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1. OBJETIVOS DO TRATAMENTO DA ASMA

Os objetivos principais do tratamento da asma são:
• Controlar sintomas
• Prevenir limitação crônica ao fluxo aéreo
• Permitir atividades normais – trabalho, escola e lazer
• Manter função pulmonar normal ou a melhor possível
• Evitar crises, idas à emergência e hospitalizações
• Reduzir a necessidade do uso de broncodilatador para

alívio
• Minimizar efeitos adversos da medicação
• Prevenir a morte

2. MEDICAMENTOS MAIS UTILIZADOS

Os medicamentos para asma podem ser divididos em
duas categorias, conforme o objetivo da sua utilização: 1)
fármacos para melhora dos sintomas agudos (β2-agonis-
tas com rápido início de ação, brometo de ipratrópio e
aminofilina); 2) fármacos para manutenção, usados para
prevenir os sintomas (corticosteróides inalatórios e sistê-
micos, cromonas, antagonistas de leucotrienos, β2-ago-
nistas de longa duração e teofilina de liberação lenta).

2.1. BRONCODILATADORES β2-AGONISTAS

Os broncodilatadores mais usados na prática clínica são
os β2-agonistas, que podem ser classificados em de curta
ação, como o salbutamol, a terbutalina e o fenoterol, cujo
efeito broncodilatador dura aproximadamente quatro a
seis horas, ou de longa ação, como o salmeterol e o for-
moterol, com efeito de até 12 horas.

A maioria dos efeitos dos β2-agonistas é mediada pela
ativação da adenilciclase e da produção intracelular de
AMP cíclico(1). O β-receptor é constituído de sete domínios
inseridos na membrana celular, dispostos em círculo. Os
β2-agonistas de curta duração estimulam domínios alcan-
çados externamente, enquanto os de longa duração de-
vem penetrar na membrana para estimular lateralmente
o receptor, daí seu início retardado de ação(2). O formote-
rol exibe os dois mecanismos de ação, sendo de longa
duração e de início rápido de ação.

O β-receptor é acoplado à proteína G e sua ligação
leva a subunidade da proteína G a estimular a adenilcicla-
se e a produção de AMP cíclico(2). Este ativa a proteína
quinase A, que produz a maioria dos efeitos celulares do
β-receptor.

Os β2-agonistas são parcialmente seletivos para os re-
ceptores β2, concentrando o seu efeito sobre a muscula-
tura brônquica e poupando o sistema cardiovascular de
paraefeitos indesejáveis.

Os broncodilatadores β2-agonistas de curta ação são as
medicações de escolha para o alívio dos sintomas da asma,
enquanto os β2-agonistas de longa ação são fármacos que,
associados à terapia de manutenção com corticosterói-
des inalatórios, atuam para o melhor controle dos sinto-
mas(3).

O emprego de β2-agonistas de curta duração como tra-
tamento isolado de manutenção não é recomendado; o
uso freqüente (mais de duas vezes por semana) indica ne-
cessidade de tratamento antiinflamatório(4).

Quando administrados por via inalatória, esses medi-
camentos resultam em menos taquicardia e tremor. Rara-
mente desencadeiam arritmias graves. As opções dispo-
níveis para uso inalatório são: solução para nebulização,
aerossol dosimetrado e inaladores de pó. Em doses eleva-
das, podem contribuir para hipopotassemia. Efeitos cen-
trais são incomuns e incluem cefaléia, ansiedade, seda-
ção, fadiga, náuseas e vômitos. Pode haver hipoxemia,
em geral discreta, por piora da relação ventilação/perfu-
são. Em tratamento intensivo, os β2-agonistas têm sido
empregados por via endovenosa ou subcutânea.

Os β2 de longa duração têm efeito por até 12 horas.
Duas preparações são disponíveis: salmeterol e formote-
rol. O início de ação do formoterol é rápido, semelhante
ao dos β2 de curta duração (um minuto), ao passo que o
salmeterol tem início de ação em 20 minutos, com pico
de efeito entre duas e três horas, aproximadamente.

Esses medicamentos não têm ação antiinflamatória, não
devendo ser usados isoladamente para o tratamento da
asma(5-9).

Em caso de crise, um β2 de ação rápida deve ser prefe-
rido, não se reduzindo seu efeito se tiver havido uso pré-
vio de β2 de ação prolongada (locais distintos de estimula-
ção do β-receptor)(10). Entretanto, há evidências de que o
formoterol induza melhor controle da asma que os β2 de
curta ação, podendo ser também utilizado como droga de
resgate(11).

À semelhança dos agentes de curta duração, pode-se
demonstrar tolerância em nível laboratorial, com perda
do efeito broncoprotetor, com o uso contínuo destes agen-
tes, porém a importância clínica não foi estabelecida.

Os efeitos adversos dos β2 de ação prolongada são se-
melhantes aos dos β2 de curta duração e incluem tremor,
taquicardia e hipocalemia(12,13).

Vários estudos demonstraram que a adição de β2-ago-
nistas de ação prolongada ao corticosteróide inalado leva
a melhor controle da asma do que a duplicação da dose
do corticosteróide(14-17).

Capítulo III – Tratamento
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2.2. ANTICOLINÉRGICOS

O brometo de ipratrópio é o único anticolinérgico dis-
ponível para uso inalatório no Brasil. Seu efeito bronco-
dilatador se deve à redução do tônus colinérgico intrínse-
co das vias aéreas. Possui início lento de ação, com efeito
máximo entre 30 minutos e uma hora após a administra-
ção(18). Sua ação broncodilatadora é inferior à dos β2-ago-
nistas e sua utilização é limitada no manejo da asma a
longo prazo. Na asma aguda grave, tem efeito adicional
aos β2-agonistas com comprovada relação custo-efetivi-
dade(19). O brometo de ipratrópio é o tratamento de esco-
lha para broncoespasmo induzido por betabloqueadores.

