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ARTIGO DE REVISAO

Asma aguda grave na crianga

Severe acute asthma in the child

Jefferson P. Pival, Simone F. Canani2, Paulo M.C. Pitrez2, Renato T. Stein3

Resumo

Objetivo: Apresentar uma revisdo de diagndstico e manejo de
asma aguda grave em Pediatria, baseado em revisédo da literatura e
experiéncia dos autores.

Métodos: Foram revisadas as publicagdes mais relevantes so-
bre o assunto e apresentada uma revisdo sobre asma aguda grave.

Resultados: A asma aguda grave € uma situagdo clinica fre-
qiiente na prética pedidtrica, variando de quadros mais leves até
progressdo que pode levar a insuficiéncia respiratéria. Atualmente,
os critérios diagndsticos (clinicos e de funcéo pulmonar) e tratamen-
to (oxigénio, broncodilatadores e cortic6ide) sdo bem definidos pela
literatura, sendo essenciais para a boa evolug@o de cada paciente.

Conclusdes: Essa condi¢do clinica de alta prevaléncia em salas
de emergéncia e unidades de terapia intensiva Pediatricas exige do
pediatra uma capacidade de identificacdo precoce desse quadro.
Neste artigo revisamos esse processo diagndstico e sugerimos que
o uso precoce de oxigénio, medicagdes broncodilatadoras e corti-
coicosterdides ¢ fundamental para o manejo adequado de asma
aguda grave.
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Introducao

Ao pediatra experiente ¢ comum a vivéncia dos consul-
térios ou salas de emergéncia lotados com criangas com
quadro de dificuldade respiratdria, por broncoespasmo, o
qual € refletido clinicamente por dificuldade respiratéria
(i.e. aumento na freqii€ncia respiratéria e/ou tiragem). O
manejo inadequado desses quadros em seus estdgios
iniciais, ou ainda a severidade da agressdo viral, muitas
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Abstract

Objective: To present a current review about diagnosis and
treatment of severe acute asthma, based on the reviewed publica-
tions and the authors’ personal experience.

Methods: We reviewed the most relevant articles about diagno-
sis and management of severe acute asthma.

Results: Severe acute asthma is an important cause of
morbidity in children and it can usually lead to respiratory failure.
The diagnostic (clinical manifestations and lung function tests) and
treatment (oxygen, bronchodilators and steroids) are now well
determined by the literature, and are very important for a good
prognosis of every patient.

Conclusions: Considering severe acute asthma a prevalent
condition in pediatric emergency room and intensive care unit, the
ability to make an early diagnosis of this condition, associated with
a prompt treatment, are essential for an effective reduction in
morbimortality rates.
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das vezes levam a uma grande morbidade com admissdes
hospitalares, inclusive em Unidades de Terapia Intensiva
Pediatricas (UTIP).

A crise de asma aguda grave pode ser definida como
um episddio agudo de broncoespasmo, acompanhado de
hipoxemia, manifestando-se por dificuldade respiratéria
importante, com fadiga respiratdria ou alteracio de cons-
ciéncia, conseqiiente a auséncia ou ma resposta a terapéu-
tica inicial com oxigénio, broncodilatadores e corticide!.
A imediata identificacao dessa situag@o e o inicio precoce
com a terapéutica broncodilatadora e antiinflamatéria
contribuem para uma menor morbimortalidade.

Existe uma série de fatores no paciente com crise de
asma aguda grave que se relacionam com o aumento da
morbimortalidade. Dentre eles, destacam-se os seguin-
tes!™:
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a) subestimacdo da gravidade da crise (i.e. subtrata-
mento): a maior mortalidade por asma observada em
alguns paises estd relacionada a inabilidade em reconhe-
cer e tratar precocemente essa situacao, seja pela familia
ou mesmo pela equipe médica. Por essa razdo, mesmo
crises leves de asma devem ser tratadas como se fossem
progredir rapidamente para uma crise mais intensa e
refratdria;

b) pacientes com internagdes anteriores em UTI e em
salas de emergéncia, tendem a rescidivar essas crises mais
graves. Esse é, pois, um grupo de pacientes que merece
atengdo especial mesmo quando apresenta crises leves;

c) criangas menores de 3 anos apresentam vias aéreas
de menor calibre gerando uma obstrucio e uma resisténcia
maior, produzindo um fluxo aéreo turbulento e, con-
seqiientemente, crises mais refratdrias ao tratamento. Esse
grupo, portanto, pode apresentar menor aproveitamento
dos broncodilatadores inalados quando comparados com
criangas maiores;

d) pacientes com doencas pulmonares cronicas (fi-
brose cistica), com seqiielas broncopulmonares (displasia
broncopulmonar, bronquiolite obliterante, etc.) apresen-
tam, freqiientemente, associada ao seu quadro bésico, uma
hiperreatividade brénquica muito semelhante a encontra-
da na asma. Em um grande nimero desses pacientes, o
broncoespasmo associado serd o responsdvel pela des-
compensacdo do quadro clinico, apresentando-se de for-
ma muito semelhante e até indistinguivel de uma crise
aguda de asma;

e) ndo aderéncia a tratamentos prévios (situacio fre-
qiientemente encontrada entre adolescentes);

f) uso corrente ou recente suspensdo de corticotera-

pia.

Fisiopatologia

Na populagdo pedidtrica, principalmente nos lacten-
tes, o fato de a via aérea ser de menor calibre faz com que
esse grupo seja mais suscetivel a obstrugdo por processos
inflamatérios do que a observada em criangas maiores ou
adultos. Nesse grupo etdrio, o pequeno calibre e paredes
mais grossas da via aérea, a auséncia de poros de Kohn e
canais de Lambert e o nimero proporcional de glandulas
mucosas aumentadas sdo alguns dos principais fatores
responsaveis por esse maior risco de sintomas respiratori-
os severos®. Além disso, estudos recentes indicam que um
grande grupo de criangas com sibilancia nos primeiros
anos de vida apresenta vias aéreas de calibre pequeno
(provavelmente desde o nascimento), sendo, portanto,
mais suscetivel a sibilancia severa quando infectadas por
virus (sendo o mais comum o Virus Sincicial Respiraté-
rio)’. Esses achados recentes tornam o diagnéstico preco-
ce de asma ainda mais complexo, porém, em termos
préticos, neste artigo, trabalharemos com uma conduta
unica, que abranja distintos fendtipos de asma.

Nos quadros de broncoespasmo que evoluem para
asma aguda, existe uma alteracdo estrutural bdsica nas
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vias aéreas de pequeno calibre, capaz de alterar profunda-
mente as trocas gasosas, que, de maneira rdpida e evolu-
tiva, podem levar a quadros variados de insuficiéncia
respiratdria (Tabela 1).

