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Resumo

A histdria natural do status asmaticus é na maioria das vezes de resolucdo com mortalidade geral menor que
1%. Cerca de 80% dos pacientes com exacerbacdo de asma bronquica sdo liberados da emergéncia nas primeiras
duas horas de tratamento. No entanto, nos pacientes com necessidade de ventilacdo mecanica a mortalidade pode
chegar a 8%. O tratamento rapido e eficaz é essencial para o sucesso do tratamento e a prevencdo de complica-
¢Oes. Neste artigo sdo abordadas as recomendagdes atuais do tratamento das exacerbacdes graves de asma bron-
quica nos setores de emergéncia e terapia intensiva.

Descritores: Status asmaticus, asma aguda grave, ventilagdo mecanica, 2-agonistas, antagonistas musca-
rinicos, glicocorticoides.

Abstract

The natural history of status asthmaticus is, most of the time, sorted out with overall mortality less than 1%.
About 80% of patients with exacerbation of asthma emergency are released within the first two hours of treatment.
However, in patients requiring mechanical ventilation mortality can reach 8%. The rapid and effective treatment is
essential for the success of the treatment and the prevention of complications. This paper addresses the current re-
commendations the treatment of severe exacerbations of asthma in the emergency department and intensive care.

Keywords: Status asthmaticus, acute severe asthma, mechanical ventilation, 2-agonists, muscarinic anta-
gonists, glucocorticoids
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Introducao

O termo status asmaticus aparece na literatura
médica a partir de 1946 para caracterizar um quadro cli-
nico de exacerbacdo grave de asma bronquica, refrata-
ria ao tratamento!!, Atualmente, o termo foi substituido
por asma grave aguda, e é caracterizado pela falta de
resposta ao uso repetido de B2-agonistas ou epinefrina
subcutanea. A asma grave aguda € a forma mais critica
da asma bronquica, visto que seus efeitos na troca gasosa
resultam em risco de vida. Mais recentemente, o termo
“sindrome da asma critica” foi introduzido para definir
uma exacerbacdo de asma grave subita, que apesar de
necessitar de tratamento urgente e agressivo, ainda nao
progrediu para insuficiéncia respiratdrial®!.

Exacerbagbes graves, com risco de vida, podem
ocorrer em qualquer paciente asmatico, mas o risco é
maior em pacientes com asma grave ndo controlada, na-
queles com histdria de multiplos atendimentos de urgén-
cia ou com passado de asma quase fatal necessitando
intubacdo e ventilagdo mecanica, hospitalizacdo ou aten-
dimento de emergéncia por asma no Ultimo ano, uso re-
cente de corticoide oral, ma adesdo ao tratamento, uso
frequente de B2-agonistas de curta duracao (principal-
mente o uso de mais de um inalador de salbutamol ou
equivalente por més)“,

A incidéncia de insuficiéncia respiratdria na asma
caiu nos ultimos anost®. Ainda assim, é essencial que o
intensivista se familiarize com todo o espectro da asma
grave aguda, para que seja capaz de avaliar o estagio de
cada caso e iniciar o tratamento adequado, com o obje-
tivo de manter seguro o paciente que requer ventilagdo
mecanica até a resposta da doenca da via aérea ao tra-
tamento instituido®l. O objetivo deste artigo é revisar a
epidemiologia e fisiopatologia da asma aguda grave e o
tratamento dos pacientes com necessidade de hospitali-
zagao no ambiente da terapia intensiva.

Epidemiologia

A estimativa mais recente da Organizagao Mun-
dial da Saide (OMS) sugere que 334 milhdes de pessoas
sofrem de asma no mundol”). O Brasil, juntamente com
a Australia e os paises do leste e norte europeus apre-
senta a maior prevaléncia de asma no mundot®l. O Brasil
apresenta uma prevaléncia de 10,0% de sibilancia entre
criangas entre 6 e 7 anos e 13,3% nos adolescentes en-
tre 13 e 14 anos'®. Dados da prevaléncia em adultos sdo
€5Casso0s.

