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INTRODUÇÃO 

A asma grave é a asma que requer trata-

mento com altas doses de corticoides inalado 

associado a um segundo medicamento de con-

trole (e/ou corticosteroide sistêmico) para im-

pedir que se torne “descontrolada” ou perma-

neça “descontrolada” apesar do tratamento. Ela 

é considerada um subtipo de asa de difícil tra-

tamento (CHONG-NETO et al.,2020). 

A asma pode ser classificada quanto a sua 

intensidade: 

Exacerbação leve: pequena anormalidade 

que transcende a variação normal individual di-

ária, muitas vezes difícil de distinguir de uma 

perda transitória do controle da asma (PIVA et 

al., 2015). 

Exacerbação moderada: definida pela pre-

sença de sinais de desconforto respiratório, pi-

ora da função pulmonar e/ou aumento do uso de 

terapia broncodilatadora de resgate, sem a ne-

cessidade de corticosteroides sistêmicos. 

As exacerbações leves a moderadas são tra-

tadas no domicílio  (PIVA et al., 2015). 

Exacerbação grave: necessita de uma in-

tervenção mais urgente e agressiva, com obje-

tivo de prevenir desfechos clínicos desfavorá-

veis (hospitalização até óbito). Engloba a ne-

cessidade de algum tipo de assistência fora do 

domicílio (pronto atendimentos ou visitas à e-

mergência) ao longo da crise. Necessitam de 

uso de corticoterapia oral  (PIVA et al., 2015). 

Estudos realizados apontaram prevalência 

de asma em 24,3% dentre as crianças no Brasil, 

número elevado e que se torna uma preocupa-

ção quanto a qualidade de vida desses indivídu-

os, a qual pode variar de acordo com a gravi-

dade e o nível de controle da doença nas crian-

ças com asma (MATSUNAGA et al., 2015). A-

lém disso estima-se que 5 a 10% da população 

em todo o mundo possui asma, abrangendo qua-

se 300 milhões de pessoas (DE ASSIS et al., 

2019). 

O nível da gravidade e controle da asma 

impacta diretamente na qualidade de vida infan-

til, ou seja, quanto menor a gravidade da doen-

ças e melhor controle, maior a qualidade de vi-

da. Por isso, torna-se importante o acompanha-

mento dessas crianças com uma atenção maior 

nos fatores que possam levar a complicações do 

quadro clínico (MATSUNAGA et al., 2015). 

A inflamação mediada por citocinas na as-

ma alérgica é a descoberta recente mais impor-

tante na patogênese da asma. As vias aéreas de 

uma criança sensibilizada com asma liberam 

mediadores, danificando o epitélio. Os linfóci-

tos Th2 desencadeiam a liberação de citocinas 

(interleucina [IL] -4, IL-5, IL-9, IL-13, entre 

outras), que regulam positivamente ou negati-

vamente outros receptores de citocinas. As ci-

tocinas estimulam a produção IgE, mastócitos, 

basófilos e o eosinófilos, que medeiam a infla-

mação por meio de histamina, prostaglandinas 

e leucotrienos (PATEL & TEACH, 2019). 

A dificuldade em se obter e manter o con-

trole adequado da asma pode estar relacionada 

a exposições, como inalação de alérgenos, irri-

tantes, poluição ambiental, tabagismo, agentes 

ocupacionais e/ou drogas. Essas exposições de-

vem ser abordadas em todos os asmáticos, es-

pecialmente nos pacientes com ADC por serem 

causas de falta de controle (CARVALHO-PIN-

TO et al., 2021). 

O diagnóstico de asma se dá mediante a 

identificação de critérios clínicos e funcionais, 

obtidos pela anamnese, exame físico e exames 

de função pulmonar (espirometria). Em crian-

ças até quatro anos o diagnóstico é iminente-

mente clínico, pela dificuldade de realização de 

provas funcionais. É caracterizada por um pa-

drão de sinais e sintomas característicos, como 

sibilância, dispneia, tosse, cansaço e aperto no 
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peito, associado a limitação reversível ao fluxo 

aéreo de caráter variável (CONITEC, 2021). 