Tabela 1 - Insuficiéncia respiratéria hipox&mica e hipercdpnica

Tipo de insuficiéncia PaO, PaCoO, P(A-a)0,
respiratoéria

Hipoxémica (Tipo I) - Nou ~ -
Hipercapnica (Tipoll) - - N

Combinada - -

A principal expressdo clinica de todas essas anormali-
dades é a sibilancia. A sibilancia é um ruido musical,
continuo e alto, mais comumente ouvido durante a expira-
cdo. Resulta de uma turbuléncia devido a reducgéo do fluxo
aéreo em vias aéreas de grande e médio calibre, que tem o
seu padrdo modificado, ao passar através de uma via aérea
estreitada. Ao contrdario do que se pode imaginar, essa
mudanca de velocidade ndo ocorre fundamentalmente nas
vias aéreas de pequeno calibre, mas sim em brdnquios
principais e traquéia®.

Até os 5 anos de idade, aresisténcia das vias aéreas esta
relacionada quase que exclusivamente com o diminuto
diametro das pequenas vias aéreas inferiores. Dessa for-
ma, na crise de asma, quando ocorre broncoespasmo,
edema de mucosa e hipersecre¢do, ocorrerd um aumento
exagerado dessa resisténcia ao fluxo aéreo. Para manter o
volume corrente é necessario que a crianga produza uma
grande pressdo negativa intratoracica, através do aumento
da utilizacdo da musculatura acessoria. A medida que
evolui o quadro obstrutivo ocorre uma progressiva dimi-
nuicdo do volume corrente. Muitas vezes, apesar de todo
o esforco da crianca para gerar grandes pressdes inspira-
torias negativas e compensar a insuficiéncia respiratoria,
esse mecanismo falha em razdo da maior complacéncia
toracica, da fadiga muscular ou do fluxo turbulento nas
vias aéreas. Como conseqiiéncia, observa-se, com a evo-
lucdo da crise de asma, uma progressiva diminui¢do do
volume corrente. Nessa tentativa de compensacao, visan-
do manter o mesmo volume minuto, essas criangcas com
crise de asma grave também aumentam sua freqiiéncia
respiratéria, hiperventilando dreas ndo obstruidas®.

O comprometimento pulmonar de criancas com crise
de asma grave ndo se apresenta de forma homogénea.
Existem dreas parcialmente obstruidas e, portanto, parci-
almente ventiladas. Nessas dreas, durante a inspiracao,
por tracdo da caixa tordcica, aumenta o didmetro da via
aérea, permitindo uma pequena entrada de ar. Entretanto,
durante a expiracdo, quando cessa a tracdo da caixa
tordcica, ocorre diminui¢do da via aérea, dificultando a
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saida de ar dos alvéolos, gerando aumento da capacidade
residual funcional e enfisema (dreas de hipoventilagcdo).
Ocorrem ainda dreas com obstru¢do completa (atelectasi-
cas), que nao sio ventiladas e apresentam efeito shunt.
Por outro lado, existem dreas ainda ndo comprometidas
que sd@o hiperventiladas no sentido de compensar a hipo-
xemia e tentar manter o volume minuto. O produto final
desse desarranjo na rela¢do da ventilagdo/ perfusao mani-
festa-se através de hipoxemia acompanhada de niveis
varidveis de pCO,, dependendo da predominancia de

4reas hipoventiladas ou de atelectasias®.

O aporte sanguineo para a via aérea ¢ mantido pela
circulacdo bronquica, enquanto a artéria pulmonar € a
responsavel pela circulagdo pulmonar propriamente dita,
fornecendo todo o suprimento sangiiineo envolvido nas
trocas gasosas. A distribuicdo regional do fluxo sangiiineo
pulmonar na infancia é regulado pela musculatura lisa
vascular, a qual aumenta ou diminui a resisténcia vascular
pulmonar de acordo com modifica¢des na concentragdo de
oxigénio alveolar, tentando, dessa forma, manter um
adequado balango entre a ventilacdo alveolar e a perfusio.
E freqiiente encontrar desequilibrios importantes na rela-
cdo ventilacdo-perfusdo, muitas vezes, potencializados
por uma exagerada resposta vascular a hipéxia alveolar.

A medida que progride a obstrugdo e piora a hipoxe-
mia, ocorrerd um aumento progressivo do trabalho muscu-
lar, podendo ocorrer acidose metabdlica a qual podera
associar-se a possivel retengdo de CO, e levar a acidose
mista, que tem um progndstico pior e exige medidas mais
agressivas® (veja Tabela 1).

A progressao da hipdxia (associada ou nao a hipercap-
nia) pode levar a alteragdes da consciéncia (agitacdo/
prostracdo), resposta cardiovascular com taquicardia ini-
cial e posterior bradicardia e hipotensao, com conseqiiente
choque e parada cardiorrespiratéria.

Avaliacao clinica e laboratorial

A avaliacdo continuada e a quantificagcdo da gravidade
sdo fundamentais para acompanhar a evolucdo do trata-
mento e a instituicdo de medidas mais agressivas. Nao
existem critérios Unicos ou escores com poder preditivo
que sejam seguros e aplicdveis em todos os pacientes.
Assim € aconselhdvel que se utilize um conjunto de dados
(Tabela 2), e, em fun¢do dos achados, se classifique a crise
como leve, moderada ou grave!®. Alguns achados de
exame fisico apresentam um boa correlagdo com a gravi-
dade do quadro: o uso da musculatura acessoria correla-
ciona-se muito bem com o grau de obstru¢do da via aérea
(PEFR e VEF1 ao redor de 50% do previsto para a idade).
O estado de consciéncia estd diretamente relacionado ao
grau de fadiga e hipoxemia, em que confusao mental e
obnubilagdo sdo dados de avaliacdo tardia e estdo associ-
ados a quadros de extrema gravidade. O uso da muscula-
tura acessoria, principalmente do esternocleidomastéide,
¢ o item isolado que melhor se correlaciona com a gravi-
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dade da crise, estando associado a niveis de Volume
Expiratério Forcado em 1 segundo (VEF1) menores que
50% do previsto para idade. A saturagdo da hemoglobina,
obtida por oximetria de pulso, é a melhor medida objetiva,
podendo algumas situagdes ser utilizada como fator predi-
tivo de gravidade e critério indicativo de internagao!0-12,

O pulso paradoxal, embora pouco usado no Brasil,
oferece um dado clinico importante, e, quando aferido,
valores superiores a 20 mmHg estdo associados a crises de
grave intensidade, entretanto a auséncia de pulso parado-
xal ndo exclui gravidade da crise. A medida do pulso
paradoxal no paciente pediatrico taquipnéico é dificil de
ser obtida com o uso de esfigmomanometria convencio-
nal. O artificio utilizado por alguns para superar essa
dificuldade é fazer uso de uma palpacdo suave no arco
arterial palmar profundo. Se € sentida uma pulsagéo irre-
gular, com diferenca de intensidade entre uma pulsacdo e
outra, um pulso paradoxal maior do que 20 mmHg estara
presente.

