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lll Consenso Brasileiro no Manejo da Asma (2002)

Capitulo I — Definicao, epidemiologia, patologia e patogenia

‘3 EFINICAO

Asma ¢ uma doenga inflamatoria
cronica caracterizada por hiper-respon-
sividade (HR) das vias aéreas inferio-
res e por limitacdo variavel ao fluxo
aéreo, reversivel espontaneamente ou
com tratamento, manifestando-se cli-
nicamente por episddios recorrentes de
sibilancia, dispnéia, aperto no peito e
tosse, particularmente a noite e pela
manha ao despertar. Resulta de uma in-
teracdo entre genética, exposi¢cdo am-
biental e outros fatores especificos que
levam ao desenvolvimento e & manu-
tengao dos sintomas (1-3).

@ PIDEMIOLOGIA

Anualmente ocorrem cerca de
350.000 interna¢des por asma no

Brasil, constituindo-se na quarta cau-
sa de hospitalizacdo pelo SUS (2,3%
do total) e sendo a terceira causa entre
criangas e adultos jovens (4). Ha re-
gistro de aumento desse niimero de in-
ternagdes entre 1993 e 1999 e indicios
de que a prevaléncia da asma esteja au-
mentando em todo o mundo, inclusive
no Brasil (5, 6) . Em 1996, os custos
do SUS com internagdo por asma fo-
ram de 76 milhdes de reais, 2,8% do
gasto total anual e o terceiro maior va-
lor gasto com uma doenga. Estudo mul-
ticéntrico (International Study for Asth-
ma and Allergies in Child-hood — ISA-
AC) realizado em 56 paises mostrou uma
variabilidade de asma ativa de 1,6% a
36,8%, estando o Brasil em 82 lugar, com
uma prevaléncia média de 20% (7).

A mortalidade por asma ainda ¢
baixa, mas apresenta uma magnitude
crescente em diversos paises e regides.

Nos paises em desenvolvimento, a
mortalidade por asma vem aumentan-
do nos tltimos 10 anos, corresponden-
do a 5-10% das mortes por causa
respiratoria,com elevada proporcao de
obitos domiciliares (8,9).

@ ATOLOGIA E PATOGENIA

A inflamagao bronquica constitui o
mais importante fator fisiopatogénico
da asma. E resultante de interagdes
complexas entre células inflamatorias,
mediadores e células estruturais das
vias aéreas (3, 10, 11). Estd presente
em pacientes com asma de inicio re-
cente, em pacientes com formas leves
da doenca e mesmo entre os assinto-
maticos (12, 13).

A resposta inflamatoria tem carac-
teristicas especiais, que incluem infil-
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tragdo eosinofilica, de granulagdo de
mastocitos, lesdo intersticial das paredes
das vias aéreas e ativacdo de linfoci-
tos Th, que produzem citocinas, como
as interleucinas IL-4, IL-5, IL-13, en-
tre outras, responsaveis pelo inicio e
manutengdo do processo inflamatorio.
AIL-4 tem papel importante no aumen-
to tanto da producdo de IgE especifica
como da expressdo de receptores de
alta e baixa afinidade a IgE por muitas
células inflamatorias (14,15).

Varios mediadores inflamatdrios
sdo liberados pelos mastdcitos bronqui-
cos (histamina, leucotrienos, triptase e
prostaglandinas), pelos macrofagos
(fator de necrose tumoral — TNFo, IL-
6, oxido nitrico), pelos linfécitos T (IL-
2, IL-3, IL-4, IL-5, fator alfa de cres-
cimento de colonia de granulocitos
(GM-CSF), pelos eosinofilos (MBP,
ECP, EPO, média do reslipidicos e ci-
tocinas), pelos neutrofilos (elastase) e
pelas células epiteliais (endotelina-1,
mediadores lipidicos, 6xido nitrico).
Através de seus mediadores as células
causam lesdes e alteracdes na integri-
dade epitelial, anormalidades no con-
trole neural autondmico (substancia P,
neurocinina A) e no tonus da via aé-
rea, alteracdes na permeabilidade vas-
cular, hipersecre¢do de muco, mudan-
¢as na fun¢do mucociliar e aumento da
reatividade do musculo liso da via aé-
rea (3,16,17).

Esses mediadores podem ainda
atingir o epitélio ciliado, causando-lhe
dano e ruptura. Como conseqiiéncia,
células epiteliais e miofibroblastos,
presentes abaixo do epitélio, prolife-
ram e iniciam o deposito intersticial de
colageno na lamina reticular da mem-
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brana basal, o que explica o aparente
espessamento da membrana basal ¢ as
lesdes irreversiveis que podem ocor-
rer em alguns pacientes com asma. Ou-
tras alterac¢des, incluindo hipertrofia e
hiperplasia do musculo liso, elevacao
no numero de células caliciformes, au-
mento das glandulas submucosas ¢ al-
teracdo no deposito/degradacdo dos
componentes da matriz extracelular,
sdo constituintes do remodelamento
que interfere na arquitetura da via aé-
rea, levando a irreversibilidade de obs-
trucdo que se observa em alguns pa-
cientes (3) (Figura 1).
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Capitulo II — Diagnostico e classificacio da gravidade

O diagnostico da asma deve ser
baseado em condi¢des clinicas e fun-
cionais e na avaliagdo da alergia (1-4).

@ IAGNOSTICO CLINICO

Sao indicativos de asma:

* um ou mais dos seguintes sintomas:
dispnéia, tosse cronica, sibilancia,
aperto no peito ou desconforto to-
racico, particularmente a noite ou
nas primeiras horas da manha;

* sintomas episodicos;

» melhora espontanea ou pelo uso de
medicagdes especificas para asma
(broncodilatadores, antiinflamato-
rios esterodides);

* diagnosticos alternativos excluidos.

Perguntas que devem ser
formuladas aos pacientes (ou pais)
para se estabelecer o diagndstico
clinico de asma:

* tem ou teve episodios recorrentes
de falta de ar (dispnéia)?

* temouteve crises ou episodios recor-
rentes de chiado no peito (sibilancia)?

e tem tosse persistente, particular-
mente a noite ou ao acordar?

» acorda por tosse ou falta de ar?

* tem tosse, sibilancia ou aperto no
peito ap6s atividade fisica?

e apresenta tosse, sibilancia ou aper-
to no peito apos exposicao a alér-
genos como mofo, poeira domici-
liar e animais ou a irritantes como
fumaca de cigarro e perfumes ou
apos resfriados ou alteragdes emo-
cionais como riso ou choro?

* usaalguma medicagdo quando os sin-
tomas ocorrem? com que freqiiéncia?

* ha alivio dos sintomas apds o uso
de medicagao?

(] ) IAGNOSTICO FUNCIONAL
Espirometria

Sao indicativos de asma (1, 2, 5, 6):

* obstrugdo das vias aéreas caracte-
rizada por redugdo do VEF, (in-fe-
rior a 80% do previsto) e da rela-
¢do VEF, /CVF (inferior a 75 em
adultos e a 86 em criangas).

* obstrucdo ao fluxo aéreo, que de-
saparece ou melhora significati-
vamente apos uso de broncodila-
tador (aumento do VEF, de 7%
em relagdo ao valor previsto e
200ml em valor absoluto, apds
inalacdo de [3, de curta duragdo);
limitagdo ao fluxo aéreo sem res-
posta ao broncodilatador em tes-
te isolado ndo deve ser interpre-
tado como obstrugdo irreversivel
das vias aéreas;

* aumentos espontineos do VEF, no
decorrer do tempo ou apds uso de
corticosteroides (30 a 40mg/dia
VO, por duas semanas) de 20%, ex-
cedendo 250ml.

Pico do fluxo expiratorio (PFE)

A variagdo diurna exagerada do
PFE pode ser utilizada para documen-
tar a obstrucdo variavel do fluxo aé-
reo. Sao indicativos de asma (4, 7):

« diferenca percentual média entre a
maior de trés medidas de PEF efe-
tuadas pela manha e a noite com
amplitude superior a 20% em um
periodo de duas a trés semanas;

* aumento de 20% nos adultos e de
30% nas criangas no PFE, 15 minutos
ap6s uso de [3, de curta duragéo (8).