A mortalidade da asma é baixa, sendo responsavel
por menos de 1% das mortes na maioria dos paises do
mundol”). A mortalidade aumenta com o envelhecimento
€ a maioria das mortes ocorre em pacientes adultos. Um
estudo recente realizado na Gra-Bretanha mostrou que a
metade dos 6bitos por asma ocorreu antes dos pacientes
procurarem atendimento médico e a maioria dos pacien-

tes ndo estavam em tratamento regular da doenca no ano
anterior a sua mortef®.,

A incidéncia de exacerbacgbes graves é desconhe-
cida e varia de acordo com a definicao utilizada. Poucos
dados estao disponiveis em relagdo a taxa de mortalidade
da asma aguda grave. Naqueles pacientes com necessi-
dade de ventilacdo mecanica a taxa de mortalidade gira
em torno de 8%,

Fisiopatologia

A exacerbacdo tipica da asma geralmente evolui
durante dias como consequéncia de infec¢Ges, exposicao
a alérgenos ou irritantes como a poluigdo do ar. Alguns
pacientes podem apresentar piora rapida devido a bron-
coespasmo mediado pela musculatura brénquica . Os
gatilhos mais comuns dos quadros subitos sdo a expo-
sicao a alérgenos e irritantes, o exercicio, o uso de anti-
-inflamatdrios ndo esteroidais, o uso de B-bloqueadores e
a inalagdo de cocaina, crack e heroinal!2,

A obstrugdo brénquica leva a alteragbes de venti-
lagdo e perfusdo. Como o shunt geralmente é facilmente
tratado com o aumento da oferta de oxigénio, a hipoxe-
mia nao é um achado comum, e quando documentada
traduz um quadro mais grave!'3l. Com a piora da obstru-
gao bronquica, pode-se observar um aumento da PaCO,
devido a ventilacdo alveolar inadequada. A hipercapnia
esta normalmente associada a uma redugdo acentuada
do VEF, (< 25% do valor tedrico)i4. E importante ter
em mente que exacerbagdes graves podem ocorrer na
auséncia de hipercapnial®,

A expiracao incompleta leva ao aumento da pres-
sao alveolar ao final da expiracdo (PEEP) e a hiperinsu-
flacdo dinadmica. Esta por sua vez pode levar a um estado
de tamponamento cardiaco pelo aumento da pds-carga
do ventriculo esquerdo!®, que se manifesta clinicamente
pela presenca de pulso paradoxal, um marcador de exa-
cerbacdo grave.

Pacientes com asma grave aguda apresentam in-
flamacdo de vias aéreas, com infiltracdo de eosindfilos
nas paredes bronquicas, aumento da espessura da ca-
mada de musculo liso, principalmente por hiperplasia das
células musculares. Além das alteracdes inflamatorias,
observa-se plugs de secrecdo espessa obstruindo os bro-
nquios que variam em quantidade de acordo com a gra-
vidade da exacerbagao!®l. Estes plugs podem impedir a
medicacdo inalatdria de atingir as pequenas ou até mes-
mo as grandes vias aéreas. Nos casos fatais, observa-se
a autdpsia pulmdes hiperinflados que ndo colapsam apos
a retirada do téraxs,

Sinais e sintomas
Pacientes asmaticos com exacerbacgdes graves po-
dem se manifestar clinicamente com aumento dos sinto-
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mas de dispneia, tosse, sibilancia, aperto no peito sem
melhora com o uso de seu tratamento de manutengdo,
necessitando de maior quantidade de medicacdo de ali-
vio. Sintomas prodrémicos como coceira no queixo, des-
conforto toracico ou medo inexplicavel podem ocorrert1,
Naqueles pacientes que medem o pico de fluxo podem
apresentar uma queda no pico de fluxo menor que 50%
do seu valor habitual. Sinais de alerta que indicam o risco
de insuficiéncia respiratdria sdo a incapacidade de falar
sentencas completas, confusdo, agitacao, diaforese, ta-
quicardia, cianose, uso de musculatura acessoria, inca-
pacidade de permanecer deitado e pulso paradoxalt* 71,
A analise dos gases arteriais nesta fase mostra uma pO,
abaixo de 60mmHg e saturagdo de O, < 92%. O pCO,
pode inicialmente estar normal ou baixo devido a hiper-
ventilagdo, mas o aumento da pCO, sinaliza iminente in-
suficiéncia respiratdria com avaliacdo de ventilacdo inva-
sival®l,

Uma resposta incompleta ao tratamento com (2-
agonistas ou epinefrina subcutanea é refletida na manu-
tengao dos sintomas e um pico de fluxo entre 50 a 80%
do melhor valor pessoal.

