina como a principal 
medicação no tratamento da asma aguda(24). Entretanto, esta medicação ainda 
encontra indicação restrita no manejo de pacientes em estado de mal asmático ou 
doença refratária, isto é, naqueles em que a condição respiratória continua a se 
deteriorar, mesmo após 30 a 60 minutos de tratamento pleno com 
broncodilatadores beta2-adrenérgicos e corticosteróides(7). A dose preconizada nesta 
situação clínica é de um bolo inicial de 5 a 6mg/kg, administrado em 20 minutos, 
seguido de uma infusão contínua de 0,6 a 0,9mg/kg/hora. Nos pacientes já em uso 
de teofilina, não se administra a dose de ataque e se inicia a infusão contínua. 
Lembrar que, idealmente, o nível sérico deve ser monitorizado em seis a 12 horas, 
com meta de mantê-lo entre 8 a 15mcg/ml(14). A dose de manutenção deve ser 
reduzida a 0,4mg/kg/hora nos pacientes idosos e a 0,2mg/kg/hora nos pacientes 
com insuficiência cardíaca congestiva ou doença hepática. Nos pacientes obesos, 
existe maior volume de distribuição e maior meia-vida, de forma que a dose de 
ataque é calculada pelo peso total e a de manutenção pelo peso ideal(7). 
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Sulfato de magnésio 

A utilização do sulfato de magnésio como medida terapêutica adjuvante para o 
tratamento da asma aguda grave tem recebido considerável atenção na 
literatura(52-54). O sulfato de magnésio parece diminuir as taxas de internação e 
melhorar o VEF1 em pacientes com asma grave (VEF1 < 25% do previsto)(54). 
Também parece diminuir a necessidade de intubação e ventilação mecânica(53). 
Entretanto, seu uso permanece controverso(7,14). 

No conhecimento atual, o sulfato de magnésio tem sua utilização justificada na 
asma aguda refratária às medidas terapêuticas convencionais, na tentativa de 
evitar a insuficiência respiratória e a conseqüente intubação e ventilação 
mecânica(14). A dose preconizada para esta situação clínica é de 2g (4ml de sulfato 
de magnésio a 50%), diluída em 50ml de soro fisiológico e administrada em 20 
minutos, podendo ser repetidas 2g em 20 minutos(54). 

Heliox 

O heliox é uma mistura de hélio e O2 que apresenta densidade gasosa menor que a 
do ar ambiente. As proporções desta mistura hélio:O2 é geralmente de 80:20, 
70:30 ou 60:40. Pode ser utilizado, na asma aguda, através de sistema de máscara 
facial ou, em pacientes intubados, conectado ao ramo inspiratório do circuito 
ventilatório(12). Teoricamente, a menor densidade desta mistura gasosa permite 
menor resistência a seu fluxo nas vias aéreas se comparada com o oxigênio/ar sem 
heliox, reduzindo o trabalho respiratório, retardando a fadiga dos músculos 
respiratórios e ganhando tempo para a ação da terapêutica broncodilatadora e 
antiinflamatória(55). Estudos em adultos com asma aguda que não responderam 
plenamente ao tratamento com beta-agonista e corticosteróides nos primeiros 30 
minutos de manejo na sala de emergência evidenciaram que esta mistura gasosa 
resultou em significativa redução do pulso paradoxal, melhora do PFE e redução das 
resistências ins e expiratórias das vias aéreas(56). 

Tem sido argumentado que, por se tratar de terapêutica sem efeito colateral 
relevante e com resultado passível de ser avaliado em curto espaço de tempo, 
estaria indicada como tentativa terapêutica nos casos de asma refratária, em 
especial quando a intubação fosse iminente ou quando ocorresse hipercapnia 
durante a ventilação mecânica(56). A despeito dessas observações, ainda é 
considerada como terapêutica experimental, necessitando estudos adicionais para 
avaliar sua eficácia(7). 

Ventilação mecânica não-invasiva 

A experiência com o suporte ventilatório não-invasivo com pressão positiva nas vias 
aéreas em dois níveis, isto é, o suporte pressórico inspiratório (IPAP) com pressão 
expiratória final positiva (EPAP) e a sua utilidade bem definida na doença pulmonar 
obstrutiva crônica e em casos iniciais de síndrome da angústia respiratória do 
adulto, somada à necessidade de postergar a intubação na asma aguda grave, 
enquanto se aguarda a resposta ao corticóide, despertou interesse em utilizar esta 
modalidade terapêutica na asma brônquica(57,58). Estudos sugeriram benefícios 
semelhantes aos encontrados na síndrome da angústia respiratória do adulto e na 
doença pulmonar obstrutiva crônica(57). Os mecanismos aventados para esta 
melhora são: redução do trabalho respiratório (manutenção dos sacos alveolares 
patentes no final da expiração e auxílio ao esforço inspiratório), recrutamento dos 
músculos expiratórios para auxiliar na inspiração, redução da hiperinsuflação 
pulmonar com inspiração mais eficiente e amenização das conseqüências 
hemodinâmicas adversas da grande negatividade da pressão pleural inspiratória(59). 