Os serviços de emergência caracterizam-se 

por ser a porta de acesso do paciente asmático 

ao hospital por ocasião de suas exarcebações. 

Em hospitais de maior porte, o setor costuma 

estar estruturado em pronto-socorro ou pronto 

atendimento (responsável pela recepção e abor-

dagem terapêutica inicial do paciente) e sala de 

observação (responsável por uma terapêutica de 

estabilização clínica, a ser realizada em um in-

tervalo variável de horas). No caso de quadros 

de asma aguda grave ou iminente insuficiência 

respiratória o acompanhamento em Unidade de 

Tratamento Intensiva (UTI). O tratamento deve 

ser desempenhado em um ambiente organiza-

do, de maneira sistematizada, consoante a pro-

tocolos terapêuticos embasados pela evidência. 

O tratamento da crise deve sempre compreen-

der a adoção de medidas terapêuticas gerais as-

sociadas a uma terapêutica medicamentosas 

complementar. Qualquer algoritmo de trata-

mento para abordagem terapêutica de exacer-

bação da asma vem contemplar uma adminis-

tração sequencial de drogas, oxigenioterapia e a 

necessidade de uma avaliação continuada da 

resposta clínica a ser obtida (PIVA et al., 2015). 

DEFINIÇÃO 

A crise de asma aguda grave pode ser defi-

nida como um episódio agudo de broncoes-

pasmo, acompanhado de hipoxemia, manifes-

tando-se por dificuldade respiratória importan-

te, com fadiga respiratória ou alteração de cons-

ciência, consequente à ausência ou má resposta 

à terapêutica inicial com oxigênio, broncodila-

tadores e corticoide (PIVA et al., 1998). 

EPIDEMIOLOGIA 

A asma afeta 334 milhões de pessoas em 

todo o mundo, sendo que a maioria delas vive 

em países subdesenvolvidos ou em desenvolvi-

mento. Estima-se que 14% das crianças do 

mundo sofram de sintomas da enfermidade. 

Maior prevalência, acima de 20% foi observado 

na América Latina, Austrália, Ásia, Europa, A-

mérica do Norte e África do Sul. No Brasil a 

doença tem prevalência entre escolares de seis 

e sete anos e adolescentes de 13 a 14 anos, de 

24,3 e 19,0%, respectivamente. A asma repre-

senta a terceira causa de internações por doen-

ças clínicas e a quarta causa de morte por do-

enças respiratórias. Estima-se que ocorram 

mundialmente 250.000 mortes em decorrência 

da asma a cada ano (PITCHON et al., 2018). 

Segundo o DATASUS, estima-se que no 

Brasil existem aproximadamente 20 milhões de 

asmáticos, gerando, em média, 350.000 interna-

ções anualmente (SOCIEDADE BRASILEIRA 

DE PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA, 2019). 

Em estudo descritivo de tendência temporal 

utilizando dados secundários de internações 

hospitalares e letalidade registrados no Sistema 

Único de Saúde (SUS) por asma (CID-10) em 

indivíduos de 0 a 19 anos entre 1998 e 2019, 

mostrou um número total de internações por a-

sma de 3.138.064, além de que as crianças de 1 

a 4 anos, residentes na região Nordeste e do se-

xo masculino, apresentaram o maior número de 

internações e de letalidade (SILVA et al., 20 

22). 

Existem diversos fatores de risco pré-natais 

e após o nascimento para que ocorra quadros de 

sibilância na primeira infância. Diante disso, 

em crianças com suscetibilidade genética a as-

ma é estabelecida nos primeiros 3 anos de vida 

(SILVA et al., 2022). 

FISIOPATOLOGIA 

A asma é uma doença inflamatória das vias 

aéreas inferiores. A obstrução brônquica na as-

ma é causada por edema, hipersecreção de mu-
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co e contração da musculatura lisa brônquica. A 

hiper-responsividade brônquica a estímulos 

como alérgenos, irritantes, entre outros, é a ca-

racterística típica da asma. Na asma tópica, o 

infiltrado inflamatório é predominantemente e-

osinofílico. Filtrado neutrofílico pode ocorrer e 

pode estar associado à maior gravidade ou difi-

culdade no tratamento (ALVIM & ANDRADE, 

2013). 