2.3. XANTINAS

A teofilina e a aminofilina são broncodilatadores de
baixa potência e elevado risco de efeitos colaterais(20). To-
davia, além de broncodilatadoras, as xantinas parecem
ter alguma ação antiinflamatória, equiparável à dose bai-
xa de beclometasona inalatória ou equivalente(21).

A aminofilina é uma opção secundária de broncodila-
tador para alívio imediato dos sintomas da asma(22). Seu
uso como medicação de alívio deve restringir-se a pacien-
tes hospitalizados, de preferência em infusão contínua.

As teofilinas de liberação lenta podem ser administra-
das como fármacos de controle, para evitar exacerba-
ções(21,23). São superiores às de ação curta por determi-
narem menor oscilação dos níveis séricos, melhorarem a
adesão e oferecerem melhor proteção contra a asma no-
turna. Entretanto, sua eficácia para o controle de sinto-
mas noturnos é inferior à obtida com uso dos β2-agonis-
tas de longa duração, por via inalatória(24).

A margem terapêutica das xantinas é muito estreita,
isto é, a dose tóxica é próxima da dose terapêutica. Por
outro lado, seus níveis séricos, devido ao seu metabolis-
mo hepático, podem ser marcadamente afetados por di-
versos fatores, incluindo idade, dieta, doenças e intera-
ções com outras drogas, tudo contribuindo para a com-
plexidade no uso seguro destas medicações(20). Entre as
drogas utilizadas para tratamento da asma, as xantinas
têm o maior potencial para toxicidade grave. Sintomas
gastrointestinais podem ser intoleráveis para alguns pa-
cientes, mesmo nas doses terapêuticas usuais. No início
do tratamento os efeitos colaterais podem ser reduzidos
por elevação gradual das doses. Náuseas, diarréia, vômi-
tos, cefaléia, irritabilidade e insônia são comuns quando a
concentração sérica excede 20mcg/ml, e convulsões,
encefalopatia tóxica, hipertermia, dano cerebral e morte
podem ocorrer em concentrações séricas maiores(20). Hi-
perglicemia, hipocalemia, hipotensão e arritmias cardía-
cas podem também ocorrer, especialmente após super-
dosagem aguda. Pacientes idosos e lactentes têm maior
risco de toxicidade.

A bamifilina é uma xantina com menor incidência de
efeitos colaterais (exceto reações de pele), mas faltam
estudos comparando sua eficácia em relação à teofilina.

2.4. CORTICOSTERÓIDES

São os fármacos de escolha no tratamento de manu-
tenção dos pacientes com asma persistente. Após pene-
trar na célula, o corticosteróide une-se a um receptor,
sendo então transportado ao núcleo, onde se liga a se-
qüências do DNA, resultando em indução ou supressão de
diversos genes envolvidos na produção de citocinas, mo-
léculas de adesão e receptores relevantes no processo da
inflamação(25). Estudos de biópsias brônquicas em pacien-
tes com asma demonstraram que os corticosteróides ina-
lados reduzem o número e a ativação das células inflama-
tórias e a HR das vias aéreas. Enquanto a redução dos
sintomas é rápida, melhora significativa da inflamação e
da função pulmonar ocorrem em dias ou semanas, e a
modificação da HR, ao longo de vários meses.

2.4.1. CORTICOSTERÓIDES INALATÓRIOS

Os corticosteróides inalatórios são os fármacos que ofe-
recem melhor relação custo/risco/benefício para o con-
trole da asma persistente. Sua utilização tem sido asso-
ciada à redução da mortalidade e das hospitalizações por
asma(3,4,26).

A terapia inalatória com corticosteróides na asma só
foi possível com a introdução de agentes que reuniram
máxima potência tópica e mínima biodisponibilidade sis-
têmica. Estas características foram alcançadas com os
agentes lipossolúveis de alta afinidade ao receptor e rápi-
da inativação na primeira passagem pelo fígado, após
absorção sistêmica. Logo após o uso do corticosteróide
inalado, parte da droga depositada na orofaringe é deglu-
tida e absorvida. A biodisponibilidade sistêmica total é a
soma das frações absorvidas do pulmão, trato digestivo e
mucosa oral(25).

Existem, entretanto, diferenças de potência clínica quan-
do as doses nominais das diversas preparações são com-
paradas: flunisolida ≅  triamcinolona < beclometasona <
budesonida < fluticasona (Quadro 1)(3). Budesonida e flu-
ticasona têm melhor índice terapêutico que os demais.

QUADRO 1
Comparação de potência tópica

entre corticosteróides

Droga Potência tópica

Beclometasona 0.600
Budesonida 0.980
Flunisolida 0.330
Fluticasona 1.200
Triamcinolona 0.330
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Os dispositivos para administração podem afetar a po-
tência terapêutica dos corticosteróides inalatórios. A bu-
desonida por sistema Turbuhaler® tem deposição dupli-
cada em relação ao aerossol dosimetrado, aumentando a
eficácia clínica(27).

Consideram-se doses baixas/médias de corticosterói-
des inalatórios as inferiores a 800mcg de beclometaso-
na/dia em adultos e 400mcg/dia em crianças, e, doses
altas, acima desses valores(3).

Os corticosteróides inalatórios são usualmente utiliza-
dos duas vezes ao dia. Em pacientes graves, ou durante
exacerbações, a freqüência poderá ser elevada para três
ou quatro vezes ao dia(28,29).

2.4.2. CORTICOSTERÓIDES SISTÊMICOS

Prednisona ou prednisolona são os corticosteróides mais
utilizados e, por terem meia-vida intermediária, induzem
menos efeitos colaterais.