Testes adicionais

Em individuos sintomaticos com
espirometria normal e auséncia de re-
versibilidade demonstravel ao uso de
broncodilatador, o diagndstico pode ser
confirmado pela demonstragdo de hi-
per-responsividade das vias aéreas:

* teste de broncoprovocacdo com
agentes broncoconstritores (meta-
colina, histamina, carbacol) com
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alta sensibilidade e alto valor pre-
ditivo negativo (9,10);

» teste de broncoprovocagdo por
exercicio demonstrando queda do
VEF, acima de 10% a 15% (10,11).

(1) ) IAGNOSTICO DA ALERGIA

A anamnese cuidadosa é importan-
te para a identificacdo de provaveis
alérgenos, podendo ser confirmados
por provas in vivo (provas cutineas)
ou in vitro (determinagdo de concen-
tragdo sanguinea de IgE especifica):

» Testes cutdneos devem ser realiza-
dos utilizando-se extratos biologi-
camente padronizados; a técnica
mais utilizada é a de puntura. Em
nosso meio predominam os antige-
nos inalaveis, sendo os mais fre-
qiientes os acaros das espécies Der-
matophagoides pteronyssinus e
Blomia tropicalis.

* OQutros alérgenos inalaveis (polen,
baratas, epitélio de gatos e caes)
tém menos importancia. Alimentos
raramente induzem asma.

e A determinacdo de IgE sérica es-
pecifica confirma e complementa os
resultados dos testes cutaneos, forne-
cendo dados quantitativos, mas, por
ser mais onerosa, nao tem sido re-
comendada rotineiramente (12).

‘D IAGNOSTICO

DIFERENCIAL

Algumas condigdes sdo especificas
das diferentes faixas etarias. O Qua-
dro 1 resume as que mais freqiliente-
mente podem ser confundidas com
asma e que devem ser consideradas no
diagnoéstico diferencial.

@LASSIFICACAO DA
GRAVIDADE

A asma pode ser classificada quan-

to a gravidade em intermitente e per-
sistente leve, moderada e grave.
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Estima-se que 60% dos casos de
asma sejam intermitentes ou persis-
tentes leves, 25% a 30% moderados
e 5% a 10% graves. Os asmaticos
graves sd0 a minoria, mas represen-
tam a parcela maior em utilizacdo de
recursos.

A avaliacdo usual da gravidade da
asma pode ser feita pela analise da fre-
qiiéncia e intensidade dos sintomas e
pela fungdo pulmonar. A tolerancia ao
exercicio, a medicacao necessaria para
estabilizacdo dos sintomas, o numero
de visitas ao consultdrio e ao pronto-
socorro, o numero anual de cursos de
corticosterdide sistémico, o namero de
hospitalizagdes por asma e a necessi-
dade de ventilagdo mecanica sdo as-
pectos também utilizados para classi-
ficar a gravidade de cada caso (13).

Quadro 1 — Diagnéstico diferencial

No Quadro 2 sdo apresentados os
principais pardmetros para classifica-
¢do da gravidade da asma.
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Anel vascular

Apnéia obstrutiva do sono

Aspergilose broncopulmonar alérgica

Bronquiectasias

Bronquiolites

Carcinoma brénquico

Discinesia da laringe

Disfuncao de cordas vocais

Doenga respiratoria cronica da
prematuridade

DPOC

Embolia pulmonar

Fibrose cistica

Fistula traqueoesofagica
Incoordenacao da degluticdo
Infecgbes virais e bacterianas
Insuficiéncia cardiaca

Massas hipofaringeas

Massas mediastinais

Obstrugédo alta das vias aéreas
Obstrugdo mecanica das vias aéreas
Refluxo gastroesofagico

Sindrome de Loeffler
Sindrome de hiperventilagédo

Quadro 2 - Classificagdo da gravidade da asma
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Intermitente

Persistente leve

Persistente moderada

Persistente grave

Sintomas
falta de ar, aperto
no peito, chiado e tosse

<1 vez/semana

> 1 vez/semana
e < 1 vez/dia

Diarios
mas nao continuos

Diarios
continuos

<1 vez/semana

Atividades Em geral normais Limitagao para Prejudicadas Limitacao diaria
Falta ocasional ao grandes esforgos Algumas faltas ao Falta frequente ao
trabalho ou Faltas ocasionais trabalho ou escola. trabalho e escola.
escola ao trabalho ou Sintomas com Sintomas com

escola exercicio moderado exercicios leves,
(subir escadas) (andar no plano)

Crises* Ocasionais (leves) Infreqlientes Freqiientes Freqiientes — graves
Controladas com Algumas Algumas com ida a Necessidade de
broncodilatadores, requerendo curso emergéncia, uso de corticoide sistémico,
sem ida a de corticoide corticoides sistémicos | internagdo ou com
emergéncia ou internacao risco de vida

Sintomas Raros Ocasionais Comuns Quase diarios

noturnos** < 2 vezes/més > 2 vezes/més e > 1 vez/semana > 2 vezes/semana

Broncodilatador
para alivio

<1 vez/semana

< 2 vezes/semana

> 2 vezes/semana e
< 2 vezes/dia

> 2 vezes/dia

PFE ou VEF,

nas consultas previsto

Pré-bd > 80%

Pré-bd > 80% ou
previsto

Pré-bd entre 60% e
80% previsto

Pré-bd < 60%
previsto

* Pacientes com crises infrequentes, mas que coloquem a vida em risco, devem ser classificados como portadores de asma persistente grave.
** Despertar noturno regular com chiado ou tosse € um sintoma grave.
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Capitulo III — Tratamento

@ BJETIVOS DO

TRATAMENTO DA ASMA

Os objetivos principais do trata-
mento da asma sao:

* Controlar sintomas.

* Prevenir limita¢do cronica ao flu-
X0 aéreo.

* Permitir atividades normais — tra-
balho, escola e lazer.

* Manter fun¢do pulmonar normal ou
a melhor possivel.

» Evitar crises, idas a emergéncia e
hospitalizagdes.

* Reduzir a necessidade do uso de
broncodilatador para alivio.

*  Minimizar efeitos adversos da me-
dicagdo.

* Prevenir a morte.

1&[) EDICAMENTOS

MAIS UTILIZADOS

Os medicamentos para asma podem
ser divididos em duas categorias, con-
forme o objetivo da sua utilizacdo: 1)
farmacos para melhora dos sintomas
agudos (j3,-agonistas com rapido ini-
cio de agdo, brometo de ipratrépio e
aminofilina); 2) firmacos para manu-
tencdo, usados para prevenir os sinto-
mas (corticosterdides inalatérios e sis-
témicos, cromonas, antagonistas de
leucotrienos, B,-agonistas de longa
duragdo e teofilina de liberagao lenta).

Broncodilatadores ,-agonistas

Os broncodilatadores mais usados
na pratica clinica sdo os ,-agonistas,
que podem ser classificados em de cur-
ta a¢do, como o salbutamol, a terbuta-
lina e o fenoterol, cujo efeito bronco-
dilatador dura aproximadamente qua-

tro a seis horas, ou de longa acdo, como
o salmeterol e o formoterol, com efei-
to de até 12 horas.

A maioria dos efeitos dos ,-ago-
nistas ¢ mediada pela ativagao da ade-
nilciclase e da produgdo intracelular de
AMP ciclico (1). O B-receptor é cons-
tituido de sete dominios inseridos na
membrana celular, disposto sem circu-
lo. Os P,-agonistas de curta duragdo
estimulam dominios alcangados exter-
namente, enquanto os de longa dura-
¢do devem penetrar na membrana para
estimular lateralmente o receptor, dai
seu inicio retardado de acdo (2). O for-
moterol exibe os dois mecanismos de
acdo, sendo de longa duracao e de ini-
cio rapido de acao.

O B-receptor ¢ acoplado a proteina
G e sua ligagdo leva a subunidade da pro-
teina G a estimular a adenilciclase e a
producao de AMP ciclico (2). Este ativa
aproteina quinase A, que produz a maio-
ria dos efeitos celulares do B-receptor.

Os P,-agonistas sdo parcialmente
seletivos para os receptores [3,, concen-
trando o seu efeito sobre a musculatu-
ra bronquica e poupando o sistema car-
diovascular de paraefeitos indesejaveis.