Sensagdo subjetiva de dispnéia, sibilancia, aumento de
tempo expiratério e roncos na ausculta pulmonar ndo tém
valor na tentativa de diferenciacdo de quadros graves,
daqueles com minima repercussio na func¢do pulmonar.

A avaliagdo laboratorial pode ser realizada através de
testes funcionais, para quantificar o grau de obstrucdo
(FEV1 e PEFR) ou através da quantificacdo do grau de
hipoxemia e/ou ventilacdo pela avaliagdo da saturagdo de
hemoglobina e/ou gasometria arterial'?.

Idealmente, todos os locais que prestam assisténcia a
pacientes asmadticos, em crise aguda, deveriam dispor de
testes funcionais. Entretanto, nem todos pacientes estao
familiarizados ou treinados para realizar tal procedimen-
to, o que inviabiliza, sob o ponto de vista pritico, a
realizacdo dessa medida durante a crise aguda.

Em criangas, a mensuragédo da satura¢io da hemoglo-
bina (oximetria de pulso) tem se mostrado ttil e segura na
avaliagdo e acompanhamento da gravidade da crise. Sa-
turacdes de hemoglobina em ar ambiente inferiores a 91-
93% sugerem crises mais graves, necessitando de um
acompanhamento mais cuidadoso e um tratamento mais
agressivo’. Nos casos de sofrimento respiratério mais
intenso, associados ou ndo a hipoxemia, impde-se a ava-
liagdo através da gasometria arterial (pH, pCO,, pO, e
bicarbonato). A avaliag¢do da oxigenagdo pode ser melhor
realizada através da relagdo paO,/FiO, (quando inferior a
250 reflete grave comprometimento na relacdo ventila-
cdo: perfusdo). Na asma aguda grave, nenhum teste subs-
titui ou € superior a gasometria arterial para avaliacdo da
gravidade, devendo ser realizada em todos esses pacien-
tes, em que um manejo terap€utico mais agressivo faz-se
necessario.

Em pacientes criticos com asma aguda grave, preconi-
za-se também a mensuragao sérica dos eletrdlitos (especi-
almente potdssio em razdo da possivel utilizagdo de gran-
des doses de beta adrenérgicos), da taxa de hemoglobina
(que deve estar acima de 10g% nesses pacientes, com
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Tabela 2 - Classificacdo da intensidade das crises de asma*

LEVE MODERADA GRAVE
Dispnéia Ausente ou leve; Moderada, frases incompletas /parciais; Severa; fala frases curtas/

fala frases completas, Lactente: choro curto, monosilabos; posi¢do semisentada,

deambula dificuldade alimentar > dificuldade alimentar
Consciéncia Normal Normal ou excitado Excitado ou deprimido
Freqiiéncia Desde normal Aumentada até 2DP/idade Aumentada e > 2DP

Respiratoria **

a >1DP/idade

Uso musculatura
acessoria

Leve ou nenhuma
retracdo intercostal

Moderadas retracdes
Subcostais e Esternocleidomast

Retracdes intensas e Batimento
de Asas Nasais-BAN

Sibilos fim
da inspiracdo

Ausculta

Sibilos ins e expiratérios

Murmudrio inaudivel
Pobre entrada /ar

Pulso paradoxal < 10 mmHg 10-20 mmHg 20-40 mmHg
PEF 70-90% 50-70% <50%
Saturacio de 02 >95% 91-95% <90%

em ar ambiente

pO2 (ar ambiente) Normal) ~ 60 mmHg < 60 mmHg
pCO2 <40 mmHg ~40 mmHg > 45 mmHg

* Apresenca de varios parametros, mas nao necessariamente todos, indicam a classificacao geral da crise aguda

** Tabela de freqiiéncia respiratéria em criancas normais

insuficiéncia ventilatéria). O leucograma tem pouco valor
nessa situacdo em razao do stress e do uso de adrenérgicos
e corticoides, sendo entdo a leucocitose um achado co-
mum!3,

O raio X de térax apresenta pouca relacio com a
gravidade da crise de asma. Pode ser realizado para excluir
outros diagndsticos (corpo estranho, etc), avaliar a presen-
ca de pneumotdrax (incomum em criangas) ou detectar
complicagdes bacterianas, tais como pneumonias (achado
infreqiiente em associagdo com crise de asma aguda).
Areas mal ventiladas com formacio de atelectasias sdo
achados freqiientes e, algumas vezes, dificeis de serem
diferenciadas de processos infecciosos. Ao se indicar a
investigacdo radioldgica, deve-se tomar o cuidado que
esse procedimento ndo venha acarretar atraso ou suspen-
sdo da terapéutica e da monitorizagdo.

Medidas gerais no paciente com dificuldade
respiratéria

Oxigénio

O oxigénio deve ser administrado a todo o paciente
com hipoxemia. O oximetro de pulso € util na determina-

¢do da concentracio necessdria de oxigénio. Como regra
geral, a saturacio deve ser mantida acima de 93%!4,
porém todo paciente com sibilancia e dificuldade respira-
téria que chega a uma sala de emergéncia ou unidade de
terapia intensiva deve receber suplementacdo de oxigé-
nio. Recomenda-se o uso de oxigénio umidificado, optan-
do pela forma de administracao que seja a mais conforta-
vel para o paciente (mdscara ou cateter nasal). Idealmente,
as nebulizacdes com broncodilatadores devem ser realiza-
das com oxigénio, uma vez que o uso de broncodilatadores
em crises graves pode causar uma transitéria queda da

saturagﬁol 3,

Hidratacao

Alguns poucos pacientes com asma aguda grave apre-
sentam-se desidratados em razio de vomitos, febre, recusa
alimentar e aumento das perdas insensiveis decorrentes da
taquipnéial®17, Nesses casos, é comum a infusdo de soro
glicosado 5% ou soro glicofisiolégico, numa velocidade
de infusdo de 10 a 20 ml/kg/h, conforme o grau de desidra-
tacdo e perdas, o qual é administrado por periodo de uma
a quatro horas, seguido de uma fluidoterapia de manuten-
cdo para suplementagdo da ingesta oral e para manutencgio
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do acesso para as medicagdes. No esquema de hidratacao,
incluir suplementacdo de potdssio uma vez que o uso
continuado de broncodilatadores e corticéides estd associ-
ado a hipopotassemia.