Tratamento

A melhor estratégia no manejo deste grupo de
pacientes com asma aguda exacerbada é a deteccdo
precoce de seus sintomas e intervengao adequada antes
do agravamento para insuficiéncia respiratoria agudat®!.
Outra estratégia importante no manejo da status asma-
ticos se inicia antes mesmo do paciente chegar ao setor
de emergéncia. Eles devem ser educados a reconhecer
0 agravamento de seus sintomas e iniciar “seu plano de
acao” para controle da crise. Esse plano de agdo deve
ser instituido com base nos sintomas e na mensuragao
do pico de fluxo expiratdério (PFE), e deve estar escrito
com instrugGes claras, além de ser discutido em consultas
médicas prévias, para que o paciente tenha condicdes de
segui-lo adequadamentef!.

Tratamento no setor de emergéncia

A definicdo da gravidade da crise é essencial para
o tratamento correto (algoritmo 1). Nao havendo melhora
em 4 a 6 horas de tratamento no setor de emergéncia o
paciente deve ser encaminhado para o centro de trata-
mento intensivo para melhor monitorizacao e avaliagao
quanto a necessidade de intubagdo oro-traqueal e ven-
tilagdo mecanica. E importante ainda a identificagdo e
tratamento de causas potenciais, como as infecgoes (bac-
terianas ou virais) e a exacerbacao pelo uso de anti-infla-
matdrios ndo esteroidais, além de complicacdes como o
pneumotdrax espontaneo.

O primeiro passo € identificar pacientes sob risco
para insuficiéncia respiratdria aguda que necessitem de
intubacdo endotraqueal e ventilagdo mecanica imediata.

11  Pulm3o RJ 2015;24(3):9-14

Sintomas de alerta costumam ser a incapacidade de falar,
a incapacidade de permanecer em postura supina, 0 uso
de musculatura acessoria, o silencio toracico, letargia e
cianose.

Monitorizacdo: E recomendado o uso de oxime-
tros transcutdneos para monitorizacdo da oxigenagdo. A
analise simples do PFE pode ser suficiente para estimar a
presenca ou nado de hipercapnia, visto que o aumento da
PCO, raramente esta presente com valores de PFE > 25%
do melhor valor individual ou 200 L/min.

A andlise da gasometria arterial esta indicada
quando o PFE for menor que 25% (ou 200 L/min); dete-
rioracdo clinica apesar do tratamento; pacientes incapa-
zes de realizar mensuracao do PFE ou sinais e sintomas
de hipercapnia (depressdo do nivel de consciéncia; mio-
clonia; respiracdo lenta).

Oxigenioterapia: Suplementacdo de oxigénio
deve ser administrada a todos os pacientes com status
asmatico; apesar de saturacao de oxigénio < 90% ser
incomum. Quando presente sugere agravamento clinico
ou possivel complicagdo associada, como pneumonia ou
atelectasia.

B2-agonista de curta duragdao (SABA): O uso
desse tipo de medicacdo é a pedra fundamental do tra-
tamento da asma aguda grave. Todo esforco deve ser
direcionado para o uso de ao menos 3 doses de SABA na
primeira hora. Existem controvérsias em relacdo ao uso
continuo ou intermitente de SABA na asma aguda grave.
Uma meta-analise publicada em 20020*2 concluiu que o
uso de SABA nebulizados de forma continua ou intermi-
tente tem a mesma eficacia clinica no tratamento da exa-
cerbacdo aguda da asma. Ja uma revisdo sistematica rea-
lizada pela Cochrane sugere que o uso continuo de SABA
reduz admissdo hospitalar e melhora a fungao pulmonar,
sem aumento significativo de efeitos adversos. A forma
de utilizagdo (nebulizador ou MDI com espagador) depen-
de da capacidade do paciente em utilizar corretamente a
medicacdo e a disponibilidade das drogas. O uso de B2-
agonista de longa duracdo (LABA) deve ser reservado ao
tratamento de manutencdo da asma e seu emprego nao
esta indicado para uso no Status Asmaticus.

Antagonistas muscarinicos: Os antagonistas
muscarinicos de curta duragdo estdo recomendados, con-
comitante ao uso do SABA, para manejo da exacerbacao
grave da asmal®> 4. Essa combinagdo parece promover
maior broncodilatacdo, principalmente em pacientes com
obstrucdo severa ao fluxo aéreo. Os antagonistas musca-
rinicos de longa duragdo, no entanto, ndo sdo recomen-
dados pelas diretrizes atuais.