Os broncodilatadores B,-agonistas
de curta agdo sdo as medicagdes de
escolha para o alivio dos sintomas da
asma, enquanto os 3, -agonistas de lon-
ga acdo sdo farmacos que, associados
a terapia de manutengdo com corticos-
teroides inalatérios, atuam para o me-
lhor controle dos sintomas (3).

O emprego de B,-agonistas de cur-
ta duracdo como tratamento isolado de
manutengdo ndo é recomendado; o uso
freqiiente (mais de duas vezes por se-
mana) indica necessidade de tratamen-
to antiinflamatorio (4).

Quando administrados por via ina-
latéria, esses medicamentos resultam
em menos taquicardia e tremor. Rara-
mente desencadeiam arritmias graves.
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As opgdes disponiveis para uso inala-
torio sdo: solugdo para nebulizagdo,
aerossol dos imetrado e inaladores de
p6. Em doses elevadas, podem contri-
buir para hipopotassemia. Efeitos cen-
trais sdo incomuns e incluem cefaléia,
ansiedade, sedagdo, fadiga, nduseas e
vOmitos. Pode haver hipoxemia, em
geral discreta, por piora da relagdo ven-
tilagao/perfusdo. Em tratamento intensi-
vo, 0s [3,-agonistas tém sido emprega-
dos por via endovenosa ou subcutanea.

Os B, de longa duragdo tém efeito
por até 12 horas. Duas preparagdes sao
disponiveis: salmeterol e formoterol.
O inicio de a¢do do formoterol ¢ rapi-
do, semelhante ao dos B, de curta du-
racao (um minuto), ao passo que o sal-
meterol tem inicio de agdo em 20 mi-
nutos, com pico de efeito entre duas e
trés horas, aproximadamente.

Esses medicamentos ndo t€m acao
antiinflamatoria, ndo devendo ser usa-
dos isoladamente para o tratamento da
asma (5-9).

Em caso de crise, um -2 de agdo
rapida deve ser preferido, ndo se redu-
zindo seu efeito se tiver havido uso
prévio de B, de agdo prolongada (lo-
cais distintos de estimulagdo do [-re-
ceptor) (10). Entretanto, ha evidéncias
de que o formoterol induza melhor
controle da asma que os f3, de curta
acdo, podendo ser também utilizado
como droga de resgate (11).

A semelhanga dos agentes de curta
duracdo, pode-se demonstrar toleran-
cia em nivel laboratorial, com perda do
efeito broncoprotetor, com o uso con-
tinuo destes agentes, porém a impor-
tancia clinica ndo foi estabelecida.

Os efeitos adversos dos B, de agdo
prolongada sao semelhantes aos dos 3,
de curta duracdo e incluem tremor, ta-
quicardia e hipocalemia (12,13).

Varios estudos demonstraram que a
adi¢do de [3,-agonistas de agdo prolon-
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gada ao corticosteroide inalado leva a
melhor controle da asma do que a dupli-
cagdo da dose do corticosteroide (14-17).

Anticolinérgicos

O brometo de ipratropio é o unico
anticolinérgico disponivel para uso ina-
latério no Brasil. Seu efeito broncodi-
latador se deve a redugdo do tdnus co-
linérgico intrinseco das vias aéreas.
Possui inicio lento de agdo, com efeito
maximo entre 30 minutos e uma hora
apos a administracdo (18). Sua agdo
broncodilatadora ¢ inferior a dos B3,-
agonistas e sua utilizagdo é limitada no
manejo da asma a longo prazo. Na
asma aguda grave, tem efeito adicio-
nal aos [3,-agonistas com comprovada
relagdo custo-efetividade (19). O bro-
meto de ipratropio € o tratamento de
escolha para broncoespasmo induzido
por betabloqueadores.

Xantinas

A teofilina e a aminofilina sdo bron-
codilatadores de baixa poténcia e ele-
vado risco de efeitos colaterais (20).
Todavia, além de broncodilatadoras, as
xantinas parecem ter alguma agfo an-
tiinflamatoria, equiparavel a dose bai-
xa de beclometasona inalatoria ou
equivalente (21).

A aminofilina é uma opg¢ao secun-
daria de broncodilatador para alivio
imediato dos sintomas da asma (22). Seu
uso como medicacdo de alivio deve res-
tringir-se a pacientes hospitalizados, de
preferéncia em infusdo continua.

As teofilinas de liberagdo lenta po-
dem ser administradas como farmacos
de controle, para evitar exacerbagdes (21,
23). Séo superiores as de acdo curta por
determinarem menor oscilacdo dos ni-
velis séricos, melhorarem a adesdo e ofe-
recerem melhor prote¢do contra a asma
noturna. Entretanto, sua eficacia para o
controle de sintomas noturnos € inferior
a obtida com uso dos B3,-agonistas de
longa duragdo, por via inalatoria (24).

A margem terapéutica das xantinas
¢ muito estreita, isto ¢, a dose toxica €
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proxima da dose terapéutica. Por ou-
tro lado, seus nivelis séricos, devido ao
seu metabolismo hepatico, podem ser
marcadamente afetados por diversos
fatores, incluindo idade, dieta, doen-
¢as e interagdes com outras drogas,
tudo contribuindo para a complexida-
de no uso seguro destas medicagdes
(20). Entre as drogas utilizadas para
tratamento da asma, as xantinas tém o
maior potencial para toxicidade grave.
Sintomas gastrointestinais podem ser
intoleraveis para alguns pacientes,
mesmo nas doses terapéuticas usuais.
No inicio do tratamento os efeitos co-
laterais podem ser reduzidos por ele-
vacao gradual das doses. Nauseas, diar-
réia, vomitos, cefaléia, irritabilidade e
insonia s3o comuns quando a concen-
tragdo sérica excede 20mcg/ml, e con-
vulsdes, encefalopatia toxica, hiperter-
mia, dano cerebral e morte podem
ocorrer em concentragdes séricas maio-
res (20). Hiperglicemia, hipocalemia,
hipotensao e arritmias cardiacas podem
também ocorrer, especialmente apds su-
perdosagem aguda. Pacientes idosos e
lactentes t€ém maior risco de toxicidade.

A bamifilina é uma xantina com
menor incidéncia de efeitos colaterais
(exceto reagdes de pele), mas faltam
estudos comparando sua eficacia em
relagdo a teofilina.

Corticosteroides

Sdo os farmacos de escolha no tra-
tamento de manuteng¢do dos pacientes
com asma persistente. Apds penetrar
na célula, o corticosterdide une-se a um
receptor, sendo entdo transportado ao
ntcleo, onde se liga a seqiiéncias do
DNA, resultando em inducdo ou su-
pressdo de diversos genes envolvidos
na produgdo de citocinas, moléculas de
adesao e receptores relevantes no pro-
cesso da inflamagdo (25). Estudos de
bidpsias bronquicas em pacientes com
asma demonstraram que os corticoste-
réides inalados reduzem o nimero ¢ a
ativagdo das células inflamatorias ¢ a
HR das vias aéreas. Enquanto a redu-
¢ao dos sintomas ¢ rapida, melhora sig-
nificativa da inflamacdo e da funcio
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pulmonar ocorrem em dias ou sema-
nas, ¢ a modificagdo da HR, ao longo
de varios meses.

Corticosteroides inalatorios

Os corticosterdides inalatorios sao
os farmacos que oferecem melhor re-
lagdo custo/risco/beneficio para o con-
trole da asma persistente. Sua utiliza-
¢do tem sido associada a reducdo da
mortalidade e das hospitalizagdes por
asma (3, 4, 26).

A terapia inalatoria com corticos-
teroides na asma so foi possivel com a
introducdo de agentes que reuniram
maxima poténcia topica e minima bio-
disponibilidade sistémica. Estas carac-
teristicas foram alcancadas com os
agentes lipossoluveis de alta afinida-
de ao receptor e rapida inativagdo na
primeira passagem pelo figado, apos
absorgdo sistémica. Logo ap6s o uso
do corticosterdide inalado, parte da
droga depositada na orofaringe é de-
glutida e absorvida. A biodisponibili-
dade sistémica total ¢ a soma das fra-
¢odes absorvidas do pulmao, trato di-
gestivo e mucosa oral (25).