A maioria das criancas com asma aguda severa que
chega a sala de emergéncia ndo necessita instalacdo de
acesso venoso. Em geral, elas encontram-se hidratadas
adequadamente e podem receber medicagdes por via ina-
latéria ou oral, com vantagens iguais a via endovenosa.

Medicamentos usados em asma aguda severa

Broncodilatadores inalatérios

Os B2 agonistas constituem-se na primeira linha de
tratamento nos pacientes com asma aguda grave!8. Virios
trabalhos tém demonstrado a eficicia e a seguranga do uso
de doses elevadas e freqiientes dessas medicacdes na asma
aguda. Os simpaticomiméticos produzem relaxamento do
musculo liso, aumentam a contratilidade diafragmatica,
melhoram o clearance ciliar e inibem os mediadores
broncoconstritores. Os broncodilatadores inalatérios mais
utilizados sdo o salbutamol e o fenoterol. A dose recomen-
dada de Salbutamol é de 0,15 mg/kg/dose (0,03 ml/kg/
dose até o maximo de 5 mg/dose ou 20 gotas), diluidos em
4 ml de soro fisiolégico, com fluxo de oxigéniode 6 a 8 I/
min, podendo ser administrados até a cada 20 minutos. A
freqiiéncia das nebuliza¢des dependera da intensidade da
crise e da resposta do paciente a terapéutica administrada.
Em um grande nimero de pacientes obtém-se a estabiliza-
cdo do quadro apds algumas horas, podendo-se gradativa-
mente espacar o intervalo das nebulizacdes. A utilizagdo
de 4 ml de SF é conduta recente e visa diminuir o percen-
tual de “volume morto”, ou seja, o volume da solugdo
(geralmente 0,5- 1,0 ml) que fica dentro do nebulizador e
nio é aerossolizado!®. Tem sido utilizada também a
nebuliza¢do com volumes fixos de Salbutamol: pacientes
de até 10kg utilizariam 0,25 ml; pacientes com 10 a 20 kg,
0,5 ml; e acima de 20 kg, 0,75 ml, até uma dose maxima
de 1,0 ml em pacientes maiores. Recomenda-se, como
anteriormente mencionado, a administracdo do broncodi-
latador com oxigénio sempre que o intervalo das nebuli-
zacdes for menor do que 3 horas, devido ao risco de
inducdo de vasodilatagdo maior do que broncodilatagéo,
resultando em desequilibrio na ventilagdo-perfusdo e pio-
ra da hipéxial®.

Nos pacientes necessitando nebulizacdes em interva-
los menores do que 1 hora, cuja PaCO,> 45 mmHg, pode-
se utilizar a nebuliza¢@o continua. Para tanto, adapta-se ao
nebulizador convencional uma pe¢a em T, conectada entre
afonte de oxigénio e o reservatério do nebulizador em seus
ramos principais. Nos ramos acessorios conecta-se uma
bomba de infusdo com a solu¢do a ser administrada.
Utiliza-se uma solug¢@o com salbutamol na dose de 0,5
mg/kg/h e soro fisiolégico, na proporcdo de 1:1, para
manter uma taxa de infus@o de 12 ml/h. As solu¢des devem
ser trocadas a cada 4 a 6 horas?%-21,
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Dados recentes t€m sugerido que o uso de 32 agonista,
via aerossol dosimetrado e espacador, confere um efeito
broncodilatador semelhante ao aerosol administrado via
nebulizacdo?2. Entretanto, o papel dos aeroséis dosime-
trados na asma aguda grave, especialmente do paciente
pedidtrico, ainda ndo estd definido.

Corticoides

E fundamental entender que a obstrucdo da via aérea
que ocorre na asma € causada ndo somente pelo espasmo
da musculatura lisa bronquica mas também por edema da
mucosa, acimulo de secrecdo e inflamacao da via aérea.
Portanto, corticoides sistémicos sdo mandatorios em toda
crianca com episédio agudo grave, especialmente em
pacientes que apresentam discreta resposta inicial ao bron-
codilatador ou com uso prévio de corticéides em crise de
asma23. Essas medicacdes representam um importante
recurso terapéutico em associacdo com a terapia broncodi-
latadora, uma vez que potencializam a acao broncodilata-
dora dos beta-agonistas 4 a 6 horas apds a sua administra-
¢do, e apresentam agdo especifica em varios mediadores
envolvidos no processo inflamatério da asma. Além disso,
diminuem a permeabilidade vascular e a producdo de
muco.

Dependendo da situacdo, o corticéide sist€mico pode
ser administrado por via oral (prednisona ou prednisolona
1-2 mg/kg/dia) ou intravenosa (hidrocortisona 4-6 mg/kg
ou metilprednisolona 1-2 mg/kg a cada 4-6 horas). A via
oral sempre deve ser a preferencial, uma vez que nio existe
diferenca em termos de eficicia ou rapidez de acdo, quan-
do comparada com a via parenteral. Toda a crianga que
chega a sala de emergéncia e tem diagnéstico de asma
aguda severa deve receber corticéide por via oral e manter
esse tratamento por 3-7 dias, independentemente da res-
posta clinica inicial.

Xantinas

Embora ainda seja pratica comum em alguns hospitais,
o0 uso de aminofilina como droga usual no tratamento da
crise aguda de asma tem sido questionado?*26, As xanti-
nas t€m sido utilizadas em associagdo com simpaticomi-
méticos nos pacientes com evolugdo clinica desfavoravel
ou naqueles que ndo toleram nebulizagdes freqiientes. Elas
podem sustentar a resposta broncodilatadora nos interva-
los dos simpaticomiméticos, muitas vezes permitindo a
reducdo daqueles. Quando utilizada, a aminofilina pode
ser administrada em bolo a cada seis horas (infusao de 20-
30 minutos) ou continuamente. A dose de ataque recomen-
dada é de 7 mg/kg/dose, devendo ser administrada aos
pacientes que ndo estavam em uso de teofilina em casa,
seguido da dose de manutengdo 5 mg/kg/dose de 6/6h ou
0,9 mg/kg/h. Recomenda-se monitorizagdo dos niveis
séricos das xantinas visando valores entre 10 a 20 pg/dl,
quando usada como droga de manutencdo da asma a
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domicilio, o nivel sérico pode ser menor 5- 10ug/dl. As
vias oral e endovenosa sdo igualmente eficazes conside-
rando- se 0 mesmo nivel sérico. Atencao para a interagao
da aminofilina com outras drogas, para o ajuste da dose em
func¢do da idade do paciente e da presenca de insuficiéncia
hepitica ou descompensacio cardiovascular?’.

