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Crise Asmatiforme Durante
Anestesia Geral
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Villas Boas E, Fernandes F, Cunto J J, Ursolino G L, Mele R R – Asmatiform crisis during general anesthe-

sia.

N ão existe método ideal de anestesia para o
paciente com asma cujos problemas passa-

mos a ressaltar: o estresse emocional da cirurgia
pode exacerbar ou provocar uma crise asmática;
agentes anestésicos podem desencadeá-la; a medi-
cação do paciente pode interagir com os anestési-
cos. A estimulação das vias aéreas pode provocar
ou exacerbar uma crise asmática e o acúmulo de
secreções predispõe a infecção pulmonar 1. A
baixa reserva pulmonar e ventilação inadequada
podem ser maléficas. A visita pré-anestésica é
insuficiente para se determinar diagnóstico de
asma, devendo o médico assistente informar ao
anestesista tal situação.

São recomendados a avaliação do VEF 1 e o
tratamento com broncodilatadores e drenagem
brônquica se estiver abaixo de 70 a 80% do
normal ( indicando paciente asmático). Este teste
deve ser planejado com antecedência.

As provas de função no paciente asmático
revelam: capacidade vital e VEF 1 d iminu ídos ,
volume residual aumentado, resistência friccional
aumentada e complacância diminuída.

Alterações nos gases sangüíneos (Pa02 ) indi-
cam anormalidades da relação V/Q com hiperp-
néia e hipocarbia, A relação VD/VT aumentada
(>0,35). Captação de oxigênio, débito cardíaco e

produção de C02 aumentados, com maior traba-
Iho respiratório, porém com diferença artério-ve-
nosa de oxigênio inalterada. A pressão arterial
pulmonar pode estar aumentada com anormalida-
des de distribuição de fluxos sangüíneos pulmona-
res.

Indivíduos asmáticos assintomáticos entre as
crises podem ter anormalidades da relação venti-
lação-perfusão e resposta ventilatória aumentada
ao C02.

A tosse pode causar broncoespasmo, que é
diminuído ou evitado pela atropina. A estimula-
ção das regiões laríngeas ou traqueobrônquicas,
em preparação experimental, está relacionada à
resistência aérea aumentada. Assim, o sistema
nervoso autônomo está intimamente relacionado
com a atividade broncoconstritora do asmático. O
paciente pode ser classificado usando o VEF1. Se
VEF 1  está entre 70-80% do normal,  ele é
portador de obstrução crônica moderada; se o
V E F1 for inferior a 70% do normal, associada a
história clínica, ele é provavelmente asmático. No
terceiro grupo estão os asmáticos verdadeiros,
com dispnéia, ortopnéia, sibilos e história clínica
de crises por ano.

Apresentação do caso
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Paciente de 27 anos, sexo feminino, pesando
60 kg, cor branca, com indicação de artrólise de
cotovelo direito e retirada de osteossíntese de pé
esquerdo por acidente automobilístico. Na avalia-
ção pré-anestésica foi classificada, quanto ao
estado físico (ASA), Grau II pois era Portadora
de asma brônquica de etiologia alérgica, com
crises freqüentes, controladas com salbutamol,
aminofilina e dexametazona. A ausculta pulmonar
revelou murmúrio vesicular normoativo com sibi-
los esparsos. A medicação pré-anestésica consti-
tuiu-se de Celestone-Soluspan® (6 mg de betameta-

Recebido em 5 de julho de 1988
Aceito para publicação em 20 de outubro de 1988
© 1989, Sociedade Brasileira de Anestesiologia.

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol. 39: Nº 1, Janeiro - Fevereiro, 1989  35 



VILLAS BOAS, FERNANDES, CUNTO E COL

zona por via muscular e Iorazepam 2 mg, via oral,
na véspera, às 21 h) e flunitrazepam (2 mg)r por via
muscular, uma hora antes do início da anestesia.
A paciente chegou à sala de operação em bom
estado de sedação, onde foi realizada venopunção
no membro superior esquerdo, com cateter de
médio calibre, para infusão de Iíquidos.

A seguir ,  foram administrados atropina –
0,25 mg – fentanil – 0,05 mg – droperidol –
2,5 mg – e diazepam – 5 mg, por via venosa.
Durante o estado de sedação, agora mais profun-
do, realizou-se a monitorização, com o registro de
ECG em D II (Funbec-4 1 TC-FC), registro de
pressão arterial (sistólica, diastólica e média) e
freqüência cardíaca, através do Cardivan 910.

A seguir, iniciamos a indução anestésica com
tiopental – 300 mg – e dialil-bisnortoxiferina —
0,3 mg.kg -1 – por via venosa.

Após relaxamento adequado e ventilação sob
máscara com FlO2 = 100%, procedeu-se à tuba-
gem traqueal com tubo Rusch nº 34, com balonete.
Após ausculta pulmonar, constatando-se adequada
ventilação, foi instalada pressão positiva intermi-
tente ( RPPI ), conectando-se ao sistema respirató-
rio mecânico com absorvedor de CO2 (Modulus
4000-Narcomist), com os seguintes parâmetros:
volume corrente (VT) = 600 ml; freqüência respi-
ratória (ciclagem a volume) igual a 12 cpm;
pressão intratraqueal (PIT) = 0 a 15 cm H2O.