Existem, entretanto, diferencas de
poténcia clinica quando as doses no-
minais das diversas preparagdes sdo
comparadas: flunisolida. = triamcino-
lona < beclometasona < budesonida
< fluticasona (Quadro 1) (3). Bude-
sonida e fluticasona tém melhor in-
dice terapéutico que os demais. Os
dispositivos para administragdo po-
dem afetar a poténcia terapéutica dos
corticosteroides inalatorios. A bude-
sonida por sistema Turbuhaler® tem
deposi¢ao duplicada em relagdo ao
aerossol dosimetrado, aumentando a
eficacia clinica (27).

Quadro 1 — Comparagéo de poténcia t6-
pica entre corticosterdides

Droga Poténcia topica
Beclometasona 600
Budesonida 980
Flunisolida 330
Fluticasona 1.200
Triamcinolona 330

A
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Consideram-se doses baixas/médias
de corticosteroides inalatorios as inferio-
res a 800mcg de beclometasona/dia em
adultos e 400mcg/dia em criangas, e,
doses altas, acima desses valores (3).

Os corticosteroides inalatorios sdao
usualmente utilizados duas vezes ao
dia. Em pacientes graves, ou durante
exacerbagdes, a freqiiéncia podera ser
elevada para trés ou quatro vezes ao
dia (28,29).

Corticosteroides sistémicos

Prednisona ou prednisolona sdo os
corticosterdides mais utilizados e, por
terem meia-vida intermediaria, indu-
zem menos efeitos colaterais.

Os corticosterdides orais para con-
trole podem ser necessarios em alguns
pacientes com asma persistente grave,
ndo estabilizados com outros medica-
mentos. Deve-se buscar a dose mini-
ma suficiente para controlar cada pa-
ciente ¢ administra-la de uma so6 vez.
Uso em dias alternados pode reduzir
os efeitos adversos.

Os corticosteroides sistémicos sdo
essenciais nas exacerbacgdes quando
ndo ha resposta satisfatoria aos bron-
codilatadores, devem ser usados pre-
cocemente, e preferencialmente por via
oral. A dose, a duragdo do seu uso e a
via de administra¢do dependem da gra-
vidade da crise, da historia prévia de
exacerbagoes graves, do uso prévio de
corticosterdide e da dose do corticos-
teroide inalatorio em uso corrente. Em
pacientes com exacerbagdes leves, em
uso de doses baixas de corticosteroide
inalatério, a dose pode ser apenas au-
mentada. Em crises graves ou em pa-
cientes ja em uso de doses elevadas de
corticosteroide inalatorio, corticoste-
roide oral ou parenteral deve ser em-
pregado.

Efeitos colaterais locais

Candidiase oral ¢ infreqiiente quan-
do os corticosterdides inalatorios sdo
administrados com espagadores e
quando os pacientes lavam a boca ime-
diatamente apds o uso. Rouquidio é

comum e reversivel e deve-se a mio-
patia dos musculos da laringe, ndo sen-
do reduzida por espagadores. Tosse ¢
irritagdo na garganta, algumas vezes
acompanhadas de broncoconstrigéo,
podem ocorrer com os aerossois dosi-
metrados devido aos propelentes ou
detergentes associados. Este fenome-
no ndo costuma ocorrer com os inala-
dores de po.

Efeitos colaterais sistémicos

A supressdo do eixo hipotalamo-
hipofise-adrenal pelos corticosterdides
depende da dose, duracdo, forma de
uso e formulacdo empregada. Nao
existe efeito supressor significativo
com doses de beclometasona ou equi-
valente < 1.500mcg/dia em adultos e
< 400mcg/dia em criangas, se cursos
de corticosteroide oral nao forem pres-
critos com freqiiéncia (30). O teste
mais sensivel para sua detec¢do é a
dosagem do cortisol na urina de 24
horas ou o teste de estimulagdo com o
ACTH. Amedida do cortisol sérico tem
baixa sensibilidade (50%). Em pacien-
tes em uso cronico de corticosterdide
oral que iniciam a substitui¢do pelo
inalatdrio, a suspensdo das doses orais
deve ser cuidadosa, pois a recuperagio
adrenal pode ser lenta (até trés anos).
Individuos em uso continuo de corti-
costerdide oral que sofrem trauma
maior (cirurgia ou doenga grave) po-
dem necessitar de doses suplementa-
res dessa medicacdo.

Osteoporose ¢ observada em 30%
a 50% dos individuos em uso cronico
de corticosterdide sistémico, variando
com a dose e o tempo de utilizagdo. O
controle da asma com corticosterdides
inalatorios com conseqiiente retirada
dos orais ¢ atualmente a estratégia mais
efetiva para prevenir perda éssea sig-
nificativa. A osteoporose pode ser mi-
nimizada com atividade fisica regular,
exposi¢do controlada ao sol, alimen-
tagdo rica em calcio e uso oral de bi-
fosfonatos ou reposigdo de estrogenos
em mulheres na poés-menopausa (31).

Estudos populacionais sugerem que
pode haver risco de catarata e glauco-
ma em idosos em uso de altas doses de
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corticosteroide inalatorio por tempo
prolongado (32).

Adelgagamento da pele e equimo-
ses sdo dependentes da dose e do tem-
po de uso, tendo maior prevaléncia em
idosos.

Estudos de longa duragdo demons-
traram que os corticosteroides inalato-
rios podem desacelerar o crescimento
de criangas, mas ndo teriam efeito
sobre a estatura final (33,34).

Miopatia aguda pode ocorrer com
altas doses de corticosteroides no tra-
tamento da crise, particularmente se
forem associados a bloqueadores neu-
romusculares. Miopatia cronica é rara,
sendo mais comum com o emprego dos
corticosterdides fluorados.

Diabete melito é mais freqliente em
pacientes em uso de corticosterdides
sistémicos.

Nao ha aumento no risco de infec-
¢des em pacientes recebendo corticos-
teroides inalatorios ou prednisona em
doses abaixo de 10mg/dia.

Cromonas

Embora consideradas antiinflama-
torias, a redugdo da hiper-responsivi-
dade bronquica observada com a utili-
zagdo das cromonas ¢ modesta (35). O
nedocromil e o cromoglicato bloquei-
am os canais de cloro da membrana
celular dos mastdcitos, eosinofilos,
nervos e células epiteliais (36). Os ca-
nais de cloro sdo usualmente fechados,
mas abrem-se quando existe ativagao
celular, com entrada de célcio e degra-
nulacdo dos mastocitos. As cromonas
restauram os canais para a posi¢ao fe-
chada, aumentando o limiar para sua
ativagdo.

Ambas as drogas sdo seguras e tém
raros efeitos colaterais. O nedocromil
ndo esta mais disponivel em nosso
meio e o cromoglicato tem como maior
desvantagem a necessidade de ser ad-
ministrado quatro vezes ao dia.

Antagonistas dos leucotrienos

Os antileucotrienos bloqueiam a
sintese ou as interagdes com 0s recep-
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tores dos leucotrienos. Os agentes em
uso clinico no Brasil sdo montelucaste
e zafirlucaste (antagonistas dos recep-
tores).

Seu efeito broncodilatador ¢ mo-
desto, lento, e inferior ao obtido com
os [3,-agonistas, embora possa ser adi-
tivo a estes.

Os antileucotrienos tém efeito an-
tiinflamatorio e, com uso prolongado,
reduzem a hiper-responsividade das
vias aéreas (37, 38). Tém também efei-
to protetor na broncoconstri¢ao indu-
zida pelo exercicio. Sua indicagdo deve
ser considerada em pacientes com
asma persistente ou sintomas induzi-
dos por exercicio (38, 39).

Alguns estudos demonstraram que,
em pacientes com asma de maior gra-
vidade, os antileucotrienos podem per-
mitir a redugdo do corticosterdide ina-
lado, sem perda do controle da doen-
¢a, particularmente em asmaticos com
sensibilidade a aspirina (40).

Embora alguns casos de vasculite
de Churg-Strauss tenham sido descri-
tos com o emprego de antileucotrienos
em pacientes que interromperam o uso
de corticosterdides orais, ndo ha mui-
tas referéncias de outros efeitos adver-
sos importantes (41).

RATAMENTO DE
MANUTENCAO

A introduc¢do precoce de tratamen-
to antiinflamatério pode resultar em
melhor preservacdo da fung¢do pulmo-
nar a longo prazo, prevenindo o remo-
delamento das vias aéreas. Por outro
lado, a asma leve pode permanecer
inalterada por muitos anos.