Deve-se observar que a aplicação isolada da EPAP por máscara não altera a troca 
gasosa, porém esta melhora rapidamente quando se acrescenta IPAP(57). 

A despeito destas evidências iniciais, o consenso atual é não utilizar na prática 
clínica para asma aguda esta modalidade de ventilação até resultados de ensaios 
clínicos randomizados(57). 

Intubação endotraqueal e ventilação mecânica 

Felizmente, a grande maioria dos pacientes com asma aguda grave pode ser 
manejada sem intubação endotraqueal e ventilação mecânica. Em algumas 
circunstâncias, entretanto, este procedimento pode ser imperativo para salvar a 
vida do paciente(13). 

As indicações absolutas para intubação orotraqueal frente a uma crise asmática 
são: parada cardíaca, parada respiratória ou significante alteração no estado 
mental(13). 

Entretanto, a decisão de proceder à intubação na crise asmática nem sempre é tão 
fácil como nas indicações absolutas. Mais freqüentemente, a intubação 
endotraqueal é necessária em pacientes que apresentam exaustão progressiva. 
Nestas circunstâncias, a decisão de intubar pode ser muito difícil e o médico terá 
que colocar em julgamento o risco da intubação e da ventilação mecânica versus o 
risco de deterioração do paciente até o ponto de parada cardiorrespiratória(12,13). 

Na ausência das indicações absolutas, a intubação endotraqueal só deverá ser 
realizada após tentativa de tratamento broncodilatador em doses plenas. A acidose 
respiratória, isoladamente, sem levar em conta o curso evolutivo da crise, não é 
indicador de intubação endotraqueal e ventilação mecânica(13). A maioria dos 
pacientes com acidose respiratória responde satisfatoriamente ao tratamento 
broncodilatador e não necessitará ventilação mecânica. Assim, mesmo quando a 
PaCO2 inicial é maior que 55 a 60mmHg, muitos pacientes podem ser manejados 
sem intubação e ventilação mecânica(14). 

A tendência evolutiva dos achados clínicos e gasométricos durante o curso do 
tratamento é que constituirá parâmetro de grande importância para esta tomada de 
decisão, o que torna imperativa a monitorização intensiva do paciente(12-14). A 
Tabela 5 esquematiza as indicações de intubação traqueal e ventilação mecânica na 
asma aguda. 
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Sedação e paralisia para intubação endotraqueal 

A sedação é invariavelmente necessária para a intubação e ventilação mecânica do 
paciente com asma aguda grave. As opções incluem os benzodiazepínicos, a 
ketamina e o propofol(12,13). 

O midazolam tem sido o preferido dentre os benzodiazepínicos porque pode ser 
utilizado em doses altas, garantindo a sedação e a amnésia. É utilizado na dose de 
1-2mg por via IV, repetida a cada dois a três minutos até que seja possível o 
procedimento(12). 

A ketamina é um anestésico geral, de uso IV, que tem propriedades sedativas, 
analgésicas, anestésicas e broncodilatadoras. Tem sido utilizada na dose de 1-
2mg/kg IV, até 4,5mg/kg. É contra-indicada em pacientes com doença vascular 
aterosclerótica, hipertensão, aumento na pressão intracraniana e pré-eclâmpsia. 
Aumenta as secreções laríngeas e não inibe os reflexos laríngeos e faríngeos. Pode 
ser utilizada em conjunto com o midazolam(10,12). 

O propofol pode ser utilizado na dose de 2mg/kg IV. Tem rápido início de ação com 
pouco efeito cardiovascular. Não tem propriedades analgésicas(10). 

A administração de morfina em bolo deve ser evitada devido ao seu potencial de 
induzir hipotensão sistêmica decorrente da vasodilatação direta, liberação de 
histamina e bradicardia mediada pelo vago. A indução de vômito pelo opióide 
também é indesejável(13). 

Os agentes bloqueadores neuromusculares podem ser utilizados para facilitar a 
intubação endotraqueal. Seu uso deve ser limitado à menor dose possível devido ao 
risco de miopatia quando associado ao corticóide na asma aguda. Os agentes de 
eleição são o besilato de atracúrio (0,4 a 0,5mg/kg IV) e o brometo de vecurônio 
(0,08 a 0,1mg/kg IV); o brometo de pancurônio (0,04 a 0,1mg/kg IV) constitui 
alternativa razoável e barata. A succinilcolina (0,6 mg/kg, até 150 mg, IV) pode 
causar liberação de histamina, porém este fenômeno é de significância clínica 
duvidosa(10). 