Os corticosteróides orais para controle podem ser ne-
cessários em alguns pacientes com asma persistente gra-
ve, não estabilizados com outros medicamentos. Deve-se
buscar a dose mínima suficiente para controlar cada pa-
ciente e administrá-la de uma só vez. Uso em dias alter-
nados pode reduzir os efeitos adversos.

Os corticosteróides sistêmicos são essenciais nas exa-
cerbações quando não há resposta satisfatória aos bron-
codilatadores, devem ser usados precocemente, e prefe-
rencialmente por via oral. A dose, a duração do seu uso e
a via de administração dependem da gravidade da crise,
da história prévia de exacerbações graves, do uso prévio
de corticosteróide e da dose do corticosteróide inalatório
em uso corrente. Em pacientes com exacerbações leves,
em uso de doses baixas de corticosteróide inalatório, a
dose pode ser apenas aumentada. Em crises graves ou
em pacientes já em uso de doses elevadas de corticoste-
róide inalatório, corticosteróide oral ou parenteral deve
ser empregado.

2.4.3. EFEITOS COLATERAIS LOCAIS

Candidíase oral é infreqüente quando os corticosterói-
des inalatórios são administrados com espaçadores e quan-
do os pacientes lavam a boca imediatamente após o uso.
Rouquidão é comum e reversível e deve-se à miopatia
dos músculos da laringe, não sendo reduzida por espaça-
dores. Tosse e irritação na garganta, algumas vezes acom-
panhadas de broncoconstrição, podem ocorrer com os
aerossóis dosimetrados devido aos propelentes ou deter-
gentes associados. Este fenômeno não costuma ocorrer
com os inaladores de pó.

2.4.4. EFEITOS COLATERAIS SISTÊMICOS

A supressão do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal pelos
corticosteróides depende da dose, duração, forma de uso

e formulação empregada. Não existe efeito supressor sig-
nificativo com doses de beclometasona ou equivalente ≤
1.500mcg/dia em adultos e ≤ 400mcg/dia em crianças,
se cursos de corticosteróide oral não forem prescritos com
freqüência(30). O teste mais sensível para sua detecção é a
dosagem do cortisol na urina de 24 horas ou o teste de
estimulação com o ACTH. A medida do cortisol sérico tem
baixa sensibilidade (50%). Em pacientes em uso crônico
de corticosteróide oral que iniciam a substituição pelo ina-
latório, a suspensão das doses orais deve ser cuidadosa,
pois a recuperação adrenal pode ser lenta (até três anos).
Indivíduos em uso contínuo de corticosteróide oral que
sofrem trauma maior (cirurgia ou doença grave) podem
necessitar de doses suplementares dessa medicação.

Osteoporose é observada em 30% a 50% dos indiví-
duos em uso crônico de corticosteróide sistêmico, varian-
do com a dose e o tempo de utilização. O controle da
asma com corticosteróides inalatórios com conseqüente
retirada dos orais é atualmente a estratégia mais efetiva
para prevenir perda óssea significativa. A osteoporose
pode ser minimizada com atividade física regular, exposi-
ção controlada ao sol, alimentação rica em cálcio e uso
oral de bifosfonatos ou reposição de estrógenos em mu-
lheres na pós-menopausa(31).

Estudos populacionais sugerem que pode haver risco
de catarata e glaucoma em idosos em uso de altas doses
de corticosteróide inalatório por tempo prolongado(32).

Adelgaçamento da pele e equimoses são dependentes
da dose e do tempo de uso, tendo maior prevalência em
idosos.

Estudos de longa duração demonstraram que os corticos-
teróides inalatórios podem desacelerar o crescimento de
crianças, mas não teriam efeito sobre a estatura final(33,34).

Miopatia aguda pode ocorrer com altas doses de corti-
costeróides no tratamento da crise, particularmente se
forem associados a bloqueadores neuromusculares. Mio-
patia crônica é rara, sendo mais comum com o emprego
dos corticosteróides fluorados.

Diabete melito é mais freqüente em pacientes em uso
de corticosteróides sistêmicos.

Não há aumento no risco de infecções em pacientes
recebendo corticosteróides inalatórios ou prednisona em
doses abaixo de 10mg/dia.

2.5. CROMONAS

Embora consideradas antiinflamatórias, a redução da
hiper-responsividade brônquica observada com a utiliza-
ção das cromonas é modesta(35). O nedocromil e o cro-
moglicato bloqueiam os canais de cloro da membrana ce-
lular dos mastócitos, eosinófilos, nervos e células epite-
liais(36). Os canais de cloro são usualmente fechados, mas
abrem-se quando existe ativação celular, com entrada de
cálcio e degranulação dos mastócitos. As cromonas res-
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tauram os canais para a posição fechada, aumentando o
limiar para sua ativação.

Ambas as drogas são seguras e têm raros efeitos cola-
terais. O nedocromil não está mais disponível em nosso
meio e o cromoglicato tem como maior desvantagem a
necessidade de ser administrado quatro vezes ao dia.

2.6. ANTAGONISTAS DOS LEUCOTRIENOS

Os antileucotrienos bloqueiam a síntese ou as intera-
ções com os receptores dos leucotrienos. Os agentes em
uso clínico no Brasil são montelucaste e zafirlucaste (an-
tagonistas dos receptores).

Seu efeito broncodilatador é modesto, lento, e inferior
ao obtido com os β2-agonistas, embora possa ser aditivo
a estes.

Os antileucotrienos têm efeito antiinflamatório e, com
uso prolongado, reduzem a hiper-responsividade das vias
aéreas(37,38). Têm também efeito protetor na broncocons-
trição induzida pelo exercício. Sua indicação deve ser
considerada em pacientes com asma persistente ou sin-
tomas induzidos por exercício(38,39).