Alguns pacientes desenvolvem
obstrucdo irreversivel ap6s muitos
anos de atividade da doencga. A per-
centagem ¢ pequena e, provavelmen-
te, os com formas mais graves tém
risco maior. Igualmente, faltam da-
dos definitivos demonstrando que a
terapia antiinflamatoria proteja com-
pletamente contra lesdes irreversi-
veis das vias aéreas. O tratamento
atual é dirigido para controlar os sin-
tomas e prevenir crises.
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Principios do tratamento de
manutengdo

Todos os pacientes com asma de-
vem receber orientacdo sobre sua
doenga e nogdes de como eliminar
ou controlar fatores desencadean-
tes, especialmente domiciliares e
ocupacionais.

A educacdo dos pacientes e fami-
liares pode ser feita em bases indi-
viduais ou em grupos.

As diferencas entre tratamento
broncodilatador sintomatico e tra-
tamento de manuteng¢ao regular de-
vem ser enfatizadas.

O paciente deve entender a doenga
€ seu tratamento; em casos graves,
um medidor de pico de fluxo deve
ser utilizado para melhor autocon-
trole.

Todos os pacientes com asma per-
sistente moderada ou grave devem
ter um plano de acdo escrito para
uso em caso de exacerbagdes.

A terapia deve focalizar de forma
especial a reducdo da inflamagao,
evitando-se o contato com alérge-
nos e enfatizando o uso precoce de
agentes antiinflamatorios na asma
persistente.

Deve-se iniciar o tratamento de acor-
do com a classifica¢do da gravida-
de da asma. Havendo duvida, inicia-
se por uma etapa mais elevada.
Uma vez obtido o controle por pe-
riodo aproximado de trés a seis me-
ses, podem-se reduzir as doses das
medicag¢des, mantendo-se o pacien-
te monitorizado.

Tentativas para reduzir a dose dos
corticosterdides inalatorios sdo
apropriadas se o paciente alcangou
estabilidade, indicada por sintomas
esporadicos, normalizagdo da fun-
¢do pulmonar e uso ocasional de 3,-
agonistas para alivio. Por outro
lado, a cessag@o completa dos cor-
ticosteroides inalatorios provavel-
mente resultarda em deterioragdo
clinica, em tempo variavel, estan-
do relacionada ao grau de HR (42).
Sempre que o controle esperado ndo
for obtido, antes de quaisquer mu-
dangas, deve-se considerar:
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— a adesdo do paciente ao trata-
mento;

— a técnica de uso dos dispositi-
vos inalatorios;

— a presenca de fatores desenca-
deantes e/ou agravantes, como
sinusite cronica, refluxo gas-
troesofagico, exposi¢ao a novos
alérgenos, disturbios psicosso-
ciais e outros.

» Curso breve de corticosteroide oral
(cinco a 10 dias) pode ser necessa-
rio em qualquer etapa em caso de
exacerbagdo (prednisona 1 a 2mg/
kg/dia ou 40mg/dia ou equivalen-
te), sem haver necessidade de re-
dugdo gradual (43).

Etapas do tratamento de
manutencio

I — Asma intermitente

Utilizar 8, de curta duragao por via
inalatdria para alivio dos sintomas.

II — Asma persistente leve

« Utilizar B, de curta duragdo por via
inalatdria para alivio dos sintomas.
* Iniciar terapia antiinflamatdria de
manutengdo. A primeira escolha ¢
corticosterdide inalatorio, por
exemplo, beclometasona (400 a
800mcg/dia em adultos e 200 a
400mcg/dia em criangas) ou outro
corticosterdide inalatério em doses
equivalentes. Alternativas:
— antileucotrienos para quem pre-
fere a via oral ou
— cromoglicato dissodico, espe-
cialmente para criangas.

III — Asma persistente moderada

« Utilizar B, de curta duragdo por via
inalatéria para alivio dos sintomas.

* Manter as mesmas doses de corti-
costeroide inalatorio da etapa I1, as-
sociando a 3, de longa duragao, ou
duplicar a dose de corticosterdide
inalatorio.

A
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Quando os sintomas persistirem
com os tratamentos anteriores, uti-
lizar doses elevadas de corticoste-
roide inalatério, associado a B, de
longa durag¢do com ou sem antileu-
cotrienos e/ou teofilina.

1V — Asma persistente grave

Utilizar corticosterdide por via oral
na menor dose necessaria para con-
trole dos sintomas, mantendo as

medicagdes da etapa anterior.

No Quadro 2 estdo indicados os es-

quemas de tratamento em cada etapa.

Dispositivos para administracio
de medicamentos por
via inalatoria

A deposi¢do pulmonar dos medica-

mentos depende dos tipos de dispositi-
vos inalatorios. A escolha do dispositivo
mais adequado depende da analise de
varios aspectos, tais como (27, 44-49):

1. A satisfacdo e a adesdo do paciente

ao tratamento pode ser melhorada
se for respeitada, dentro do possi-

vel, sua escolha pessoal por deter-
minado dispositivo.

. A escolha deve ser baseada na oti-

mizagdo do custo/beneficio consi-
derando fatores ligados ao pacien-
te, a droga e aos dispositivos dis-
poniveis.

. A maioria dos pacientes, quando

bem orientados, consegue usar efi-
cientemente os aerossois dosime-
trados.

. Em pacientes com dificuldade de

uso dos aerossois dosimetrados, in-
clusive quando acoplados a espa-
cadores, a melhor alternativa sdo os
inaladores de po.

. Nebulizadores de jato sdo reserva-

dos para crises de asma grave,
criancas com menos de trés anos e
idosos debilitados ou com dificul-
dade cognitiva que ndo conseguem
usar corretamente ou ndo se adap-
tam aos aerossois dosimetrados
acoplados ou ndo aos espagadores
ou inaladores de po.

. Sempre que possivel, usar apenas

um tipo de dispositivo, para facili-
tar o aprendizado da técnica e me-
lhorar a adesdo ao tratamento.

. A escolha deve levar em conside-

ragdo a apresentacdo dos medica-
mentos/dispositivos disponiveis e

Quadro 2 - Tratamento da asma de acordo com a gravidade

facilidade de transporte (os pacien-
tes podem ter dificuldade de carre-
gar espagadores de grande volume).

. Para reduzir os efeitos adversos,

pacientes que necessitam de altas
doses de corticosterdides inalato-
rios devem acoplar espagador ao
aerossol dosimetrado e lavar a boca
apos o uso de inaladores de po.

. Independentemente do grau de di-

ficuldade de aprendizado da técni-
ca, é essencial conferir e reorientar
periodicamente o uso adequado de
cada dispositivo.

Nos Quadros 3 e 4 estio relaciona-

das as técnicas de utilizacdo e as van-
tagens e desvantagens dos dispositivos.

Imunoterapia

A imunoterapia deve ser adminis-
trada por especialista treinado no
manejo de reagdes anafilaticas gra-
ves e deve ser indicada apenas na
asma atopica, demonstrada por IgE
especifica aumentada e testes cu-
taneos de hipersensibilidade ime-
diata positivos.