Nos primeiros anos de vida, os linfócitos T 

helper se diferenciam em TH1 e TH2. Os linfó-

citos TH1 estão envolvidos na resposta às infec-

ções, com produção de interferon γ e ativação 

de macrófagos. Os linfócitos TH2 estimulam a 

produção de interleucinas 4 e 5, que ativam 

mastócitos, eosinófilos e linfócitos B produto-

res de IgE, responsáveis pela resposta inflama-

tória  presente na atopia (ou alergia) e, por con-

sequência, na asma. Acredita-se que nos indi-

víduos atópicos exista um desequilíbrio entre a 

resposta do tipo TH1 e TH2, com excesso de 

produção de TH2 (ALVIM & ANDRADE, 

2013). 

As manifestações patológicas geralmente 

dependem do gatilho, pelo menos 80% dos ca-

sos de asma aguda moderada a grave são desen-

cadeados por vírus, mais comumente rinovírus, 

mas também vírus sincicial respiratório e in-

fluenza. As infecções viriais podem causar da-

nos epiteliais significativos e os sintomas ten-

dem a ser mais graves e durar mais tempo. Por 

outro lado, os ataques desencadeados por alér-

genos ou irritantes tendem a ser mais leves e a 

resolver-se mais rapidamente. Os ataques re-

correntes podem levar a um declínio progres-

sivo da função pulmonar e ao aumento da gra-

vidade basal da asma (AL-MOAMARY et al., 

2024). 

FATORES DE RISCO E CAUSAS 

A identificação dos gatilhos da asma consti-

tui a base da prevenção secundária ambiental. 

Esses gatilhos podem ser alergênicos ou não a-

lergênicos. Os gatilhos alergênicos incluem a-

lérgenos internos, como ácaros da poeira do-

méstica (HDMs), mofos, animais de estimação, 

baratas e roedores, e alérgenos externos, como 

pólen e mofo (GAUTIER & CHARPIN, 2017). 

Os gatilhos não alergênicos incluem infec-

ções virais, tabagismo ativo e passivo, mudan-

ças meteorológicas, exposições ocupacionais e 

outros gatilhos que são menos comumente en-

volvidos (GAUTIER & CHARPIN, 2017). 

As infecções virais respiratórias são os gati-

lhos mais comuns de exacerbação da asma em 

crianças. Os aumentos anuais de outono na exa-

cerbação da asma, ou a epidemia de setembro, 

ocorrem quando muitas crianças que retornam 

à escola têm exarcebações de asma desencade-

adas pela infecção por rinovírus. Infecções vi-

rais específicas também foram associadas ao 

aumento da gravidade da exacerbação (rinoví-

rus [subtipo C] e influenza A [H1N1]) e falha 

do tratamento (vírus sincicial respiratório, in-

fluenza e parainfluenza) (PATEL & TEACH, 

2019). 

A exposição precoce ao tabaco é um dos fa-

tores mais prevalentes, ocorrendo através do ta-

bagismo materno durante a gestação, exposição 

ao tabagismo paterno ou convívio com indiví-

duos fumantes. O tabaco age como um irritante 

das vias aéreas, podendo desencadear bronco-

espasmos severos, especialmente em crianças 

asmáticas (CAGLIARI et al., 2023). 