A manutenção da anestesia foi realizada com
inalação de halotano, óxido nitroso e oxigênio
(F IO2 = 52%), avaliado pelo oxímetro Narcosul.
Após duas horas de anestesia foi administrado
diclofenac (uma ampola via muscular) e cefalotina
(1 g por via venosa). Aproximadamente 3 min
após a administração dessas drogas o manômetro
indicador de pressão intratraqueal passou a apre-
s e n t a r v a l o r e s b e m mais elevados
(0 a 45 cm H2O) que o inicial (0 a 15 cm H2O ) .
Além deste fato, as válvulas de segurança do
aparelho apresentaram escapes imediatos, simulta-
neamente indicando resistência à entrada de gases
nas vias respiratórias. Neste momento a auscuIta
pulmonar indicou silêncio de ventilação. Suspei-
tando-se de uma crise asmática grave, foram
tomadas as seguintes condutas: hidrocortisona –
500 mg por via venosa, aumento da concentração
de halotano (estava preservada a estabiIidade
cardiovascular) e aminofilina — 240 mg em infu-
são contínua em solução de glicose 5%-100 ml.
Somente após 20 min é que se evidenciaram
sibilos bilaterais à ausculta pulmonar, indicando
melhora no broncoespasmo. Concomitantemente
a este achado observou-se queda da pressão
intratraqueal — 0 a 25 cm H2O. Após 30 min é
que se observou retorno quase total das condições
ventilatórias basais da paciente, persistindo apenas
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roncos esparsos à auscuIta. A reversão da aneste-
sia foi realizada com a iinterrupção dos anestésicos
inalatórios e reversão espontânea do bloqueio
neuromuscular. A paciente foi então encaminhada
à sala de recuperação pós-anestésica, em boas
condições, sendo transferida para a enfermaria
duas horas após o término da cirurgia.

COMENTÁRIOS

O presente caso nos pareceu de interesse pelo
diagnóstico e interpretação de broncoespasmo
durante o ato anestésico-cirúrgico e dos cuidados
na prevenção de crise asmatiforme, pois o aneste-
siologista tem em taI situação poucas opções para
a terapia de emergência2. Os autores recomendam
o uso de esteróides na medicação pré-anestésica,
sendo por nós utilizada a betamesona, asseguran-
do melhora na avaliação do VEF1; não foi
utilizado anti-H1, embora seja aconselhado3, por-
que o paciente usava broncodilatador (salbuta-
mol) e havia necessidade de um período mais
prolongado para a devida saturação dos receptores
H 1.

Optamos pela anestesia geral, com halotano, e
ventilação controlada e achamos que o preparo da
paciente com glicorticóide e tranqüilizante seria
suficiente. A indução da anestesia foi com o
tiopental e intubação orotraqueal, com auxíIio de
dialil-bisnortoxiferina. Além desta medicação usa-
mos fentanil e droperidol e temos a considerar a
controvérsia da indicação de barbitúrico neste
tipo de patologia.

O tiopental em doses clínicas preserva os
reflexos de vias aéreas, podendo precipitar bron-
coespasmo 4. A incidência de broncoespasmo em
pacientes não intubados e sob anestesia regional é
igual3. O tiopental não é contra-indicado nestes
pacientes, particularmente quando será utilizado
anestésico volátil.

A manutenção da anestesia foi com halotano e
óxido nitroso. O primeiro é reconhecidamente
broncodilatador, sendo o anestésico de escolha na
doença broncoespástica1,5,

Como desvantagem, ele deprime o miocárdio e
o sensibiliza a disritmias causadas pelas catecola-
minas Iiberadas por hipercabia e hipoxemia quan-
do a ventilação é insuficiente. Neste caso pare-
ceu-nos não ter havido interferência; a ventilação
foi adequada e nenhuma alteração cardiovascular
foi registrada6.

O broncoespasmo ocorreu simultaneamente à
injeção do antiinflamatório (diclofenac) e do
antibiótico (cefalotina), proporcionando argumen-
tos para a etiologia do broncoespasmo. Entretan-
to, não podemos eliminar a sensibilização que os
barbi túr icos induzem nos ref lexos das vias
aéreas7.
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O diagnóstico diferencial de sibilos pulmonares instituir o tratamento é necessário que se faça o
deve ser feito, pois a conduta terapêutica é diagnóstico diferencial com edema pulmonar, in-
di ferente. Assim, Hirshman 4 refere que nem tubação brônquica, obstrução do tubo traqueal,
sempre o sibilo durante a anestesia é devido a pneumotórax, uso de fase negativa durante respi-
asma, mesmo num paciente
portador desta doença. Desse

reconhecidamente ração com pressão positiva, reação anafilactóide e
modo, antes de aspiração do conteúdo gástrico.
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