Alguns estudos demonstraram que, em pacientes com
asma de maior gravidade, os antileucotrienos podem per-
mitir a redução do corticosteróide inalado, sem perda do
controle da doença, particularmente em asmáticos com
sensibilidade à aspirina(40).

Embora alguns casos de vasculite de Churg-Strauss te-
nham sido descritos com o emprego de antileucotrienos
em pacientes que interromperam o uso de corticosterói-
des orais, não há muitas referências de outros efeitos ad-
versos importantes(41).

3. TRATAMENTO DE MANUTENÇÃO

A introdução precoce de tratamento antiinflamatório
pode resultar em melhor preservação da função pulmo-
nar a longo prazo, prevenindo o remodelamento das vias
aéreas. Por outro lado, a asma leve pode permanecer
inalterada por muitos anos.

Alguns pacientes desenvolvem obstrução irreversível
após muitos anos de atividade da doença. A percenta-
gem é pequena e, provavelmente, os com formas mais
graves têm risco maior. Igualmente, faltam dados definiti-
vos demonstrando que a terapia antiinflamatória proteja
completamente contra lesões irreversíveis das vias aéreas.
O tratamento atual é dirigido para controlar os sintomas
e prevenir crises.

3.1. PRINCÍPIOS DO TRATAMENTO DE MANUTENÇÃO

• Todos os pacientes com asma devem receber orien-
tação sobre sua doença e noções de como eliminar ou
controlar fatores desencadeantes, especialmente domici-
liares e ocupacionais.

• A educação dos pacientes e familiares pode ser feita
em bases individuais ou em grupos.

• As diferenças entre tratamento broncodilatador sin-
tomático e tratamento de manutenção regular devem ser
enfatizadas.

• O paciente deve entender a doença e seu tratamen-
to; em casos graves, um medidor de pico de fluxo deve
ser utilizado para melhor auto-controle.

• Todos os pacientes com asma persistente moderada
ou grave devem ter um plano de ação escrito para uso
em caso de exacerbações.

• A terapia deve focalizar de forma especial a redução
da inflamação, evitando-se o contato com alérgenos e
enfatizando o uso precoce de agentes antiinflamatórios
na asma persistente.

• Deve-se iniciar o tratamento de acordo com a classi-
ficação da gravidade da asma. Havendo dúvida, inicia-se
por uma etapa mais elevada.

• Uma vez obtido o controle por período aproximado
de três a seis meses, podem-se reduzir as doses das medi-
cações, mantendo-se o paciente monitorizado.

• Tentativas para reduzir a dose dos corticosteróides
inalatórios são apropriadas se o paciente alcançou esta-
bilidade, indicada por sintomas esporádicos, normaliza-
ção da função pulmonar e uso ocasional de β2-agonistas
para alívio. Por outro lado, a cessação completa dos cor-
ticosteróides inalatórios provavelmente resultará em de-
terioração clínica, em tempo variável, estando relaciona-
da ao grau de HR(42).

• Sempre que o controle esperado não for obtido, an-
tes de quaisquer mudanças deve-se considerar:

– a adesão do paciente ao tratamento;
– a técnica de uso dos dispositivos inalatórios;
– a presença de fatores desencadeantes e/ou agravan-

tes, como sinusite crônica, refluxo gastroesofágico, expo-
sição a novos alérgenos, distúrbios psicossociais e outros.

• Curso breve de corticosteróide oral (cinco a 10 dias)
pode ser necessário em qualquer etapa em caso de exa-
cerbação (prednisona 1 a 2mg/kg/dia ou 40mg/dia ou
equivalente), sem haver necessidade de redução gradual(43).

3.2. ETAPAS DO TRATAMENTO DE MANUTENÇÃO

I – Asma intermitente
Utilizar β2 de curta duração por via inalatória para alí-

vio dos sintomas.

II – Asma persistente leve
• Utilizar β2 de curta duração por via inalatória para

alívio dos sintomas.
• Iniciar terapia antiinflamatória de manutenção. A pri-

meira escolha é corticosteróide inalatório, por exemplo,
beclometasona (400 a 800mcg/dia em adultos e 200 a
400mcg/dia em crianças) ou outro corticosteróide inala-
tório em doses equivalentes. Alternativas:
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– antileucotrienos para quem prefere a via oral ou
– cromoglicato dissódico, especialmente para crianças.

III – Asma persistente moderada
• Utilizar β2 de curta duração por via inalatória para

alívio dos sintomas.
• Manter as mesmas doses de corticosteróide inalató-

rio da etapa II associando a β2 de longa duração ou dupli-
car a dose de corticosteróide inalatório.

• Quando os sintomas persistirem com os tratamentos
anteriores, utilizar doses elevadas de corticosteróide ina-
latório, associado a β2 de longa duração com ou sem an-
tileucotrienos e/ou teofilina.

IV – Asma persistente grave
• Utilizar corticosteróide por via oral na menor dose

necessária para controle dos sintomas, mantendo as me-
dicações da etapa anterior.

No Quadro 2 estão indicados os esquemas de trata-
mento em cada etapa.

3.3. DISPOSITIVOS PARA ADMINISTRAÇÃO DE MEDICAMEN-
TOS POR VIA INALATÓRIA

A deposição pulmonar dos medicamentos depende dos
tipos de dispositivos inalatórios. A escolha do dispositivo
mais adequado depende da análise de vários aspectos tais
como(27,44-49):

1. A satisfação e a adesão do paciente ao tratamento
pode ser melhorada se for respeitada, dentro do possível,
sua escolha pessoal por determinado dispositivo.