O clima (mudanças rápidas ou ar extrema-

mente frio/quente) e emoções fortes (risos, cho-

ro ou raiva) são outros gatilhos comuns de bron-

coespasmo em crianças com asma. Além disso, 

medicamentos como β-bloqueadores, aspirina e 

anti-inflamatórios não esteroides estão associa-

do à indução de exarcebações de asma em um 

subconjunto da população (PATEL & TEACH, 

2019). 
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As famílias devem ser aconselhadas sobre a 

identificação e prevenção de gatilhos em visitas 

de rotina para tratamento da asma. Esforços 

devem ser feitos para mitigar a exposição a alér-

genos perenes (esporos de mofo, ácaros, pelos 

de animais, baratas, ratos e camundongos) para 

pacientes com asma com evidências por históri-

co clínico (sintomas com exposição) e sensibili-

zação a alérgenos em testes cutâneos de puntura 

ou de medições de IgE específica (PATEL & 

TEACH, 2019). 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS  

Deve-se sempre esmiuçar a história clínica 

relacionada com a asma: história familiar; aler-

gias; número de visitas ao pronto-socorro; hos-

pitalizações; intubações, uso de ventilação me-

cânica e oxigenioterapia; tratamentos emprega-

dos na crise e na intercrise (SANTANA & LA-

GO, 2023). 

Os achados mais comuns são taquipneia, ta-

quicardia, batimentos da asa nasal, hiperexpan-

são torácica e retrações inspiratórias. Tanto a 

sibilância  difusamente distribuída quanto o tó-

rax silencioso podem sugerir insuficiência res-

piratória. A taquicardia, na maior parte das ve-

zes, correlaciona-se com a gravidade da doença, 

todavia pode ser sustentada pelo uso dos bron-

codilatadores. A presença de febre sugere a pos-

sibilidade de infecção associada que, nas crian-

ças, alérgenos ambientais. A presença de sibilos 

é clássica, todavia não é patognomônica nem 

sempre é observada (SANTANA & LAGO, 

2023). 

A terapêutica mais intensiva deve ser ins-

tituída quando ocorrer alterações de consciên-

cia, exaustão, ou franca falência respiratória, si-

gnificativa diminuição da entrada de ar no tó-

rax, expiração forçada, interrupção de fala, per-

da de fôlego, hiperexpansão pulmonar severa, 

falha do esquema terapêutico (SANTANA & 

LAGO, 2023). 

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico é estabelecido pela identifi-

cação do padrão clínico de sintomas respirató-

rios associados à limitação variável do fluxo 

aéreo expiratório, confirmada por meio da es-

pirometria, mostrando redução do VEF1 e/ou 

da relação VEF1/CVF (<0,9 e em crianças), e 

variabilidade excessiva na função pulmonar, 

geralmente demonstrada por responsividade 

positiva ao broncodilatador (aumento do VEF1 

em relação ao valor basal em > 12% dos valores 

previstos) (FURUKAWA et al., 2024). 

A saturação de hemoglobina obtida por oxi-

metria de pulso é a melhor medida objetiva, po-

dendo ser utilizada como fator preditivo de gra-

vidade e critério de internação sempre que esti-

ver abaixo de 93% em ar ambiente. Da mesma 

maneira, baixos níveis de saturação de oxigênio 

(Sat <92%) após terapêutica com droga bron-

codilatadora identifica um grupo com maior 

gravidade de doença (PIVA et al., 2015). 

A avaliação da resposta ao broncodilatador 

pode ser um instrumento valido na avaliação da 

função pulmonar em crianças com asma grave. 

A ausência de resposta ao broncodilatador iden-

tifica asmáticos com baixa função pulmonar ba-

sal e controle inadequado (CHONG-NETO et 

al., 2020). 

Alguns achados de exames físicos apresen-

tam uma boa correlação com a gravidade do 

quadro. Por exemplo, o uso da musculatura a-

cessória correlaciona-se com o grau de obstru-

ção da via aérea. O estado de consciência está 

diretamente relacionado com o grau de fadiga e 

hipoxemia, onde confusão mental e obnubila-

ção são dados de evolução tardia e associados 

ao quadro de extrema gravidade (PIVA et al., 

2015). 



 
 

117 | P á g i n a  

A abordagem da crise de asma na maioria 

das vezes não requer exames complementares 

inicialmente. Radiografia de tórax pode ser fei-

ta quando há suspeita de outros diagnósticos (p-

neumonia, por exemplo) ou complicações (p-

neumotórax, atelectasia) e naqueles pacientes 

graves que não respondem o tratamento inicial. 