Pacientes com sensibilizagdo mul-
tipla (varios alérgenos) podem nao

Gravidade Etapa Tratamento
Em todas as etapas — educacgao e controle de
fatores desencadeantes ou agravantes
Alivio Manutengao
12 escolha Alternativas
Intermitente [ B, curta
duracao
Persistente Il B, curta Cl dose baixa Antileucotrieno
leve duracgao Cromoglicato — criangas
Persistente i B, curta Cl baixa/média dose + B, Cl alta dose
moderada duragao longa duragéo
Cl alta dose + B3, longa duragéo
Cl alta dose + B, longa duragéo + antileucotrieno ou teofilina
de liberagéao lenta
Persistente v B, curta Cl dose alta + B, longa duragéo Cl dose alta + B3, longa duragéo
grave duragao + CO + CO + antileucotrienos ou
teofilina de liberagéo lenta

Cl — corticosteroide inalatério; CO — corticosteréide oral.
Dose baixa-média de beclometasona ou equivalente < 800mcg/dia em adulto e 400mcg/dia em crianga.
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Quadro 3 — Técnica de uso dos dispositivos inalatérios

Aerossol dosimetrado — (spray)

Inaladores de pé (IP)

* Retirar a tampa

* Agitar o dispositivo

« Posicionar a saida do bocal verticalmente 4 a 5 cm da
boca

» Manter a boca aberta

» Expirar normalmente

 Acionar no inicio da inspiracéo lenta e profunda

» Fazer pausa pés-inspiratéria de no minimo 10 segundos

* Repetir apds 15 a 30 segundos para novo acionamento

Aerossol dosimetrado (AD) acoplado a espagador

* Retirar a tampa do AD e agita-lo

* Acoplar o AD ao espagador e posicionar a saida do bocal
verticalmente

» Expirar normalmente

» Colocar o bocal do espagador na boca ou a mascara sobre
a boca e o nariz, se crianga muito pequena ou idoso com
grande dificuldade de uso

» Acionar o AD e logo em seguida iniciar inspiracao lenta e
profunda pela boca ou fazer quatro a cinco respiragdes em
volume corrente — idosos, criangas, paciente em crise

» Fazer pausa pés-inspiratéria de no minimo 10 segundos

» Repetir todas as etapas anteriores para cada acionamento-
do AD

* Preparo da dose:

Aerolizer: retirar a tampa do IP e colocar uma capsula, em

seguida perfura-la, comprimindo as garras laterais.

Turbuhaler: retirar a tampa, manter o IP na vertical, girar a

base colorida no sentido anti-horario e depois no sentido

horario até escutar um click.

Diskus: abrir o IP rodando o disco no sentido anti-horario,

em seguida puxar sua alavanca para tras, até escutar um

click.

Pulvinal: retirar a tampa, manter o IP na vertical, apertar o

botdo marrom com uma maéao, girar o IP no sentido anti-

horario com a outra mao (aparecera marca vermelha), em

seguida, soltar o botdo marrom e girar o IP no sentido hora-

rio até escutar um click (aparecera a marca verde).

 Expirar normalmente e colocar o dispositivo na boca.

* Inspirar o mais rapido e profundo possivel (fluxo minimo
de 30L/min).

» Fazer pausa pos-inspiratoria de 10 segundos.

* IP de dose unica, fazer nova inspiragdo, mais profunda
que a anterior, se restar pé na capsula.

Nebulizadores de jato

Reservados para crises graves e para pacientes que nao se
adaptam aos dispositivos anteriores.

* Diluir o medicamento em 3 a 5ml de soro fisioldgico.
» Adaptar a mascara a face (boca e nariz).
« Utilizar ar comprimido ou oxigénio a 6L/min ou compressor

elétrico.

* Respirar em volume corrente.

se beneficiar do tratamento imuno-
terapico. E importante verificar cui-
dadosamente se a profilaxia am-
biental estd sendo realizada e de-
monstrar outros desencadeantes
que possam estar envolvidos.

* A imunoterapia ¢ mais efetiva em
criangas e adolescentes do que em
adultos. Nao deve ser indicada para
individuos com menos de cinco ou
com mais de 60 anos.

» Por razdes de seguranca, o pacien-
te devera estar fora de crise no mo-
mento da aplicagdo da injecao (efei-
tos colaterais graves tém sido ob-
servados em individuos com asma
grave em crise aguda).

» Para pacientes em terapia farmaco-
logica, antes de administrar a inje-
¢do, ¢ aconselhavel verificar se o
VEF, estd acima de 70% do pre-
visto.

* Asmaticos leves ou muito graves
devem ser excluidos.
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* Nao esta indicada para os pacien-
tes que respondem bem a profila-
xia ambiental e ao tratamento far-
macoldgico.

* Contra-indicéa-la para pacientes
com outras doengas imunoldgicas
ou auto-imunes associadas, nos que
recebem drogas beta-bloqueadoras
e para aqueles sem adesdo ao trata-
mento.

* Avaliar a relacdo custo/beneficio/
adesdo ao tratamento frente ao po-
der aquisitivo do paciente.

» Avaliar a confiabilidade dos extra-
tos disponiveis.

Acompanhamento

Pacientes com asma persistente
devem ser avaliados regularmente. Nos
classificados como moderados e gra-
ves, especial atencao deve ser dada ao
crescimento e a fungdo pulmonar (PFE,
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espirometria) a cada consulta, com ava-
liagdo oftalmolodgica e densitometria
Ossea anualmente. Nos pacientes gra-
ves ¢ aconselhavel a utilizacdo do PFE
matinal antes do uso de broncodilata-
dores.

A espirometria deve ser realizada
para avaliagdo do controle da asma e
sempre que houver mudanga no esque-
ma terapéutico.

Encaminhamento ao especialista

Os pacientes devem ser encaminha-
dos ao especialista nas seguintes situa-
¢oes:

» Duvida sobre o diagndstico da doen-
¢a (ex.: asma vs. DPOC, tosse persis-
tente, dispnéia de causa inaparente).

* Provavel asma ocupacional.

» Asma de dificil controle —asma ins-
tavel, sintomas continuos apesar de

A
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Quadro 4 — Vantagens e desvantagens dos principais dispositivos inalatérios

Vantagens

Desvantagens

Aerossol dosimetrado — AD (spray)

* compacto e portatil

* multiplas doses

* menor custo do que IP

« disponiveis para a maioria das drogas

(ainda nao disponivel)

beclometasona HFA — maior deposi¢ao pulmonar

inspiragéo)

frio na orofaringe

e o o o o o

* técnica de uso dificil (requer coordenacéo disparo/

requer propelentes — CFC lesa camada de 0z6nio
efeito freon — cessagédo da inspiragao pelo gas

alta deposicdo na orofaringe
dificuldade para saber se esta vazio
temores: “viciar e lesar coragéo”

Aerossol dosimetrado + espagador

« facilita o uso do AD
 reduz a deposicao na orofaringe (10x)
* pode aumentar a deposi¢cao pulmonar

corrente

» grande volume dificulta transporte
+ volume de acordo com a idade
* suscetivel aos efeitos de carga estatica
» possibilita o uso de AD nas crises, em volume * manutencgao e limpeza periddicas
» custo de aquisigcéo
* deposi¢ao pulmonar variavel
(depende do conjunto dispositivo, droga, técnica)

Inalador de p6 - IP
» técnica de uso mais simples

« dificuldade de preparo da dose

(aerossol gerado e disparado pela inspiragéo)
compacto e portatil

sem propelentes

multiplas doses com alguns IP

marcador de dose em alguns IP

custo mais elevado

alguns podem ser afetados pela umidade

requer esforgo inspiratério minimo (30L/m)

ma percepgao de que a dose foi inalada em alguns IPs

Nebulizador de jato — NJ

uso em volume corrente

uso em obstrugéo grave

uso de mistura de medicamentos
pode ser usado em qualquer idade

custo de compra do compressor ou do oxigénio
requer fonte de energia, muito ruido

débito variavel, marcas ineficientes

baixa adeséo por dificuldade de transporte ou demora

* baixa deposigao na orofaringe
+ alta percentagem aerossois de 1 a 5u

na inalagao

* risco de uso de doses excessivas
* requer manutengao e limpeza
» disponiveis apenas para dois corticosteréides

altas doses de corticosterdide ina-
latorio ou necessidade de uso de
corticosterdide sistémico para con-
trole.

* Piora da asma na gravidez.

* Adesdo pobre ao tratamento e pro-
blemas psicossociais.

Identificacao do asmatico de risco

A causa da morte por asma ¢ asfi-

xia na quase totalidade dos casos. Tra-
tamento excessivo, como causa de Obi-
to, € raro. Por isso, é preciso identifi-
car os seguintes aspectos que indicam

» Alta hospitalar recente.

Entidades clinicas complicando a
asma (ex.: sinusite cronica, refluxo

maior risco para os pacientes (53):

Co-morbidades — doenga cardio-
vascular ou psiquiatrica.

Asma 1abil, com marcadas varia-
¢des de funcdo pulmonar (> 30%
do PFE ou do VEF, previstos).
Ma percepgao do grau de obstrugio.

No Quadro 6 estdo mostradas as

gastroesofagico persistente gra-
ve).

0 RATAMENTO DA CRISE .

As crises de asma devem ser clas- ¢
sificadas segundo sua gravidade (Qua-
dro 5) e o tratamento instituido ime-
diatamente (50-52). .
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Trés ou mais visitas & emergéncia
ou duas ou mais hospitalizagdes por
asma nos ultimos 12 meses.