2. A escolha deve ser baseada na otimização do cus-
to/benefício considerando fatores ligados ao paciente, à
droga e aos dispositivos disponíveis.

3. A maioria dos pacientes, quando bem orientados,
consegue usar eficientemente os aerossóis dosimetrados.

QUADRO 2
Tratamento da asma de acordo com a gravidade

Gravidade Etapa Tratamento
Em todas as etapas – educação e controle
de fatores desencadeantes ou agravantes

Alívio Manutenção

1ª escolha Alternativas

Intermitente I β2 curta
duração

Persistente II β2 curta CI dose baixa Antileucotrieno
leve duração Cromoglicato – crianças

Persistente III β2 curta CI baixa/média dose + β2 CI alta dose
moderada duração longa duração

CI alta dose + β2 longa duração
CI alta dose + β2 longa duração + antileucotrieno ou teofilina

de liberação lenta

Persistente IV β2 curta CI dose alta + β2 longa duração CI dose alta + β2 longa duração
grave duração + CO + CO + antileucotrienos ou

teofilina de liberação lenta

CI – corticosteróide inalatório; CO – corticosteróide oral
Dose baixa-média de beclometasona ou equivalente ≤ 800mcg/dia em adulto e 400mcg/dia em criança
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4. Em pacientes com dificuldade de uso dos aerossóis
dosimetrados, inclusive quando acoplados a espaçadores,
a melhor alternativa são os inaladores de pó.

5. Nebulizadores de jato são reservados para crises de
asma grave, crianças com menos de três anos e idosos
debilitados ou com dificuldade cognitiva que não conse-
guem usar corretamente ou não se adaptam aos aeros-
sóis dosimetrados acoplados ou não aos espaçadores ou
inaladores de pó.

6. Sempre que possível, usar apenas um tipo de dispo-
sitivo para facilitar o aprendizado da técnica e melhorar a
adesão ao tratamento.

7. A escolha deve levar em consideração a apresenta-
ção dos medicamentos/dispositivos disponíveis e facili-
dade de transporte (os pacientes podem ter dificuldade
de carregar espaçadores de grande volume).

8. Para reduzir os efeitos adversos, pacientes que ne-
cessitam de altas doses de corticosteróides inalatórios

Aerossol dosimetrado – (spray)

• Retirar a tampa
• Agitar o dispositivo
• Posicionar a saída do bocal verticalmente 4 a 5cm

da boca
• Manter a boca aberta
• Expirar normalmente
• Acionar no início da inspiração lenta e profunda
• Fazer pausa pós-inspiratória de no mínimo 10

segundos
• Repetir após 15 a 30 segundos para novo aciona-

mento

Inaladores de pó (IP)

• Preparo da dose:
Aerolizer: retirar a tampa do IP e colocar uma
cápsula, em seguida perfurá-la, comprimindo as
garras laterais.
Turbuhaler: retirar a tampa, manter o IP na verti-
cal, girar a base colorida no sentido anti-horário
e depois no sentido horário até escutar um “click”.
Diskus: abrir o IP rodando o disco no sentido anti-
horário, em seguida puxar sua alavanca para trás
até escutar um “click”.
Pulvinal: retirar a tampa, manter o IP na vertical,
apertar o botão marrom com uma mão, girar o IP
no sentido anti-horário com a outra mão (apare-
cerá marca vermelha), em seguida, soltar o botão
marrom e girar o IP no sentido horário até escutar
um “click” (aparecerá a marca verde).
• Expirar normalmente e colocar o dispositivo na

boca
• Inspirar o mais rápido e profundo possível (flu-

xo mínimo de 30L/min)
• Fazer pausa pós-inspiratória de 10 segundos
• IP de dose única, fazer nova inspiração, mais

profunda que a anterior, se restar pó na cápsu-
la.

QUADRO 3
Técnica de uso dos dispositivos inalatórios

Aerossol dosimetrado (AD) acoplado a espaçador

• Retirar a tampa do AD e agitá-lo
• Acoplar o AD ao espaçador e posicionar a saída

do bocal verticalmente
• Expirar normalmente
• Colocar o bocal do espaçador na boca ou a más-

cara sobre a boca e o nariz, se criança muito pe-
quena ou idoso com grande dificuldade de uso

• Acionar o AD e logo em seguida iniciar inspira-
ção lenta e profunda pela boca ou fazer quatro a
cinco respirações em volume corrente – idosos,
crianças, paciente em crise

• Fazer pausa pós-inspiratória de no mínimo 10 se-
gundos

• Repetir todas as etapas anteriores para cada acio-
namento do AD

Nebulizadores de jato

Reservados para crises graves e para pacientes que
não se adaptam aos dispositivos anteriores
• Diluir o medicamento em 3 a 5ml de soro fisioló-

gico
• Adaptar a máscara à face (boca e nariz)
• Utilizar ar comprimido ou oxigênio a 6L/min ou

compressor elétrico
• Respirar em volume corrente
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devem acoplar espaçador ao aerossol dosimetrado e la-
var a boca após o uso de inaladores de pó.

9. Independentemente do grau de dificuldade de apren-
dizado da técnica, é essencial conferir e reorientar perio-
dicamente o uso adequado de cada dispositivo.

Nos Quadros 3 e 4 estão relacionadas as técnicas de
utilização e as vantagens e desvantagens dos dispositivos.

3.4. IMUNOTERAPIA

• A imunoterapia deve ser administrada por especia-
lista treinado no manejo de reações anafiláticas graves e
deve ser indicada apenas na asma atópica, demonstrada
por IgE específica aumentada e testes cutâneos de hiper-
sensibilidade imediata positivos.