Gasometria arterial também é importante no 

paciente que não melhora ou piora durante o 

tratamento na emergência, visando detectar 

principalmente retenção de CO2. A PaCO2 nor-

mal ou elevada indica má resposta ao trata-

mento e risco de falência respiratória (FIRMI-

DA & BORGLI, 2017).  

O diagnóstico de asma muitas vezes é um 

desafio, especialmente quando os pacientes a-

presentam sintomas atípicos. Portanto, é impor-

tante conhecer os diagnósticos diferenciais de 

asma de modo amplo. As doenças que mime-

tizam asma em crianças e adolescentes e que 

podem cursar com sibilância recorrente e simu-

lar o diagnóstico de asma incluem: bronquiolite 

obliterante, fibrose cística, aspiração de corpos 

estranhos, discinesia ciliar primária, deficiência 

de alfa 1 antitripsina, doenças cardíacas congê-

nitas, tuberculose, obstrução de vias aéreas al-

tas, síndrome do pânico e bronquiectasias (CH-

ONG-NETO et al., 2020). 

TRATAMENTO 

Muitos casos de asma na infância não apre-

sentam boa resposta clínico-terapêutica. Os pa-

cientes com resposta insuficiente à terapêutica 

antiasmática de primeira linha devem perma-

necer em sala de observação, ser monitorados 

continuamente e iniciar com tratamento mais 

intensivo e/ou alternativo. A oxigenoterapia e a 

frequência dos fármacos B2-agonistas devem, 

portanto, ser criteriosamente aumentadas (SA-

NTANA & LAGO, 2023). Nos casos de maior 

gravidade, determinadas terapêuticas de resgate 

intensivo podem ser recomendadas, como mis-

turas gasosas com hélio, oxigenoterapia de alto 

fluxo, ventilação não invasiva e ventilação in-

vasiva, inalação de anestésicos (PIVA et al., 

2015). 

Terapia medicamentosa 

Tratar a hipoxemia urgentemente com oxi-

gênio por máscara facial para atingir e manter a 

saturação percutânea de oxigênio de 94-98%. 

Para evitar hipoxemia durante mudanças no tra-

tamento, as crianças com sofrimento agudo de-

vem ser tratadas imediatamente com oxigênio e 

SABA (2,5mg de salbutamol ou equivalente 

diluído em 3ml de solução salina normal estéril) 

administrado por um nebulizador movido a oxi-

gênio. Este tratamento não deve ser adiado e 

pode ser administrado antes que a avaliação 

completa esteja concluída. Pode ocorrer hi-

poxemia transitória devido à incompatibilidade 

ventilação/perfusão durante o tratamento com 

SABAs (GINA, 2024). 

O sulfato de magnésio tem efeitos bronco-

dilatadores imediatos e anti-inflamatórios le-

ves. O magnésio intravenoso é um tratamento 

seguro e eficaz e pode ser considerado em pa-

cientes que apresentam exacerbações graves de 

asma com risco de vida e aqueles que perma-

necem na categoria grave após 1 hora de trata-

mento convencional intensivo (FERGESON et 

al., 2016). 

Os agonistas do adrenoceptor β2 nebuli-

zados (salbutamol/albuterol) são essenciais pa-

ra o tratamento de exacerbações agudas de as-

ma de todas as gravidades, bem como para a 

manutenção diária. Os adrenoceptores β2 são 

receptores transmembrana acoplados à proteína 

G que existem predominantemente nas células 

musculares lisas das vias aéreas. Eles ativam a 

enzima adenilil ciclase, que produz adenosina 

monofosfato cíclico (AMPc) que provavelmen-

te ativa a proteína quinase A e a modificação 
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das concentrações de cálcio intracelular. As di-