Brometo de Ipatropio

O brometo de ipatrépio é um derivado atropinico
aprovado para uso como broncodilatador. O inicio de a¢do
é relativamente longo (~ 20 min), e o efeito maximo ocorre
em 60 min28. Diferentemente da atropina, a sua absor¢io
através das membranas mucosas € pobre e sua toxicidade,
na dosagem recomendada, € baixa. Apesar de ser empre-
gado para tratamento da asma ha mais de uma década,
ainda hoje, a sua eficicia é discutida?®, Quando usado
isoladamente a sua ac¢do broncodilatadora € fraca, por isso
recomenda-se a sua associacdo com os simpaticomiméti-
cos a cada 4 horas na asma aguda grave ou até a cada hora
em alguns casos39-32, A dose recomendada é de 125 a 250
ug/dose em criancas abaixo de quatro anos e 250 a 500ug
em criancas acima de quatro anos ou 5-7 ug/kg (1 ml da
solugdo tem 250 pg)33.

A associagdo de brometo de ipatrépio estd indicada
naquelas situacdes em que a resposta aos simpaticomimé-
ticos associados a corticdides ndo for satisfatoria.

Beta adrenérgicos endovenosos

Estdo indicados no tratamento de asma aguda grave
quando

a) hd retengdo progressiva de pCO, (hipoventilagdo);

b) ndo se observa melhora clinica com o tratamento
conservador e hd pouco aproveitamento com as nebuliza-
¢des em razdo do diminuto volume corrente;

¢) hd sinais iminentes de fadiga respiratéria que, se
progredirem, levardo a exaustio e necessidade de ventila-
¢d0 mecanica.

Existem trés tipos de solucao de beta adrenérgicos para
infusdo endovenosa: isoproterenol (mais antiga e com
maior acdo betal), salbutamol e terbutalina. Como na
maioria de outros centros, damos preferéncia ao emprego
de salbutamol e a terbutalina por terem acao seletiva beta
2, causando menos taquicardia e fendmenos vasomotores.
Todos os beta-adrenérgicos t€ém como um de seus parae-
feitos a capacidade de produzir queda acentuada nos
niveis séricos de potdssio, que devem, entdo ser mantidos
sob monitorizagdo rigorosa. Outra preocupacao, quando
da utilizagcdo dessa terapéutica € a sua influéncia sobre a
freqiiéncia e o ritmo cardiaco. Espera-se que, apds a
infusdo inicial (dose de ataque), haja uma elevacdo da
freqiiéncia cardiaca de 10 a 15%, e, posteriormente,
mesmo com aumentos progressivos da droga, essa fre-
qiiéncia cardiaca mantenha-se estivel. A medida que vai
ocorrendo a broncodilatagdo, hd uma melhora do volume
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corrente, do volume minuto, da oxigenacao, da diminui-
¢ao do esforgo respiratério e, conseqiientemente, de dimi-
nui¢do da taquicardia mesmo que ainda em uso de salbu-
tamol ou terbutalina endovenoso!434-33,

As doses dessas drogas utilizadas em nossos servicos
tém sido as seguintes:

a) Salbutamol (amp. Iml/500mcg): uma dose de ata-
que de 10mcg/k em 10 minutos, seguida de uma manuten-
¢ao de 0,6-0,8 mcg/kg/min, com aumento de 0,2mcg/kg/
min a cada 15 a 20 minutos, até o mdximo de 4 a 8 mcg/kg/
min,;

b) Terbutalina (amp. Iml/500mcg): uma dose de ata-
que de 10 mcg/kg/min em 10 minutos, seguida de uma
manutencdo de 0,4 a 0,6 mcg/kg/min até o maximo de 4 a
8 mcg/kg/min.

Tanto com o salbutamol, como com a terbutalina,
temos iniciado com doses de manutencdo superiores as
descritas inicialmente na literatura, em funcéo de observa-
¢oes prévias, em que constatamos que a dose eficaz em um
grande nimero de pacientes situava-se em torno de 0,8 a
1,2 mcg/lc/min14’34'35. A rigor, o aumento das taxas de
infusdo deve ser dindmico e sob monitorizagdo rigorosa.
A dose a ser atingida deve ficar mais centrada na obtencio
do efeito clinico desejado ou ao aparecimento de efeitos
colaterais indesejaveis (freqiiéncia cardiaca — 200 bpm)
do que a limites maximos de infusdo. Tanto, que em alguns
centros, ha referéncia a utilizacio de doses muito maiores
que essas citadas como limite!-34.

Assim que houver melhora da fungdo ventilatéria
(reversdo do broncoespasmo), o beta-2 agonista intrave-
noso deve ser diminuido lentamente para que se reinicie
com o uso de broncodilatadores inalatdrios. Temos utili-
zado como critério, para reiniciar a utilizagdo da via
inalatéria, uma melhora clinica e, conseqiientemente,
uma estabilizagdo nas taxas de infusdo da droga, mantidas
por um periodo minimo de 4 horas. Excepcionalmente
realizamos a retirada dessas drogas nas primeiras 24 horas
de uso. No caso do paciente apresentar melhora importan-
te, reduzimos a sua infuséo até préximo de 1,0 mcg/k/min
e a mantemos assim, associada com nebulizacdes com
beta-adrenergicos a cada hora, por um periodo minimo de
12 a 24 horas.

De uma maneira mais pratica, o preparo das solugdes
a serem infundidas podem ser obtidas por célculo, através
da utilizagdo de uma férmula padrio para célculos de
infusdo continua de drogas, ou pela utilizagdo de dilui¢des
padrdes estabelecidas pelo servico (Tabela 3).

Tratamento na sala de emergéncia

A maioria dos pacientes com crise de asma aguda é
inicialmente avaliadas na sala de emergéncia. A seguir,
apresentaremos uma sugestao para rotina de atendimen-
to!436. Todos os recursos terapéuticos apresentados nesse
item ja foram previamente discutidos.
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Tabela 3 - Administracio de beta-adrenérgicos endovenoso

a. Formula para célculo de infusio continua de drogas
Volume = Tempo x Peso x Infusdo / Concentracio

onde:

Volume = volume final (ml) de broncodilatador a ser utilizado na
solucdo;

Tempo = tempo (em minutos) programado para durar a solucio;
Peso = peso do paciente expresso em kg;

Infusdo = dose em micrograma/kg/min a ser infundida na solu-
¢ao;

Concentracdo = concentrac¢io (micrograma /ml) do broncodilata-
dor utilizado.

Exemplo: infusdo inicial desejada de 1 mcg/kg/min, para correr
em 12 horas (720 minutos) em um paciente de 10 kilos. Tanto
Salbutamol, quanto a Terbutalina tém, no momento, apresenta-
¢oes de frasco-ampolas na concentracio de 0,5mg/ml (500mcg).