QUADRO 4
Vantagens e desvantagens dos principais dispositivos inalatórios

Vantagens Desvantagens

Aerossol dosimetrado – AD (spray)

• compacto e portátil • técnica de uso difícil
• múltiplas doses • (requer coordenação disparo/inspiração)
• menor custo do que IP • requer propelentes – CFC lesa camada ozônio
• disponíveis para a maioria das drogas • efeito freon – cessação da inspiração pelo gás
• beclometasona HFA – maior deposição pulmonar • frio na orofaringe
• (ainda não disponível) • alta deposição na orofaringe

• dificuldade para saber se está vazio
• temores: “viciar e lesar coração”

Aerossol dosimetrado + espaçador

• facilita o uso do AD • grande volume dificulta transporte
• reduz a deposição na orofaringe (10x) • volume de acordo com a idade
• pode aumentar a deposição pulmonar • suscetível aos efeitos de carga estática
• possibilita o uso de AD nas crises, em volume • manutenção e limpeza periódicas
• corrente • custo de aquisição

• deposição pulmonar variável
• (depende do conjunto dispositivo, droga, técnica)

Inalador de pó – IP

• técnica de uso mais simples • dificuldade de preparo da dose
• (aerossol gerado e disparado pela inspiração) • custo mais elevado
• compacto e portátil • alguns podem ser afetados pela umidade
• sem propelentes • requer esforço inspiratório mínimo (30L/m)
• múltiplas doses com alguns IP • má percepção de que a dose foi inalada em
• marcador de dose em alguns IP • alguns IP

Nebulizador de jato – NJ

• uso em volume corrente • custo de compra do compressor ou do oxigênio
• uso em obstrução grave • requer fonte de energia, muito ruído
• uso de mistura de medicamentos • débito variável, marcas ineficientes
• pode ser usado em qualquer idade • baixa adesão por dificuldade de transporte ou
• baixa deposição na orofaringe • demora na inalação
• alta percentagem aerossóis de 1 a 5µ • risco de uso de doses excessivas

• requer manutenção e limpeza
• disponíveis apenas para dois corticosteróides
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• Pacientes com sensibilização múltipla (vários alérge-
nos) podem não se beneficiar do tratamento imunoterá-
pico. É importante verificar cuidadosamente se a profila-
xia ambiental está sendo realizada e demonstrar outros
desencadeantes que possam estar envolvidos.

• A imunoterapia é mais efetiva em crianças e adoles-
centes do que em adultos. Não deve ser indicada para
indivíduos com menos de cinco ou com mais de 60 anos.

• Por razões de segurança, o paciente deverá estar fora
de crise no momento da aplicação da injeção (efeitos co-
laterais graves têm sido observados em indivíduos com
asma grave em crise aguda).

• Para pacientes em terapia farmacológica, antes de
administrar a injeção, é aconselhável verificar se o VEF1

está acima de 70% do previsto.
• Asmáticos leves ou muito graves devem ser excluí-

dos.
• Não está indicada para os pacientes que respondem

bem à profilaxia ambiental e ao tratamento farmacológi-
co.

• Contra-indicá-la para pacientes com outras doenças
imunológicas ou auto-imunes associadas, nos que rece-
bem drogas betabloqueadoras e para aqueles sem adesão
ao tratamento.

• Avaliar a relação custo/benefício/adesão ao trata-
mento frente ao poder aquisitivo do paciente.

• Avaliar a confiabilidade dos extratos disponíveis.

3.5. ACOMPANHAMENTO

Pacientes com asma persistente devem ser avaliados
regularmente. Nos classificados como moderados e gra-
ves, especial atenção deve ser dada ao crescimento e à
função pulmonar (PFE, espirometria) a cada consulta, com
avaliação oftalmológica e densitometria óssea anualmen-
te. Nos pacientes graves é aconselhável a utilização do
PFE matinal antes do uso de broncodilatadores.

A espirometria deve ser realizada para avaliação do con-
trole da asma e sempre que houver mudança no esquema
terapêutico.

3.6. ENCAMINHAMENTO AO ESPECIALISTA

Os pacientes devem ser encaminhados ao especialista
nas seguintes situações:

• dúvida sobre o diagnóstico da doença (ex.: asma vs.
DPOC, tosse persistente, dispnéia de causa inaparente)

• provável asma ocupacional
• asma de difícil controle – asma instável, sintomas con-

tínuos apesar de altas doses de corticosteróide inalatório
ou necessidade de uso de corticosteróide sistêmico para
controle

• piora da asma na gravidez
• adesão pobre ao tratamento e problemas psicossociais

• alta hospitalar recente
• entidades clínicas complicando a asma (ex.: sinusite

crônica, refluxo gastroesofágico persistente grave).

4. TRATAMENTO DA CRISE

As crises de asma devem ser classificadas segundo sua
gravidade (Quadro 5) e o tratamento instituído imediata-
mente(50-52).

4.1. IDENTIFICAÇÃO DO ASMÁTICO DE RISCO

A causa da morte por asma é asfixia na quase totalida-
de dos casos. Tratamento excessivo, como causa de óbi-
to, é raro. Por isso, é preciso identificar os seguintes as-
pectos que indicam maior risco para os pacientes(53):

• três ou mais visitas à emergência ou duas ou mais
hospitalizações por asma nos últimos 12 meses

• uso freqüente de corticosteróide sistêmico
• crise grave prévia, necessitando intubação
• uso de dois ou mais tubos de aerossol dosimetrado

de broncodilatador/mês
• problemas psicossociais (ex.: depressão)
• co-morbidades – doença cardiovascular ou psiquiá-

trica
• asma lábil, com marcadas variações de função pul-

monar (> 30% do PFE ou do VEF1 previstos)
• má percepção do grau de obstrução
No Quadro 6 estão mostradas as indicações para a rea-

lização de exames complementares.