ferenças na atividade dos agonistas β2 medeiam 

a cinética de como o músculo liso das vias 

aéreas responde: por exemplo, o salbutamol a-

tiva diretamente o adrenoceptor, enquanto o 

salmeterol interage com um sítio de ligação 

auxiliar específico do receptor. A terapia de pri-

meira linha para broncodilatação rápida requer 

o uso de agonistas β2 nebulizados em altas do-

ses, acionados por oxigênio ou ar, dependendo 

do grau de hipoxemia. Pacientes com resposta 

mínima à dose inicial podem necessitar de ne-

bulização contínua ou “consecutiva”. Os ago-

nistas  intravenosos são reservados para aqueles 

pacientes nos quais a terapia nebulizada não 

pode ser usada de forma confiável ou para a-

queles que necessitam de broncodilatação adi-

cional durantes estados extremos. Os efeitos ad-

versos dos agonistas dos adrenoceptores β2 são 

bem conhecidos e farmacologicamente previsí-

veis. Eles incluem principalmente taquicardia e 

tremor, mas também têm efeitos no potássio 

sérico e na glicose. Esses efeitos tendem à tole-

rância com a exposição continua, embora isso 

seja de pouca relevância na fase de exacerbação 

aguda (TALBOT et al., 2024). 

O brometo de ipratrópio é um derivado qua-

ternário do sulfato de atropina disponível como 

solução nebulizador. Ele fornece inibição com-

petitiva da acetilcolina no receptor colinérgico 

muscarínico, relaxando assim o músculo liso 

nas grandes vias aéreas centrais. Não é uma te-

rapia de primeira linha, mas pode ser adicio-

nado em pacientes com asma grave, particular-

mente quando o albuterol não é otimamente be-

néfico. Pode ser administrado com albuterol ou 

levalbuterol e pode ser usado até 3 horas no tra-

tamento inicial da asma aguda. Há um apoio 

crescente para adicionar brometo de ipratrópio 

à terapia β2-agonista em crianças com exarce-

bações de asma mais grave. Estudos indicam 

que a terapia combinada reduz o risco de inter-

nação hospitalar em 25% (FERGESON et al., 

2016). 

A cetamina é um medicamento bem conhe-

cido e em uso desde cerca de 1960. É um anes-

tésico dissociativo que tem potencial para exer-

cer diferentes ações, dependendo da dose utili-

zada. Pode funcionar como potente analgésico 

e anestésico, mas também pode ter efeitos se-

cundários como broncodilatador, preservando 

ao mesmo tempo os reflexos das vias aéreas e o 

tônus do sistema nervoso simpático, sem efeitos 

no sistema cardiovascular. Uma dose de 1-

2mg/kg foi descrita como um agente indutor na 

intubação de sequência rápida de pacientes com 

asma. Em doses inferiores a esta não apresenta 

efeitos sedativos, enquanto em doses mais ele-

vadas pode causar laringoespasmo e apneia. 

Seus feitos psicoativos tornam seu uso ainda 

menos popular. No contexto da asma, não exis-

tem grandes ensaios randomizados para exami-

nar o seu efeito. Existem algumas evidências do 

seu efeito broncodilatador, especialmente nas 

exacerbações ligeiras e moderadas da asma e 

em doses inferiores a 1mg/kg, mas seriam ne-

cessários ensaios maiores para estabelecer o seu 

papel na asma (KOSTAKOU et al., 2019). 

A terapia sistêmica com corticosteroides é 

essencial para a resolução de exarcebações de 

asma refratárias à terapia intensiva com bronco-

dilatadores, porque a obstrução persistente do 

fluxo de ar é provavelmente devido à inflama-

ção das vias aéreas (GAYEN et al., 2024). Ad-

ministrar dose inicial de prednisolona oral (1-2 

mg/kg até um máximo de 20 mg para crianças 

<2 anos de idade; 30 mg para crianças de 2 a 5 

anos), ou, metilprednisolona intravenosa 1 mg/ 

kg de 6 em 6 horas no dia 1 (GINA, 2024). Os 

antagonistas dos receptores de leucotrienos (L-

RAs) funcionam como broncodilatadores e a-

gentes anti-inflamatórios, embora menos poten-
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tes do que SABA e corticosteroides, respectiva-