Corticosteroides sistémicos: Corticoides sisté-
micos sao essenciais para resolugdo de quadros asmati-
cos graves quando, apesar da terapia broncodilatadora
intensiva, ainda persiste obstrucdo ao fluxo aéreo. Sua
administracao deve ser imediata para pacientes com PFE
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< 40% do previsto ou pacientes dependentes de glico-
corticoides. O tempo médio para inicio de acao anti-infla-
matoria é de 4 a 6 horas. A dose ideal de glicocorticoides
permanece incerta, mas doses equivalentes a 40 a 60mg
de prednisona (ou 0,5-1 mg /Kg) parecem ser suficientes
para a maioria dos casos de exacerbagao aguda. A me-
dicagao deve ser administrada sob a forma venosa para
pacientes com quadros mais graves ou aqueles com in-
tolerancia para via oral. Baseado em opinido de expert
doses iniciais maiores de metilprednisolona de 60 mg a
cada 6 ou 12h devem ser administradas para paciente
com necessidade de admissdo em centro de terapia in-
tensival'®l. A duracdo da terapia varia de paciente para
paciente e de acordo com a gravidade da crise. A terapia
deve ser descontinuada com o desaparecimento completo
dos sintomas e o retorno da fungdo pulmonar para niveis
pré-crise. A interrupcao pode ser abrupta ate 3 semanas
apos o inicio do uso, sem necessidade de redugdo pro-
gressiva da dose.

Sulfato de magnésio: Esta indicado na dose
Unica de 2g (infusdo em 20 minutos) em pacientes com
exacerbagao grave ou com deterioracdo clinica apesar do
tratamento intensivo convencional. Esta contraindicado
em pacientes com insuficiéncia renalel,

Terapias alternativas: Podem ser instituidas em
situacOes excepcionais; porem ndo sao recomendadas
rotineiramente pela auséncia de evidéncia que suporte
seu uso. Agentes anestésicos como ketamina; isoflurano
e sevoflurano tem efeito bronco dilatador, assim como o
propofol. A epinefrina na dose de 0,3-0,5 mg subcutanea
pode ser usada em suspeita de anafilaxia ou em pacien-
tes com insuficiéncia respiratéria aguda. O heliox (uma
mistura de 20:80 ou 30:70 partes de Hélio e Oxigénio)
pode ser administrado na intencdo de reduzir o esforco
respiratorio e melhorar a ventilagao!®!, A acdo do heliox
se deve a sua baixa densidade, que reduz a resisténcia
ao fluxo aéreo. Pode ser recomendado para dispersdao
do SABA em pacientes com Status Asmaticus graves que
permanecem criticos apds terapia convencional. Alguns
estudos demostram melhora do VEF, quando SABA sdo
administrados com heliox em comparacao com Oxigénio
purol, Os antagonistas do receptor de leucotrienos sao
recomendados apenas para exacerbacgles relacionadas
a0 uso de aspirina ou anti-inflamatorios ndo esteroidais.

Terapias ineficazes: O uso de metilxantinas e
antibidtico empirico ndo sdo recomendados.

AvaliagBo Inicial

Historia clinica breve, exame fisico (ausculta, uso de musculatura assesséria, frequéncia cardiaca, franguenciarespiratéria) , PEF ou VEF1, Saturacdo de oxigénio

I

¥ ¥

L4

PEF ou VEF1 > 40% (leve a moderado)

* Suplementac3o de oxigéniopara sat02 >90 %

* SABA sobnebulizag8o ouMDI 3 doses na primeirahora
Glicocorticoide oral se ndo houver resposta imediata ou
se o paciente tiver uso recente

PEF ou VEF1 < 40% (severo)

na primeira hora
= Glicocorticoideoral

= Suplementacdo de oxigénioparasat02>90 %
= Altas doses de SABA inalado + Ipratropioa cada 20 min

Insuficiencia respiratéria aguda

= Entubacdoe ventilacdo mecdnica comoxigénioa 100%
= Nebilizag8o com SABA + Ipratropio

* Glicocorticoide venoso

= Considerarterapiasadjuvantes

¥ *

!

Avaliar novamente sintomas, exame fisico, PEF satragdo de oxigenio

Admiss8ono centro de terapia intensiva

I

Exacerbagdo moderada

VEF1 ou PEF de 40 a 69% do previsto
Exame fisico: sintomas moderados

= SABA inaladoacada 60 min

* Oralglicocorticoide

P I

¥

Exacerbagdosevera

VEF1 ou PEF menor que 40% do previsto

Exame fisico: sintomas severos em repouso, uso de musculatura acesséria, retrac3o toraxica
Histéria: paciente de altorisco