  



4. RASTREAMENTO DE COMPLICAÇÕES 

Enquanto se trata a broncoconstrição aguda, a atenção médica deve também 
dirigir-se ao rastreamento das possíveis complicações que comumente 
acompanham esta situação clínica. O passo inicial nesta avaliação consiste na 
história e exame clínico detalhados, seguidos de exames complementares 
específicos (Tabela 6)(12,14,15). 

  

  

5. DEFINIÇÃO DO LOCAL ONDE SE REALIZARÁ A COMPLEMENTAÇÃO TERAPÊUTICA 

Durante o tratamento inicial do broncoespasmo na sala de emergência, o médico 
deverá decidir o local onde se realizará a complementação terapêutica do episódio 
de asma aguda. Para tanto, deverá identificar quais os pacientes passíveis de 
prosseguir tratamento domiciliar, quais os que necessitarão internação em 
enfermaria e quais os que exigirão cuidados em unidade de tratamento intensivo(2). 

Essa decisão sempre constituiu especial desafio e, inicialmente, era baseada apenas 
na avaliação da sensação subjetiva do paciente de alívio sintomático e na 
estimativa médica de melhora do broncoespasmo frente a um curso de tratamento 
broncodilatador. A partir da década de 70, vários estudos demonstraram que as 
provas de função pulmonar contribuíam na identificação dos pacientes de risco para 
admissão hospitalar ou para recidiva da crise após liberação da emergência(5,59-63). 

Os consensos atuais para o tratamento da asma brônquica(1,24) recomendam que o 
paciente atendido em crise asmática na sala de emergência seja liberado ao 
domicílio quando tiver boa resposta ao tratamento broncodilatador, não apresentar 
sintomas ou sinais de gravidade e atingir PFE ou  70% do previsto. Em situações 

http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0102-35862000000600005&lng=pt&nrm=iso&tlng=pt#tab6


individualizadas, o paciente que persiste com sintomatologia leve a moderada, sem 
sinais clínicos de gravidade ou complicação, e com PFE ou VEF1 entre 50 e 70% do 
previsto também poderá receber alta da emergência. 

Os pacientes com asma aguda que permanecerem com sintomatologia grave e que 
não atingirem valores de PFE e VEF1  50% do previsto após tratamento 
broncodilatador pleno na sala de emergência ou que apresentarem alguma das 
complicações citadas na Tabela 7 serão candidatos à internação hospitalar(1,24). 

  

  

Essa tomada de decisão requer tempo para avaliação e tratamento na sala de 
emergência. Conseqüentemente, o paciente pode permanecer por várias horas em 
uma emergência lotada até que o médico consiga decidir pela hospitalização ou 
liberação. Mais recentemente, foi desenvolvido um índice preditivo precoce de 
hospitalização na asma aguda, baseado em três variáveis medidas aos 30 minutos 
do tratamento: variação do PFE (L/min), PFE (% do previsto) e uso da musculatura 
acessória da respiração. Dentro de uma amplitude de escore possível de 0 a 6 
pontos, conforme apresentado na Tabela 8, um escore igual ou maior que 4 
resultou em sensibilidade de 0,86, especificidade de 0,96, valor preditivo positivo 
de 0,75 e valor preditivo negativo de 0,98 para estabelecer a necessidade de 
internação hospitalar. Este índice pode, portanto, contribuir para uma decisão 
precoce (30 minutos) de internação hospitalar na asma aguda atendida na sala de 
emergência(64). 

Os seguintes critérios indicam necessidade de internação em UTI: deterioração 
progressiva, a despeito de tratamento pleno; hipoxemia (PaO2 < 60mmHg ou SaO2 
< 90% com FiO2 > 0,5); hipercapnia (PaCO2 > 45mmHg); confusão mental ou 
sonolência; inconsciência; parada respiratória ou cardiorrespiratória; ventilação 
mecânica(24). 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A primeira hora de manejo da asma aguda na sala de emergência concentra etapas 
fundamentais que devem ser sistematicamente realizadas, incluindo o diagnóstico, 
a avaliação da gravidade, o tratamento, o rastreamento de complicações e a 
definição do local onde se realizará a complementação terapêutica. Obtendo 
adequadamente dados relacionados à história pregressa juntamente com avaliação 
clínica e funcional do estado atual, é possivel racionalizar o atendimento do 
paciente com asma aguda. A oxigenoterapia, os broncodilatadores beta2-
adrenérgicos por via inalatória, a corticoterapia e os broncodilatadores 
anticolinérgicos por via inalatória constituem a base do tratamento convencional, 
que é eficiente na grande maioria dos pacientes com exacerbações de asma que 
procuram as emergências. Subseqüentemente, a resposta evolutiva observada em 
avaliações clínicas e funcionais pulmonares fornece parâmetros fidedignos para a 
decisão médica sobre o destino do paciente: alta para domicílio, observação na sala 
de emergência, hospitalização em enfermaria ou transferência para o centro de 
tratamento intensivo. 
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