mente. Os leucotriones aumentam nas exacer-

bações da asma e causam broncoconstrição, hi-

persecreção de muco e recrutamento de células 

inflamatórias; antagonizar sua ação pode ser 

eficaz neste cenário. Os LRAs intravenosos, 

como o montelucaste, apresentam uma melhora 

rápida e significativa na função pulmonar e po-

dem atuar como uma terapia adjuvante para 

prevenir a intubação nesta população de paci-

entes. Agentes anti-interlucina05 como benrali-

zumabe e mepolizumabe, atualmente aprova-

dos para prevenir exacerbações de asma na as-

ma eosinofilica, foram encontrados em relatos 

de casos para melhorar os sintomas de NFA e 

reduzir a necessidade de VMI. O uso de ben-

ralizumabe na asma aguda no departamento de 

emergência demonstrou reduzir significamente 

a contagem de eosinófilos no sangue e a taxa e 

gravidade das exarcebações subsequentes; o e-

feito na melhora dos sintomas durante a exa-

cerbação apresentada não foi estuado (GAYEN 

et al., 2024). 

Ventilação não invasiva 

A ventilação não invasiva (VNI) tem os 

feitos fisiológicos de reduzir o trabalho respira-

tório e o recrutamento alveolar, melhorando a 

complacência pulmonar dinâmica, compensan-

do a pressão expiratória final positiva intrínseca 

(PEEP) e melhorando a troca gasosa durante a 

insuficiência respiratória aguda (TALBOT  et 

al., 2024). 

A VNI é uma opção de suporte para paci-

entes com asma aguda grave resistente ao trata-

mento clássico na sala de emergência. O prin-

cipal objetivo do seu emprego é através do au-

mento da pressão média das vias aéreas e a me-

lhora das trocas gasosas pela abertura dessas vi-

as. Para a instalação da máscara e a manutenção 

da VNI é necessário realizar sedação no paci-

ente, já que a principal limitação das crianças é 

a tolerância, pois a administração da pressão 

positiva na face pode gerar desconforto e agita-

ção. A avaliação clínica do paciente asmático 

em VNI deve ser criteriosa, especialmente nas 

primeiras 2 horas, tempo suficiente para com-

provação do sucesso ou não da terapêutica. A 

monitorização continua desse paciente deve 

priorizar as análises de frequência cárdica, fre-

quência respiratória, e SatHb. A VNI pode ser 

feita pelos métodos de pressão positiva con-

tinua nas vias áreas (CPAP) ou pressão positiva 

nas vias aéreas a dois níveis (BIPAP). Inicial-

mente o plano deve ser com níveis abaixo da 

pressão, para adaptação gradativamente do pa-

ciente (SANTANA & LAGO, 2023). 

Ventilação mecânica 

As principias indicações para intubação tra-

queal e ventilação mecânica na crise de asma 

aguda são: parada respiratória ou cardiorrespi-

ratória; esforço respiratório progressivo e sinais 

de fadiga; alteração grave do estado de cons-

ciência (agitação ou sonolência); retenção pro-

gressiva de gás carbônico; e hipoxemia não cor-

rigida pela suplementação de oxigênio com 

máscara (PaO2 < 60 mmHg ou SaO2 < 90%) 

(BARBAS et al., 2007). 

O suporte ventilatório na crise asmática a-

guda tem como objetivos diminuir o trabalho 

respiratório imposto pelo aumento de resistên-

cia das vias aéreas e pelos níveis crescentes de 

hiperinsuflação durante a crise grave; evitar 

barotrauma, mesmo que para isso seja necessá-

ria a utilização da hipoventilação controlada ou 

hipercapnia permissiva. Essa estratégia tem re-

duzido a mortalidade associada à ventilação 

mecânica na crise de asma aguda, em series de 

casos ventilados com hipercapnia permissiva, 

comparados à ventilação convencional; manter 

a estabilidade do paciente, enquanto o trata-

mento medicamentosos, como broncodilatado-

res e corticosteroides, reduz a resistência das vi-
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as aéreas, revertendo a crise de asma e permi-

tindo que o paciente reassuma a respiração es-

pontânea (BARBAS et al., 2007). 