Sem melhora apés terapia inicial

=  Oxigénio

* SABA nebulizada +ipratropio a cada hora

* Glicocorticoide oral

* Considerarterapia adjuvante

¥

Resposta incompleta
= PEF ou VEF1 40 269%
* Sintomas leves a moderados

Boa resposta

« PEF ou VEF1 > 70%

* Resposta sustentada por 70 min apds
ultimo tratamento

Resposta inadequada
* PEF ou VEF1 < 40%
= PCO2>=42mm Hg

= Exame fisico:sintomas graves confusdo

« Sem deteriorizacdo ¥
« Examefisiconormal Decisdoindividualizadaquantoa
hospotalizacio

¥ y

Tratamento em casa

* Continuar nebulizagdo com SABA

= Continuar curso oral de glicocorticoide

= Considerarinicio de glicocorticoide
inalatério

* Medodas educacionais

Admiss&o hospitalar
= Oxigenio

* SABA inalado

* Glicocorticoide oral ouvenose
* Considerarterapia adjuvante

saturagdo de oxigénio

* Monitorar sinaisvitaisVF1 ou PEF,

mental, letargia

Admiss8o nocentro de terapia intensiva
= Oxigenio

* SABA inalado

* Glicocorticoide venoso

Melhora
le——

Considerar terapia adjuvante
Considerar I0Te VM

Figura 1. Algoritimo de tratamento no setor de emergéncia
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Tratamento no setor de terapia inten-
siva

Nos pacientes admitidos em ambiente de terapia
intensiva deve-se considerar monitorizagdo com pressao
arterial invasiva; principalmente para avaliagdo gasomé-
trica seriada. Acidose respiratdria costuma ser tardia nos
pacientes com exacerbacao aguda da asma. Nas fases
inicias a gasometria arterial costuma manifestar apenas
alcalose respiratéria e o achado de pH normal pode ser
um sinal de alerta.

Pacientes em insuficiéncia respiratdria aguda ou
evoluindo para insuficiéncia respiratéria devem ter a via
aérea definitiva prontamente acessada utilizando-se se-
quencia rapida para intubacdo e tubo oro-traqueal com
maior didmetro possivel. Essa estratégia visa facilitar a
aspiragdo de secregdes, (evitando assim atelectasia) e
eventual necessidade de broncofibroscopia (algoritmo 2).

A ventilacdo mecanica ndo invasiva tem sido uti-
lizada em pacientes selecionados com exacerbacdo agu-
da da asma. Estudos randomizados com esse tipo de
paciente sdo poucos e evidéncias mais consistentes sdao
necessarias antes que essa modalidade de ventilagdo seja
recomendada. Como vantagens desse método podemos
destacar: redugao do risco de barotrauma; maior conforto
para o paciente e menor incidéncia de pneumonia asso-
ciada a ventilagdo mecanical®'l.

Atencdo especial deve ser dada ao estado volé-
mico do paciente com status asmatico durante o acesso
a via aérea. Com frequéncia esses pacientes encontram-
-se hipovolémicos devido a enorme perda insensivel de
fluidos causada pelo esforgo respiratdrio acompanhado
de taquipneia e diaforese. A reducdo do retorno veno-
so também é observada como resultante do aumento da
pressdo intratoracica causada pela obstrucdo ao fluxo aé-
reo e hiperinsuflagdo dinamica. Durante a sedagdo para
intubacao endotraqueal ainda ha perda do ténus adre-
nérgico. Sendo assim, a reposigdo volémica intravascular
¢ essencial antes e durante a manobra de intubagdo. As
principais complicacOes relacionadas a intubagdao endo-
traqueal incluem arritmias, laringoespasmo, convulsoes
e broncoaspiragao. O pneumotoérax e pneumomediastino
sdo complicacOes raras apesar de raros também podem
ocorrer. Apos a intubagdo deve-se realizar uma radiografia
do térax para avaliagao da posicdo do tubo endotraqueal,
além de possiveis complicagGes relacionadas a intubagao
e comorbidades associadas, como infiltrados pulmonares
e atelectasia.