Uso freqiiente de corticosterdide
sistémico.

Crise grave prévia, necessitando in-
tubacdo.

Uso de dois ou mais tubos de ae-
rossol dosimetrado de broncodila-
tador/més.

Problemas psicossociais (ex.: de-
pressao).

:151-172, jul.-dez. 2002

indicacdes para a realizagdo de exames
complementares.

Tratamento medicamentoso

O tratamento deve ser baseado no
quadro clinico e, quando possivel,
na avalia¢do objetiva da limitacao
ao fluxo aéreo pela espirometria ou
PFE. Em crian¢as com menos de
seis anos de idade, utilizam-se os
critérios de Wood-Downes (54, 55).
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Quadro 5 - Classificagdo da intensidade da crise de asma em adultos e criancas

Lactente: maior dificuldade
alimentar

incompletas/parciais
Lactente: choro curto,
dificuldade alimentar

Achado* Muito grave Grave Moderadalleve
Gerais Cianose, sudorese, exaustao Sem alteracdes Sem alteragoes
Estado mental Agitagéo, confusdo, sonoléncia Normal Normal
Dispnéia Grave Moderada Ausente/leve
Fala Frases curtas/monossilabicas Frases Frases completas

Musculatura acessoéria

Retragbes acentuadas ou em

declinio (exaustao)

Retragdes subcostais e/ou
esternoclidomastoideas
acentuadas

Retracgéo intercostal
leve ou ausente

Sibilos Ausentes com Localizados ou difusos Ausentes ¢/ MV
MV l/localizados ou difusos normal/localizados

ou difusos

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

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

Pico de fluxo expiratorio < 30% 30-50% > 50%

(% melhor ou previsto)

Sa0, (ar ambiente) < 90% 91-95% > 95%

PaO, (ar ambiente) < 60mmHg Ao redor de 60mmHg Normal

PaCO, (ar ambiente) > 45mmHg < 40mmHg < 40mmHg

* a presenca de varios parametros, mas nao necessariamente todos, indica a classificagao geral da crise.
** FR em criangas 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 — Indicagbes de exames

Gasometria

Sinais de gravidade, PFE < 30% apos tratamento ou SaO, < 93%

Radiografia do torax

Possibilidade de pneumotdrax, pneumonia ou necessidade de internacéo por crise grave

Hemograma Suspeita de infecgdo. Neutréfilos aumentam quatro horas apds o uso de corticosterdides
sistémicos
Eletrolitos Coexisténcia com doengas cardiovasculares, uso de diuréticos ou de altas doses de B,-

agonistas, especialmente se associados a xantinas e corticosterdides

Doses adequadas e repetidas de f3,-
agonista por via inalatoria a cada
10-30 minutos na primeira hora
constituem a primeira medida (22).
O tratamento inicial pode envolver
o uso de oxigénio, doses altas re-
petidas de [3,-inalatorio (associado
oundo a anticolinérgico) e corticos-
terdide sistémico. Todos os pacien-
tes com Sa0, < 95% devem rece-
ber oxigénio (54).

O efeito do B,-agonista por nebuli-
zador de jato ¢ o mesmo que o ob-
tido por aerossol dosimetrado aco-
plado a espagador. A administracdo
por aerossol dosimetrado com es-
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pacador valvulado de grande volu-
me ¢ eficaz mesmo em casos de
crise muito grave (VEF, <30%) e
pode resultar em reversdo mais ra-
pida da obstrugdo (56).

Em adultos, o efeito maximo é ob-
tido, em geral, com 8-16 jatos do
aerossol dosimetrado, devendo ser
fornecidos 4-5 jatos a cada 15 mi-
nutos; em crises graves podem ser
fornecidos até oito jatos a cada 10-
15 minutos ou um jato/minuto. Em
criangas as doses sdo de 2-3 jatos a
cada 20 minutos. O limite de dose
devera ser estabelecido observan-
do-se aumento exagerado da FC >
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140bpm, tremor grosseiro e
arritmias (56).

Na crise grave, a primeira escolha
deve ser a associagdo dos anticoli-
nérgicos aos B,-agonistas (57-60).
Aminofilina ndo tem indicacao
como tratamento inicial. Em pa-
cientes muito graves, hospitaliza-
dos, ela podera ser considerada como
tratamento adjuvante (22, 61, 62).
Corticosterdides reduzem a infla-
macao, aceleram a recuperagdo e
diminuem o risco de crise fatal. Os
pacientes atendidos na emergéncia
devem usar corticosteroides sisté-
micos precocemente, embora estu-

A
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Rapida avaliagao da gravidade:
clinica, PFE, Sa0O,

'

Até trés doses de B,-agonista a
cada 10 a 30min
Oxigénio 3l/min se Sa0, < 95%

l

RESPOSTA COM 30 MINUTOS

,, l

N&o consegue falar, exaustéo,
cianose, rebaixamento de
consciéncia

Cuidados intensivos

~

Boa Parcial
Sem sinais Redugéo dos
de gravidade sinas de
gravidade

PFE > 70% PFE 50 a 70%

Ausente/pequena Piora

Persisténcia dos
sinais de gravidade

Piora dos sinais
de gravidade

PFE 35 a 50% PFE < 35%

} N

N

Alta Manter no PS

Manter no PS

Manter B, a cada 20 a 30min

Manter B, via inalatéria, dois
a cinco jatos cada 4h por
48h.

Prednisona, ou equivalente,
1 a 2mg/kg, max. 40 a

B, a cada 30 a 60min
até 4h.

Associar ipratrépio.

Prednisona, ou
equivalente, 60mg.

até 4h.

Associar ipratrépio e/ou
xantina e corticosteroide
EV: metilprednisolona 40 a
60mg ou hidrocortisona

60mg, via oral no PS e em

200mg.

casa por trés a sete dias.

RESPOSTA ENTRE UMA A QUATRO HORAS

<

Boa

Sem sinais de gravidade ou fatores de ris-
co. PFE > 70% (aceitavel > 50%). ALTA

Continuar B,-agonista em dose alta, orientar

técnica de uso dos dispositivos.
Prednisona 40 a 60mg por sete a 10 dias.
Referir ao especialista.

l

Parcial ou nao resposta

Sinais de gravidade ou asma de risco.
PFE < 70%.

INTERNAR

Dose dos medicamentos

Aerossol dosimetrado (AD) + espacador de grande volume

B,-agonista — cinco jatos; ipratrépio — trés jatos

Nebulizador de jato — soro fisiolégico 3 a 5ml, oxigénio 6L/min, mascara bem adaptada a face
B,-agonista — 2,5mg (10 gotas); ipratrépio — 250ug (20 gotas)

Pacientes graves podem beneficiar-se com o dobro da dose usual.

Figura 1 — Algoritmo de tratamento da crise de asma do adulto no pronto-socorro.
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Avaliagao inicial: FR, FC e PFE, uso de musculatura acessoria,
dispnéia, grau de alerta, cor, SatO,

Nota: em paciente incapaz de realizar
PFE ou que n&o aceita a nebulizagéao,
administrar terbutalino/adrenalina
(0,01mg/kg) subcutanea

v

O, para SatO, < 95%. Nebulizagdo com B,-agonista (0,1 mg/kg/dose — max. 5mg/dose — fluxo minimo de O, de 6L/
min) ou spray/inaladores de p6 (200-300 mcg/dose) a cada 20 minutos, até uma hora (trés doses). Em crises graves
associar brometo de ipratropio (250-500 mcg/dose — 20-40 gotas). Se PFE > 90% apods o tratamento inicial, doses
adicionais ndo sdo necessarias. Iniciar corticosteréides se o paciente é cortico-dependente ou ndo responder ao
tratamento com nebulizagéo.