Volume =720 x 10 x 1 / 500
Volume = 14,4 ml *

*Volume final de broncodilatador a ser acrescentado em um
volume qualquer de soro glicosado 5%, a ser estabelecido pelo
médico assistente, para correr em 12 horas. Importante lembrar
que o volume obtido pelo cdlculo para 12 horas € apenas para o
estabelecimento da solug@o, j4 que aumentos nas taxas de infusio
reduzirdo o tempo inicialmente programado.

b. Solucio padrio
SALBUTAMOL/TERBUTALINA (1 ampola = Iml = 500 mcg)

Solugdo padrdo inicial:
Soro Glicosado 5% ou NaCl 0,9% 100 ml
Terbulalina ou Salbutamol 4,8 ml (2.400 mcg)

onde 1 microgota = 0,4 mcg

Avaliagdo inicial
- Histéria da doenca atual e medicagdes utilizadas.
- Exame fisico rdpido e relevante (observar cianose,
retragdes, alteracdes do murmdrio vesicular, nivel de
consciéncia) - taquicardia, taquipnéia, bradicardia e hipo-
tensdo sugerem asma grave.
- Medir, se possivel o pico de fluxo expiratério (PFE).
- Oximetria de pulso- saturacdo < 90% em ar ambiente
sugere asma grave.

- Radiografia de térax quando existe suspeita de pneu-
motorax, desde que o0 exame nao retarde o tratamento.

Tratamento

(Fazer um Fluxograma)
- Oxigénio por mdscara facial para manter satura¢dao >
95%.

- Nebulizar 3 vezes, com intervalo inicial de 20 minutos
com B2 agonista (0,15 mg/kg/ dose).
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- Associar brometo de ipatrépio conforme a evolucao
clinica.

- Prednisolona ou prednisona oral se a crianga estiver
em condi¢cdes de engolir medicamentos ou

- Metilprednisolona ou hidrocortisona via endovenosa.

Se resposta clinica satisfatéria (PFE > 70% do basal,
“FC e FR, ~ sibilancia, dispnéia minima ou ausente,
saturacao de oxigénio > 95%):

- utilizar oxigénio conforme necessidade;

- repetir broncodilatador a cada 2-4 horas;

- corticéides por via oral 1X/dia;

- monitorizagdo de freqiiéncia cardiaca, respiratéria e
saturacao.

Se continuar melhorando:
- suspender medica¢des endovenosas;
- manter uso de B2 regularmente;
- corticéides via oral;
- considerar alta e modificagdes das medicagdes que
estavam sendo utilizadas antes da internacio ou o inicio da
profilaxia em pacientes que ndo vinham em acompanha-
mento.

Se resposta clinica insatisfatéria apds abordagem ini-
cial (PFE < 40% do valor basal, — FC e FR, alteracdo do
murmurio vesicular, uso de musculatura acessoéria, disp-
néia e saturacdo oxigénio < 91%):

- adicionar anticolinérgico se ainda ndo estiver sendo
utilizado;

- nebuliza¢des com broncodilatadores a cada 20 minu-
tos;

- considerar aminofilina endovenosa;

- considerar 2 agonistas via endovenosa.

Tratamento na UTI

Criangas com asma aguda grave necessitam um aten-
dimento rdpido e sistemdtico, com rigorosa observagao do
paciente visando detectar precocemente sinais de piora
clinica. Considerar transferéncia para a UTI quando
- mostrar sinais de faléncia respiratéria iminente (ja
discutidos anteriormente);

- PO, arterial < 60 mmHg ou satura¢do < 90% com uma
fragéo inspirada de O, > 60%;
- PCO, arterial > 45 mmHg ou subindo.

Os objetivos do tratamento da asma aguda sdo resolver
a hipoxemia, reverter a obstrucdo das vias aéreas através
do uso de broncodilatadores e corticéides sistémicos e
prevenir o aparecimento precoce de nova crise. O uso das
medicacdes acima descritas deve ser adequado a severida-
de dos casos internados em UTI e seu uso, otimizado.
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Ventilacdo Mecdnica

Aproximadamente 5 a 6 % dos pacientes com asma
aguda grave evoluem para faléncia respiratéria, a sua
maioria, no inicio do tratamento. A falta de um manejo
clinico inicial mais agressivo e/ou mais precoce sao 0s
principais responsaveis por esse quadro. Os objetivos da
ventilacdo mecanica sdo promover oxigenagcdo adequada
do paciente até que as medicac¢des broncodilatadoras e
antiinflamatdrias exercam seu efeito, aliviar a fadiga mus-
cular e compensar a acidose, utilizando os menores niveis
presséricos possiveis. Nao existem valores laboratoriais
precisos para a indicacdo de ventilacdo mecanica na crise
aguda de asma, e sua indicacdo deve ser individualizada
para cada situacdo. E importante observar que se trata de
um procedimento de alto risco uma vez que a estimulagdo
vagal decorrente pode potencializar o broncoespasmo e
piorar a hipoxemia e a acidose subjacentes. As indicacdes
clinicas cléssicas de ventilacdo mecanica na asma aguda
grave sdo: alteracdes do nivel de consciéncia, exaustio,
térax silencioso a despeito de disfuncdo respiratéria grave
e retengdo progressiva de CO,.

A entubacdo deve ser realizada por um profissional
experiente, com o paciente adequadamente sedado e, em
algumas situacdes, paralisado. Normalmente utiliza- se o
midazolam 0,1 a 0,2 mg/kg (max. 3mg) associado ou ndo
com o pancurdnio 0,1 mg/kg. Idealmente, o tubo endotra-
queal deve ter um diametro interno 0,5 mm maior do que
o recomendado para a idade para prevenir o escape de ar e
maximizar a remog¢do de secre¢des. Uma vez entubado, é
importante que o paciente permaneca sedado e, em algu-
mas situagdes, paralisado nas primeiras 24- 48 horas de
tratamento para diminuir o barotrauma. O esquema mais
comumente utilizado para sedacdo € o uso de benzodiaze-
pinico, geralmente midazolam, em bolus a cada 4 horas,
ou em infusdo continua 0,5 mg/kg/h, intercalado com
hidrato de cloral 20% 40 mg/kg/dose a cada 4 horas, por
sonda nasogdstrica. Muitas vezes € necessdrio associar
uma segunda droga continua como o fentanil, por exem-
plo, na dose de 2-10 pg/kg/min. Anestésicos como o
halotano e especialmente a ketamina podem ser de utilida-
de nos casos graves, em fun¢@o de promover broncodila-
tacdo associada a potentes efeitos amnésicos e sedativos.
Quando for utilizada, € importante que se mantenha uma
associa¢do com benzodiazepinicos, visando a diminuir o
aparecimento dos efeitos colaterais relacionados a sua
utilizacdo. Taxas de infusdo de 40 pg/kg/min t€m sido
utilizadas em alguns centros para obtencdo desses objeti-
VOs.