Ventilagdo mecanica: Aproximadamente 2%
dos pacientes com status asmaticus desenvolvem insu-
ficiéncia respiratdria aguda com necessidade de ventila-
¢do mecanica. Essa tem por objetivo reduzir o trabalho
respiratdrio, diminuir a hiperinsuflacdo dindmica, preve-
nir lesdo tissular por hipoxemia, melhorar a acidemia e
disponibilizar broncodilatadores de maneira efetival*®l. Os
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modos de ventilagdo mecanica controlada sdo preferiveis,
principalmente logo apds a intubacdo; pois a maioria dos
pacientes € intubada na fase na qual os musculos respi-
ratorios ja estdo fadigados. Os musculos necessitam de
pelo menos 24h para se recuperar. Deve ser adotada es-
tratégia ventilatéria que reduza a hiperinsuflagdo dinami-
ca e auto-PEEP. Ela consiste em aumento do volume expi-
ratdrio, prolongamento do tempo expiratdrio e diminuicdo
tempo inspiratorio, evitando assim barotrauma e instabi-
lidade cardiopulmonar. Os modos de ventilagdo mecanica
controlada mais utilizados sdo, pressao controlada (PCV)
e volume controlado (VCV), sendo o primeiro a forma pre-
ferivel, pois mantem a pressao media nas vias aéreas sob
controle. Pacientes que necessitem de fragdo inspirada de
oxigénio maiores 0,5 devem ser investigados para outras
comorbidades associadas como shunts intrapulmonares
(pneumonia; atelectasia) ou tromboembolismo.

A estratégia inicial proposta deve ser:

- Frequéncia respiratoria entre 10-12 por minuto.

Observar a curva fluxo tempo e determinar se o
fluxo chega a zero antes do préximo disparo.

- Volume corrente < 6-8 mi/kg

- Volume minuto < 115 mL/kg/min

- Aplicacdo de PEEP extrinseca ndo excedendo a
PEEP intrinseca que pode ser medida através da manobra
de pausa expiratdria prolongada.

- Fluxo inspiratorio e relagdo I:E; deve ser mantido
em 80 a 100 L/min e/ou L:E 1:4.

Membrana extracorpérea de remogdo CO,:
raramente necessario, mas uma estratégia efetiva para o
status asmatico refratariot2,

Conclusao

Apesar da maioria das exacerbacdes de asma evo-
luirem de forma satisfatdria, casos com a forma mais gra-
ve da doenga apresentam maior risco de complicacdes e
até mesmo a morte. O tratamento precoce e adequado é
fundamental para a melhora no progndstico da asma agu-
da grave, sendo recomendado o uso de medicamentos
inalatdrios e venosos, além da monitorizacdo adequada e
nos casos com insuficiéncia respiratdria a ventilagdo me-
canica com parametros adequados é fundamental.
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Indicadores absolutos paraintubagdo endo traqueal:

+ Parada CardioRespiratoriaou apnéia

* |Parada respiratdriaiminente (respiracdo paradoxal, letargia,
hipopneia, etc..)

+ Falha respiratoria aguda com PAO2 < 60 mmHg efou
PaCO2>50mmHg

* Falha respiratéria aguda oucrénica

Indicadores relativosparaintubagdo endotraqueal:

* Hipercarbia PaCO2>50mmHg ou aumento >S5 mmHg por hora
* Picranaacidoserespiratoria

* Inabilidade para cuidadosadequados do paciente

* Sinaisdefatiga (i.e.respiracdo superficial)

= Falhapararesponder aterapia brocodilatadora

Se possivel evitar over-bagging

Uso adulto endotraqueal de tubos tamanho #8.0 ou maiores

Intubagdo endo-traqueal em falha respiratoriaiminente/fulminante:

* O método preferidoé asequenciarapida paraentubacdo (SER)
* Agentes de inducdorecomendados:
* Hipotensivo/normontesivo: ketamina 1-1.5mg/kg ou
Etomidato 0.3 mg/ke
* Hipertensivo: propofol 1.5-3mg/kg
* Recomendavel volume de ressuscitagdo concomitante

* Agentes bloqueadores neuromusculares recomendados:
* Succinilcolina1-1.5 mg/kg
*contraindicadoem hipertemia maligna, hipercalemia,
pressdointra-ocular elevada e queimaduras
Rocuronio ou Vecuronio
* Podem ter efeito prolongado

Intubag3o endo-traqueal no paciente asmatico acordado mas com

deterioracdo doquadroclinico:

« Broncofibroscopiaacordado e sentado

* Indugdosem bloqueador neuromuscular

* SER

* Nasotraqueal ndo recomendado pelorisco potencial de polipose
nasal

Complicagdes potenciais em intubagdo em status asmatico:
* Hipotens3o (20-40%)**

= Arritmia

* Barotrauma

* Llaringospasmo

* Pioradobroncoespasmo

* Criseconvulsiva

* Aspiracdo

** Considerar ressuscitac3o volémica precoce

Figura 2.  Algoritimo de tratamento na terapia intensiva
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