4.2. TRATAMENTO MEDICAMENTOSO

• O tratamento deve ser baseado no quadro clínico e,
quando possível, na avaliação objetiva da limitação ao
fluxo aéreo pela espirometria ou PFE. Em crianças com
menos de seis anos de idade, utilizam-se os critérios de
Wood-Downes(54,55).

• Doses adequadas e repetidas de β2-agonista por via
inalatória a cada 10-30 minutos na primeira hora consti-
tuem a primeira medida(22).

• O tratamento inicial pode envolver o uso de oxigê-
nio, doses altas repetidas de β2-inalatório (associado ou
não a anticolinérgico) e corticosteróide sistêmico. Todos
os pacientes com SaO2 ≤ 95% devem receber oxigênio(54).

• O efeito do β2-agonista por nebulizador de jato é o
mesmo que o obtido por aerossol dosimetrado acoplado
a espaçador. A administração por aerossol dosimetrado
com espaçador valvulado de grande volume é eficaz mes-
mo em casos de crise muito grave (VEF1 < 30%) e pode
resultar em reversão mais rápida da obstrução(56).

• Em adultos, o efeito máximo é obtido, em geral, com
8-16 jatos do aerossol dosimetrado, devendo ser forneci-
dos 4-5 jatos a cada 15 minutos; em crises graves podem
ser fornecidos até oito jatos a cada 10-15 minutos ou um
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QUADRO 5
Classificação da intensidade da crise de asma em adultos e crianças

Achado* Muito grave Grave Moderada/leve

Gerais Cianose, sudorese, exaustão Sem alterações Sem alterações

Estado mental Agitação, confusão, sonolência Normal Normal

Dispnéia Grave Moderada Ausente/leve

Fala Frases curtas/monossilábicas Frases Frases completas
Lactente: maior dificuldade incompletas/parciais

alimentar Lactente: choro curto,
dificuldade alimentar

Musculatura acessória Retrações acentuadas ou em Retrações subcostais e/ou Retração intercostal
declínio (exaustão) esternoclidomastóideas leve ou ausente

acentuadas

Sibilos Ausentes com Localizados ou difusos Ausentes c/ MV
MV↓ /localizados ou difusos normal/localizados

ou difusos

F Respiratória (irm)** Aumentada Aumentada Normal ou
aumentada

FC (bpm)*** > 140 ou bradicardia > 110 ≤ 110

Pico de fluxo expiratório < 30% 30-50% > 50%
(% melhor ou previsto)

SaO2 (ar ambiente) < 90% 91-95% > 95%

PaO2 (ar ambiente) < 60mmHg Ao redor de 60mmHg Normal

PaCO2 (ar ambiente) > 45mmHg < 40mmHg < 40mmHg
** a presença de vários parâmetros, mas não necessariamente todos, indica a classificação geral da crise.
** FR em crianças normais < 2 meses < 60/min; 2-11 meses < 50/min; 1-5 anos < 40/min; 6-8 anos < 30/min; > 8 anos = adulto.

QUADRO 6
Indicações de exames

Gasometria Sinais de gravidade, PFE < 30% após tratamento ou SaO2 ≤ 93%

Radiografia do tórax Possibilidade de pneumotórax, pneumonia ou necessidade de internação por crise
grave

Hemograma Suspeita de infecção. Neutrófilos aumentam quatro horas após o uso de corticoste-
róides sistêmicos

Eletrólitos Coexistência com doenças cardiovasculares, uso de diuréticos ou de altas doses de
β2-agonistas, especialmente se associados a xantinas e corticosteróides
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Figura 1 – Algoritmo de tratamento da crise de asma do adulto no pronto-socorro

Rápida avaliação da gravidade:
clínica, PFE, SaO2

Não consegue falar, exaustão,
cianose, rebaixamento de

consciência

Até três doses de β2-agonista a
cada 10 a 30min

Oxigênio 3l/min se SaO2 ≤ 95%

RESPOSTA COM 30 MINUTOS

Dose dos medicamentos
Aerossol dosimetrado (AD) + espaçador de grande volume
β2-agonista – cinco jatos; ipratrópio – três jatos
Nebulizador de jato - soro fisiológico 3 a 5ml, oxigênio 6L/min, máscara bem adaptada à face
β2-agonista – 2,5mg (10 gotas); ipratrópio – 250µg (20 gotas)
Pacientes graves podem beneficiar-se com o dobro da dose usual.

Boa
Sem sinais

de gravidade

PFE > 70%

Cuidados intensivos

Parcial
Redução dos

sinas de
gravidade

PFE 50 a 70%

Ausente/pequena
persistência dos

sinais de gravidade

PFE 35 a 50 %

Piora
Piora dos sinais

de gravidade
PFE <  35%

Alta
Manter β2  via inalatória,
dois a cinco jatos cada 4h
por 48h.
Prednisona, ou
equivalente, 1 a 2mg/kg,
máx 40 a 60mg, via oral no
PS e em casa por três a
sete dias.

Manter no PS
β2 a cada 30 a 60min
até 4h.
Associar ipratrópio.
Prednisona, ou
equivalente, 60mg.

Manter no PS
Manter β2 a cada 20 a 30min
até 4h.
Associar ipratrópio e/ou
xantina e corticosteróide EV:
metilprednisolona 40 a 60mg
ou hidrocortisona 200mg.

Parcial ou não resposta
Sinais de gravidade ou asma de risco.

PFE < 70%.
INTERNAR

Boa
Sem sinais de gravidade ou fatores de
risco. PFE > 70% (aceitável > 50%).

ALTA
Continuar β2-agonista em dose alta,
orientar técnica de uso dos dispositivos.
Prednisona 40 a 60 mg por sete a 10 dias.
Referir ao especialista.