Assim como na bronquiolite, é fundamental que se
considerem as alteragdes fisiopatologicas da doenca e
suas influéncias na mecanica pulmonar. Antes de ajustar
os parametros de ventilagdo ou discutir as vantagens de
regimes ventilatérios, € fundamental que se estabeleca
uma estratégia ventilatdria, que serd ajustada conforme os
recursos tecnolégicos de que venhamos a dispor. Os
ventiladores ciclados a volume so os ideais nestes paci-
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entes uma vez que eles mantém um volume de ar corrente
constante a despeito de modificacdes na resisténcia das
vias aéreas. Iniciamos a ventilacdo mecanica utilizando
freqiiéncias respiratdrias baixas (geralmente entre 15 e 20
mrpm), tempos inspiratérios em torno de 0,9 a 1,2 segun-
dos e tempos expiratérios em torno de 2 a 2,5 segundos
(podendo a relagcdo I/E chegar a 1:4). Nos ventiladores
ciclados a volume, empregamos volumes correntes quase
que fisioldgicos para que se proceda a ventilagao (8-10 ml/
kg). No caso de utilizarmos ventiladores ciclados a tempo,
limitados por pressdo, também podemos oferecer um
regime ventilatdrio satisfatério para estes pacientes, desde
que se obedecam os mesmos principios. Por ndo possui-
rem medidas dos volumes correntes administrados e exa-
lados, o ajuste da pressdo nestes respiradores se fard por
monitorizacdo clinica (expansibilidade toracica e auscul-
ta pulmonar). Embora sabendo que nem toda a pressao
administrada na fase inspiratéria do ciclo chegard ao
alvéolo, dentro do possivel, devemos procurar ndo exce-
der niveis presséricos de 45 cmH,0.

Independentemente do regime de ventilagao utilizado,
devemos procurar ofertar concentragdes de oxigénio sufi-
cientes para restabelecer o equilibrio nos distirbios da
relacdo V/Q. A pressdo expiratéria positiva final também
deve ficar limitada a niveis fisiolégicos, tanto nos regimes
limitados a pressdo quanto nos a volume.

E importante ressaltar que mesmo na presenca de uma
pCO, elevada, ndo se deve tentar utilizar pressoes exces-
sivamente elevadas, pelos riscos de baro e volutrauma, ou
aumentar a freqiiéncia respiratéria que pode levar ao
alcaponamento de ar (air trapping). Estratégias ventila-
térias denominadas de hipoventilacdo controlada ou hi-
percapnia permissiva toleram niveis elevados de pCO,
desde que o pH arterial se mantenha acima de 7,25, com
oxigenacdo adequada, e o paciente se mantenha estdvel
hemodinamicamente34. A diminuigio desses niveis ele-
vados de pCO, para niveis fisiol6gicos ocorrerd gradual-
mente, a medida que se promova a broncodilatagdo.

Na asma aguda grave, a ventilagdo mecénica funciona
como uma terapéutica de suporte. Durante todo o tempo
que estes pacientes permanecem em ventilacdo mecanica,
sdo mantidos sob infusdo continua de beta-adrenérgicos,
0S quais somente serdo suspensos apods a extubagao.

Didaticamente poderiamos definir dois grupos de pa-
cientes com asma que acabam necessitando de ventilacio
mecdnica: a) um grupo constituido por pacientes que
apresentam uma crise aguda seguida de hipoxemia secun-
déria ao broncoespasmo; geralmente, estes pacientes tém
reversdo rapida de seu quadro quando instituida a ventila-
¢do mecanica e beta-adrenérgicos EV, sendo que a maio-
ria dos pacientes iniciard o processo de desmame em 72
horas3d; b) um segundo grupo constituido por pacientes
com quadro crénico de broncoespasmo, estando af inclu-
idos pacientes com displasia broncopulmonar, pneumopa-
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tia do refluxo, entre outros. Este grupo apresenta baixa
reversibilidade, necessitando de longos periodos em ven-
tilacdo mecénica e desmame lento.

O desmame € feito de acordo com a reversibilidade do
processo. a medida que se obtém o alivio do broncoespas-
mo, melhora a entrada de ar (volume corrente), diminui a
resisténcia e observa-se um progressivo aumento da ex-
pansdo tordcica com as mesmas pressdes inspiratérias.
Neste momento, diminui-se progressivamente a freqiién-
cia respiratéria, a FiO,, ¢ o PIP. Quando se atinge uma
freqiiéncia igual ou inferior a 6 - 8 mpm, com PIP igual ou
inferior a 25 cmH, 0O e FiO, igual ou inferior a 40%, e com
minima sedacdo, o paciente estd apto a ser extubado.

Entretanto, naqueles pacientes com baixa reversibili-
dade (cronicos), sugerimos um desmame lento (dias a
semanas), quando mantemos um PIP elevado (em torno de
30 ¢cmH,0), e diminuimos primeiramente a FiO, até
proximo de 40-50%, e a seguir de forma muito lenta
diminuimos a FR de 1 a 2 mrpm por dia, de forma a
permitir a readaptacdo a ventilagdo espontanea desses
pacientes.

Alternativas terapéuticas para pacientes refratarios as
medidas usuais

Uma alternativa ainda em estudo ¢ a utiliza¢do de uma
mistura de oxigénio e hélio (este substituindo o ar compri-
mido) durante a ventilagdo mecénica. Esta mistura tem
menor densidade, ultrapassa com mais facilidade as vias
aéreas parcialmente obstruidas (broncoespasmo, edema e
secregdes), de modo a facilitar a ventilagdo permitindo a

utilizagdo de PIP menores e FiO, também menores>’.

Referéncias bibliograficas

1. Piva JP, Amantéa S, Garcia S. Treatment of severe acute
asthma in the child. Update in intensive care and emergency
medicine 1996; 25: 344-53.

2. Helfaer MA, Nichols D, Rogers MC et al. Lower airway
disease: Bronchiolitis and asthma. In: Rogers MC, ed. Text-
book of Pediatric Intensive Care. 2* ed. Baltimore: Williams
& Wilkins, 1992. p.258-95.

3. Santana JC. Fatores relacionados a asma aguda em pacientes
internados em Unidade de Terapia intensiva Pediatrica. [Dis-
sertacdo de Mestrado. Universidade Federal da UFRGS -
Brazil, 1995.

