




codeina: diminui as secreções nos bronquíolos, o que espessa o escarro, e inibe a 

atividade ciliar. 

dropropizina: xxx 



Estimulação das terminações vagais (faringe, esôfago e mucosa gástrica) – aumento 

da produção de muco. 

Diminuem a viscosidade da secreção pulmonar, facilitando a eliminação. 





Vasodilatação dos capilares 

Permeabilidade dos capilares a fluidos e proteínas plasmáticas =  edema 

Contração da musculatura lisa (intestino e brônquios) 

Secreção do suco gástrico 

Taquicardia 

 



 

 



Vasoconstritores tópicos 

diminui calibre do vaso e diminui a permeabilidade 

 



mecanismo de ação 



estima-se a prevalência da asma em torno de 



Reação inflamatória alérgica causada por alérgenos ambientais, que produz 

moléculas mensageiras que iniciam o processo inflamatório 

 

Há lesão e alteração na integridade epitelial nas vias aéreas, anormalidade no tônus 

da via aérea, alterações na permeabilidade vascular, hipersecreção de muco, 

mudanças na função mucociliar e aumento da reatividade do músculo liso da via 

aérea. 

 

Causa remodelação do tecido 

 



Os beta-2 adrenérgicos de ação curta são os fármacos de escolha para a reversão 

de broncoespasmo em crises de asma em adultos e crianças. 

Salmeterol e formoterol são agonistas dos receptores beta-2 adrenérgicos, cujo efeito 

broncodilatador persiste por até 12 horas. O início de ação do formoterol se dá em 

menos de 5 minutos, enquanto o salmeterol demora cerca de 20 minutos para agir, 

de forma que este não é indicado para alívio rápido de sintomas. 



Orientar para reconhecer fatores desencadeantes e evitá-los 



O papel mais conhecido do surfactante pulmonar é o de estabilizar os alvéolos e os 

bronquíolos respiratórios durante a fase expiratória, evitando o colapso das vias 

aéreas distais e a perda do volume pulmonar. Durante a inspiração, o surfactante 

promove um recrutamento alveolar uniforme, reduzindo o gradiente pressórico entre 

o interstício e o alvéolo, diminuindo assim a formação de edema alveolar. Além 

disso, sabe-se que o surfactante apresenta propriedades imunológicas, 

antibacterianas e antiinflamatórias, funções estas ligadas possivelmente às 

apoproteínas SP-A e SP-D 

O surfactante pulmonar endÛgeno diminui a tens„o da superfÌcie alveolar durante a 

respiraÁ„o, estabilizando os alvÈolos contra colapsos em pressıes transpulmonares 

no repouso. A deficiÍncia do surfactante pulmonar causa a SÌndrome do Desconforto 

RespiratÛrio (SDR) em neonatos prematuros. 





até seis semanas 





Associação medicamentosa Proteção cruzada para evitar a resistência bacilar  

 

Regime prolongado e bifásico: fase intensiva: redução da população bacilar e fase de 

manutenção: eliminação dos bacilos persistentes  

Tratamento regular: proteção da resistência adquirida e garantia de cura duradoura 

da doença 

 

Os medicamentos antiTB, em geral, interferem no sistema enzimático do bacilo ou 

bloqueiam 

a síntese de algum metabólito essencial para o seu crescimento (Figura 9). Os 

fármacos só 

atuam quando há atividade metabólica, ou seja, bacilos em estado de latência não 

são 

atingidos pelos medicamentos, mas são destruídos pelo sistema imunológico 

 