Na recomendação do modo ventilatório não 

há dados que determinem superioridade da ven-

tilação com pressão controlada sobre a venti-

lação com volume controlado, ou vice-versa. 

No entanto, a ventilação com pressão contro-

lada, com a monitorização do volume corrente 

expirado, oferece mais segurança para os paci-

entes em crise de asma aguda, minimizando os 

riscos de ocorrência de auto-PEEP e barotra-

uma. Embora o controle da hiperinsuflação pos-

sa ser alcançado e controlado mais facilmente 

com o modo pressão-controlada, ele também 

pode ser obtido com ajustes adequados e moni-

toração da ventilação em modo volume-contro-

lado. Por outro lado, na pressão-controlada, a 

piora na mecânica pulmonar pode comprometer 

a ventilação, assim como a melhora (tratamento 

do quadro obstrutivo) pode levar a aumentos in-

desejáveis do volume corrente, exigindo, por-

tanto, o mesmo nível de monitoração para de-

tecção e correção dessas eventuais alterações. É 

fundamental que a equipe responsável esteja 

completamente familiarizada com o modo ven-

tilatório a ser empregado (BARBAS et al., 20 

07). 

Os parâmetros ventilatórios devem ser ajus-

tados para minimizar a hiperinsuflação pulmo-

nar, o que pode ser conseguido com a redução 

do volume minuto e o prolongamento do tempo 

expiratório. A crise de asma caracteriza-se por 

grande aumento da resistência das vias aéreas, 

decorrente de broncoespasmo, inflamação nas 

paredes e acúmulo de secreção na luz brônqui-

ca. A hiperinsuflação que se instala tem impor-

tante papel na fisiopatologia da crise de asma e 

constitui um dos principais pontos a serem con-

siderados na ventilação mecânica. A hiperinsu-

flação reduz o retorno venoso e pode, por com-

pressão dos capilares pulmonares, aumentar a 

resistência na circulação pulmonar. Com isso, 

pode haver queda do débito cardíaco e hipoten-

são arterial. Além disso, como o aumento de 

resistência nas vias aéreas não é homogêneo, 

áreas menos envolvidas podem receber grandes 

volumes de ar (gerando altas pressões transal-

veolares) durante a ventilação corrente e podem 

romper-se, gerando barotrauma. A hiperinsu-

flação também impõe maior trabalho respirató-

rio ao paciente, incluindo maior trabalho elásti-

co, contração muscular inspiratória para vencer 

a auto-PEEP antes de se ter movimentação de 

ar para os pulmões e contração da musculatura 

expiratória para auxiliar a exalação. Por fim, a 

hiperinsuflação altera a curvatura do diafragma, 

conferindo-lhe menor eficiência. Todos esses 

efeitos deletérios da hiperinsuflação justificam 

o ajuste dos parâmetros da ventilação mecânica 

com o objetivo de minimizá-la (BARBAS et 

al., 2007). 

Os principais parâmetros a serem ajustados 

incluem volume corrente, pressão inspiratória, 

frequência respiratória, fluxo inspiratório e fra-

ção inspirada de oxigênio (BARBAS et al., 

2007). 

CONCLUSÃO 

A asma aguda grave é conhecida por um e-

pisódio agudo de broncoespasmo acompanhado 

de hipoxemia, seus gatilhos podem ser aler-

gênicos ou não alergênicos. Os sintomas mais 

conhecidos são taquipneia, taquicardia, retra-

ções inspiratórias e hiperexpansão torácica. Pa-

ra tratamento do quadro é utilizado terapias me-

dicamentosas e não medicamentosas. Esse estu-

do possuiu como objetivo relatar e analisar os 

aspectos da asma aguda grave, uma doença co-

mumente na sociedade com grande incidência 

de internações hospitalares, verifica-se que há 

necessidade de estudos mais aprofundados so-

bre o tema.  
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