RESPOSTA ENTRE UMA A QUATRO HORAS
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Figura 2 – Algoritmo de tratamento da crise de asma da criança no pronto-socorro

Avaliação inicial: FR, FC e PFE, uso de musculatura acessória,
dispnéia, grau de alerta, cor, SatO2.

        Nota: em paciente incapaz de realizar
        PFE ou que não aceita a nebulização,
        administrar terbutalino/adrenalina 
        (0,01mg/kg) subcutânea

O2 para SatO2 < 95%. Nebulização com β2-agonista (0,1mg/kg/dose – máx. 5mg/dose – fluxo mínimo de O2 de
6L/min) ou spray/inaladores de pó (200-300mcg/dose) a cada 20 minutos, até uma hora (três doses).  Em crises
graves associar brometo de ipratrópio (250-500mcg/dose – 20-40gotas). Se PFE > 90% após o tratamento inicial,
doses adicionais não são necessárias. Iniciar corticosteróides se o paciente é córtico-dependente ou não
responder ao tratamento com nebulização.

                   Reavaliação FR, FC, ausculta, uso da musculatura acessória, dispnéia, SatO2

Boa resposta Resposta incompleta     Má resposta
PFE >70% do basal PFE entre 40 e 70% do basal       PFE < 40% do basal
Diminuição da FR e FC. Aumento da FR e FC       Aumento da FR e FC
Ausculta: sibilos raros ou ausentes Ausculta: sibilância leve ou moderada       Ausculta: diminuição
Musculatura acessória: sem uso  Musculatura acessória: uso moderado       entrada de ar
Dispnéia: minima ou ausente Dispnéia: moderada       Musculatura acessória:
SatO2 > 95% em ar  ambiente SatO2 entre 91 e 95% em ar ambiente       uso importante

      Dispnéia : intensa
      SatO2 < 91% em ar ambiente

Aumentar intervalos da nebulizações        Manter/adicionar prednisona oral ou similar (1-2 mg/kg -máx 40mg)
para cada duas horas          e continuar nebulização cada 20min com β2 (0,15 mg/kg)

   Observar no mínimo uma hora Reavaliar a gravidade em uma hora

          Estável            Instável Boa resposta         Má resposta
PFE > 70% do basal PFE < 70% do basal        PFE > 70% do basal   PFE < 40% do basal
SatO2 > 95% e outros SatO2 < 95%,                    SatO2 > 95%  e               SatO2 < 91% e
parâmetros outros parâmetros        outros parâmetros   outros parâmetros
melhorando sem melhora        melhorando   sem melhora

            Alta domiciliar com orientação,                    Resposta Incompleta
       β2 nebulização/spray/inaladores de pó,  PFE 40 a 70% do basal
       (considerar corticóides orais)  e                                     SatO2 entre 91 e 95% e
       plano de acompanhamento                                            melhorando outros parâmetros

Obs: Caso não seja possível o uso de saturômetro de pulso ou medidas de função pulmonar, os critérios  clínicos são adequados para avaliação da crise

Continuar tratamento.
Considerar internação hospitalar 

se não houver melhora
Hospitalização

Continuar tratamento.
Considerar internação hospitalar 

se não houver melhora
Hospitalização
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jato/minuto. Em crianças as doses são de 2-3 jatos a cada
20 minutos. O limite de dose deverá ser estabelecido ob-
servando-se aumento exagerado da FC > 140bpm, tre-
mor grosseiro e arritmias(56).

• Na crise grave, a primeira escolha deve ser a asso-
ciação dos anticolinérgicos aos β2-agonistas(57-60).

• Aminofilina não tem indicação como tratamento ini-
cial. Em pacientes muito graves, hospitalizados, ela po-
derá ser considerada como tratamento adjuvante(22,61,62).

• Corticosteróides reduzem a inflamação, aceleram a
recuperação e diminuem o risco de crise fatal. Os pacien-
tes atendidos na emergência devem usar corticosteróides
sistêmicos precocemente, embora estudos tenham de-
monstrado que sua ação não é imediata e que os corti-
costeróides inalatórios podem ter efeito protetor mais rá-
pido(43,63-65).

• O uso de corticosteróide por via oral ou endovenosa
tem efeito equivalente. Os pacientes com alta da emer-
gência que necessitam de corticosteróides devem ser dis-
pensados com prescrição de corticosteróide oral por cin-
co a 10 dias (para adultos, 40-60mg/dia e, para crian-
ças, 1-2mg/kg/dia, máximo 40mg/dia)(65-68).

4.3. AVALIAÇÃO DA RESPOSTA AO TRATAMENTO

A resposta ao tratamento inicial (entre 30-60min) e a
reclassificação do paciente quanto à gravidade represen-
tam os critérios mais úteis para determinar o prognóstico
com respeito à admissão e alta e à necessidade de medi-
cação posterior.

4.4. ERROS E DEFICIÊNCIAS MAIS COMUNS DURANTE O TRA-
TAMENTO NO PRONTO-SOCORRO

• História e exame físicos inadequados
• Falta de medidas funcionais para avaliação da gravi-

dade e da resposta ao tratamento
• Não identificação de asma de risco
• Uso de aminofilina como tratamento principal
• Subdoses de β2-agonistas ou grande intervalo entre

as doses
• Dose insuficiente ou demora na administração de

corticosteróides
• Na alta:
o Liberação precoce do pronto-socorro
o Falta de orientação da técnica de uso dos aerossóis
o Não orientar tratamento a longo prazo
o Não orientar sobre retorno e sinais de piora
o Não prescrever prednisona ou equivalente
o Não encaminhar aos serviços de maior complexida-

de ou ao especialista os casos necessários.
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