4. Lanier B. Who is dying of asthma and why? J Pediatr 1981;
115: 38-40.

5. Campbell DA, McLennan G, Coates JR et al. A comparison
of asthma deaths and near-fatal asthma in South Australia.
Eur Resp J 1994; 7: 490-97.

6. Casas JAO, Pena JMD, Muiioz FM. Sibila¢des no lactente
e em crianga com menos de dois anos — Conceito. Simpdsio
Internacional de Sibilagdes em Criangas com Menos de
Dois Anos de Idade (Parte I). Paris, abril de 1988.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Jornal de Pediatria - Vol. 74, Supl. 1, 1998 S67

Martinez FD, Wright AL, Taussig LM, Holberg CJ, Ha-
lonen, Morgan WJ. Asthma and wheezing in the first six
years of life. N Engl J Med 1995; 332: 133-8.

Dorkin HL. Noisy Breathing. In: Loughlin GM, Eigen H, ed.
Respiratory Disease in Children — Diagnosis and Manage-
ment. Williams & Wilkins, 1994. p.167-73.

Canny GJ, Levison H. Asthma. In: Loughlin GM, Eigen H,
ed. Respiratory Disease in Children — Diagnosis and Man-
agement. Williams & Wilkins; 1994. p.223-61.

Rubin BK, Marcushamer S, Priel I, et al. Emergency
management of the child with asthma. Pediatr Pulmonol
1990; 8: 45-57.

Kerem E, Canny G, Tibshirani R, et al. Clinical-physiologic
correlatins in acute asthma of childhood. Pediatrics 1991;
87: 481-86.

Geelhoed GC, Landau L, LeSouér PN. Oximetry and peak
flow in assessment of acute childhood asthma. J Pediatr
1990; 117: 907-9.

Stein RT, Gervini MG, Chaves D (1992). Asma aguda
grave. In: Piva JP, Carvalho PA, Garcia PC, eds. Terapia
Intesiva em Pediatria. 3* ed. Rio de Janeiro: Medsi, 1992.
p.167-83.

Guidelines for the Diagnosis and Management of Asthma.
NIH Publication N° 91- 3042, 1991.

Seidenberg J, Mir Y, van der Hardt H. Hipoxaemia after
nebulized salbutamol in wheezy infants: The importance of
aerosol acidity. Arch Dis Child 1991; 66: 672-75.

Potler PC, Klein M, Weinberg EG. Hydration in sever acute
asthma. Arch Dis Child 1991; 66: 216-19.

Stalcup SA, Mellins RB. Mechanical forces producing
pulmonary edema in acute asthma. N Engl J Med 1977; 297:
592-96.

Clay MM, Pavia D, Newman SP, Lennard J, Clarke SN.
Assessment of jet nebulizers for lung aerosol therapy.
Lance 1983; 2: 592-94.

Prendeville A, Rose A, Maxwell DL, Silverman M.
Hipoxaemia in wheezy infants after bronchodilator
treatment. Arch Dis Child 1987; 62: 997-1000.

Papo MC, Frank T, Thompson AE. A prospective,
randomized study of continuous versus intermittent nebu-
lized albuterol for severe status asthmaticus in children.
Crit Care Med 1993; 21: 1479-86.

Piva JP, Amantéa S, Carvalho PA, Garcia PCR. Bronquio-
lite e Asma Aguda Grave. In: Piva JP, Carvalho PR, Garcia
PCR, eds. Terapia Intensiva em Pediatria. 4* ed. Rio de
Janeiro: Medsi, 1997. p.153-75.

Noseda A, Yernault JC. Sympathomimetics in acute severe
asthma: inhaled or parenteral, nebulized or spacer? Eur
Resp J 1989; 2: 377-82.

Weinberger M. Corticosteroids for exacerbation of asthma:
current status of controversy. Pediatrics 1988; 81: 726-29.
Littenberg B. Aminophylline treatment in severe acute
asthma. JAMA 1988; 259: 1678-84.

Carter E, Cruz M, Chesrown S, Shieh G, Reily K, Hendeles
L. Efficacy of intravenously administred theophylline in
children hospitalized with sever asthma. J Pediatr 1993;
122: 470-6.

DiGiulio GA, Kercsmar CM, Krug SE, Alpert SE, Marx
CM. Hospital treament of asthma: Lack of benefit from
theophylline given in addition to nebulized albuterol and
intravenously administered corticosteroid. J Pediatr 1993;
122: 464-9.



S68 Jornal de Pediatria - Vol. 74, Supl. 1, 1998

217.

28.

29.

30.

31.

Farrington E. Pharmacotherapy. In: Loughlin GM, Eigen H,
ed. Respiratory Disease in Children — Diagnosis and Man-
agement. Williams & Wilkins; 1994. p.741-82.

Gross NJ. Ipatropium Bromide. N Engl J Med 1988; 319:
486.

Schuh S, Johnson DW, Callahan S, et al. Efficacy of
frequent nebulized ipatropium bromide added to frequent
high-dose albuterol therapy in severe chilhood astma. J
Pediatr 1995; 126: 639-645.

Reisman J, Galdés-Sebaldt M, Levison H. Frequent admin-
istration by inhalation of salbutamol and ipratropium bro-
mide in the initial management of sever acute asthma in
children. J Allergy Clin Immunol 1988; 81: 16-20.
Watson WTA, Becker AB, Simoins FER. Comparison of
ipratropium solution, fenoterol solution and their combina-
tion administered by nebulizer and face mask to children
with acute asthma. J Allergy Clin Immunol 1988; 82:
1012-18.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Asma aguda grave na crianc¢a - Piva JP et alii

Storr J, Lenney W. Nebulized ipratropium and salbutamol
in asthma. Arch Dis Child 1986; 61: 602-3.

Davis A, Vickerson F, Worsley G, Mindorftf C, Kazim F,
Levison H. Clinical and laboratory observations: Determina-
tion of the dose- response relationship for nebulized iprat-
ropium in asthmatic children. J Pediatr 1984; 105: 1002-5.
PivaJ, Amantéa S, Rosso A, Zambonato S, Giugno K, Maia
T. Intravenous Terbutaline in PICU. Intensive Care 1996;
22: S188.

Fugisang G, Pedersen S, Borgstron. Dose-response rela-
tionship of intravenously administered terbutaline in chil-
dren with asthma. J Pediatr 1989; 114: 315-20.

Godfrey S, Barnes PJ, Naspitz CK. Asma e sibilancia em
criangas. 1* ed. London: Martin Dunitz; 1997.

Wolfson MR, Bhutani VK, Shaffer TH, et al. Mechanics and
energetics of breathing helium in infants with bronchopulmo-
nary dysplasia. J Pediatr 1984; 104: 752-57.