v

Reavaliagéo FR, FC, ausculta, uso da musculatura acessoéria, dispnéia, SatO,

v v v

Boa resposta Resposta incompleta Ma resposta
PFE >70% do basal PFE entre 40 e 70% do basal PFE < 40% do basal
Diminuicdo da FR e FC. Aumento da FR e FC Aumento da FR e FC
Ausculta: sibilos raros ou ausentes | [ Ausculta: sibilancia leve ou moderada Ausculta: diminuigao
Musculatura acessoéria: sem uso Musculatura acessoéria: uso moderado entrada de ar
Dispnéia: minima ou ausente Dispnéia: moderada Musculatura acessoria:
SatO, > 95% em ar ambiente SatO, entre 91 e 95% em ar ambiente | | uso importante
Dispnéia: intensa
l l SatO, < 91% em ar ambiente
Aumentar intervalos da nebulizagtes Manter/adicionar prednisona oral ou similar (1-2 mg/kg — max 40mg)
para cada duas horas e continuar nebulizagdo cada 20min com B, (0,15 mg/kg)
v 2
Observar no minimo uma hora | / | Reavaliar a graVidade em uma hora |
' ¢ ‘ ;
Estavel Instavel Boa resposta Ma resposta
PFE > 70% do basal PFE < 70% do basal PFE > 70% do basal PFE < 40% do basal
SatO, > 95% e outros SatO, < 95%, SatO, > 95% e SatO, <91% e
paréametros outros parametros outros parametros outros parametros
melhorando sem melhora melhorando sem melhora
* v

Alta domiciliar com orientagio, Resposta Incompleta

B, nebulizagéo/spraylinaladores de po, PFE 40 a 70% do basal
(considerar corticoides orais) e plano SatO, entre 91 e 95% e

de acompanhamento melhorando outros parametros

A

\

Continuar tratamento.
Considerar internagao hospitalar se Hospitalizagao
ndo houver melhora

v v

Obs.: Caso ndo seja possivel o uso de saturbmetro de pulso ou medidas de fungéo pulmonar, os critérios clinicos sdo adequados para
avaliacado da crise.

Figura 2 — Algoritmo de tratamento da crise de asma da crianga no pronto-socorro.
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dos tenham demonstrado que sua
acdo ndo é imediata e que os corti-
costerdides inalatérios podem ter
efeito protetor mais rapido (43, 63-65).
* O uso de corticosterdide por via oral
ou endovenosa tem efeito equivalen-
te. Os pacientes com alta da emer-
géncia que necessitam decorticoste-
réides devem ser dispensados com
prescricdo de corticosteroide oral por
cinco a 10 dias (para adultos, 40-
60mg/dia e, para criangas, 1-2mg/kg/
dia, maximo 40mg/dia) (65-68).

Avaliacio da resposta ao
tratamento

A resposta ao tratamento inicial (en-
tre 30-60min) e a reclassifica¢do do pa-
ciente quanto a gravidade representam
os critérios mais uteis para determinar
0 prognodstico com respeito a admis-
sdo e alta e a necessidade de medica-
¢do posterior.

Erros e deficiéncias mais
comuns durante o tratamento
no pronto-socorro

 Histdria e exame fisicos inadequados.

* Falta de medidas funcionais para
avaliagdo da gravidade e da respos-
ta ao tratamento.

* Naio identificacido de asma de risco.

* Uso de aminofilina como tratamen-
to principal.

* Subdoses de [3,-agonistas ou gran-
de intervalo entre as doses.

* Dose insuficiente ou demora na ad-
ministragdo de corticosterdides.

* Na alta:
o liberagdo precoce do pronto-so-

COITO;

falta de orientagao da técnica de

uso dos aerossois;

ndo orientar tratamento a longo

prazo;

ndo orientar sobre retorno e sinais

de piora;

o ndo prescrever prednisona ou

equivalente;

ndo encaminhar aos servicos de

maior complexidade ou ao es-

pecialista os casos necessarios.

o

o

o

-]
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Capitulo IV — Situacoes especiais

@ SMA NO IDOSO

A asma ¢ subdiagnosticada no ido-
so por varias razoes (1-3):

*  Menor percepg¢do da dispnéia.

» Interpretacdo da dispnéia como
uma conseqiiéncia natural da idade.

* Doengas associadas (cardiovascu-

lares, hipotiroidismo).

Dificuldade de comprovagao obje-

tiva da obstrugdo das vias aéreas.

As etapas do tratamento ndo dife-
rem das dos individuos de outras fai-
xas etdrias, mas alguns aspectos mere-
cem ser enfatizados (3-7):

» possiveis co-morbidades podem es-
tar presentes;

* 0s [3,-agonistas podem provocar
tremores ou agravar tremores pre-
existentes;

* o0s B,-agonistas podem ter efeitos
menos expressivos, ja que pode
haver disfungéo de B-receptores;

* por sua maior seguranca os antico-
linérgicos devem ser indicados
quando for necessaria medica¢do
broncodilatadora continua;

* avacinacdo anual antiinfluenza e a
antipneumococica a cada 5-7 anos
deve ser indicadas;

* a técnica de utilizagdo de medica-
¢oOes inalatdrias deve ser revisada
regularmente e a utilizacdo de es-
pacadores para o uso dos aerossois
dosimetrados deve ser estimulada
quando inaladores de p6 ndo pude-
rem ser utilizados;

e ¢ fundamental verificar a adesao,
que pode nao ser adequada devido
a prescri¢ao de varios medicamen-
tos, declinio cognitivo com perda
de memoria, limitagdes fisicas, di-
ficuldade na compra por questdes
financeiras ou apatia.

@ SMA NA GRAVIDEZ

A gravidez tem um efeito varidvel
sobre o curso da asma, podendo perma-
necer estavel, piorar ou melhorar, com
retorno ao estado anterior a gravidez em
cerca de trés meses apos o parto (8).

Os sintomas geralmente melhoram
durante as ultimas quatro semanas da
gravidez e o parto ndo costuma asso-
ciar-se com piora da asma. O curso da
asma em sucessivas gestagdes costu-
ma ser semelhante em cada paciente (9).

O manejo difere muito pouco da-
quele preconizado para ndo-gravidas.
O subtratamento resulta em maior ris-
co para a mae e para o feto do que o
uso de quaisquer drogas necessarias
para o controle da doencga (10-12). O
baixo risco de malformacdes congéni-
tas associadas as medicagdes usual-
mente utilizadas no tratamento da asma
esta documentado (13,14).

Pacientes com asma mal controla-
da devem ser cuidadosamente monito-
rizadas quanto ao retardo de cresci-
mento intra-uterino do feto e pré-
eclampsia (13,15). Monitorizacao fe-
tal intensiva € essencial em mulheres
com asma aguda durante a gravidez.
Algumas medicacdes potencialmente
usadas para indicacdes obstétricas em
pacientes com asma devem ser evita-
das pela possibilidade de broncoespas-
mo. Estas incluem prostaglandina F, ,
ergonovina e agentes antiinflamatdrios
ndo esterdides (pacientes sensiveis).
Ocitocina ¢ a droga de escolha para
inducdo do parto. Crises de asma du-
rante o parto devem ser tratadas de
maneira usual.

A categorizac¢do das drogas na gra-
videz encontra-se no Quadro 1.

O Quadro 2 mostra as drogas utili-
zadas para asma na gravidez, com as
respectivas categorias propostas pelo
FDA.
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@ SMA E CIRURGIA

Os asmaticos apresentam maior ris-
co de complicagdes pulmonares pos-
operatorias e o broncoespasmo intra-
operatorio deve ser encarado como
uma complica¢do com potencial risco
para a vida (16,17). Tem sido sugerido
que pacientes com historia de atopia
apresentam maior risco de reagdes de
hipersensibilidade imediata (rinite,
asma, anafilaxia, etc.) ou reacOes ana-
filactéides (pseudo-alérgicas) durante
o ato cirtrgico ou testes diagnosticos
(contrastes radioldgicos). Mais recen-
temente, a hipersensibilidade ao latex
das luvas cirtrgicas ou aos materiais
utilizados em ambiente hospitalar, tais
como cateteres, sondas e canulas, tem
sido implicada em casos de anafilaxia
durante o ato cirargico.

Durante a anestesia, a intubacao tra-
queal constitui-se no mais vigoroso
estimulo para o aparecimento do bron-
coespasmo. O uso do f3, de a¢do curta
pode prevenir o aumento da resistén-
cia do sistema respiratorio em situa-
¢oes anestésicas especiais (18).

O uso do corticosterdide inalatorio
reduz a HR e previne as exacerbacdes
durante a cirurgia. Portanto, ¢ funda-
mental alcancar o controle adequado
da asma antes de qualquer procedimen-
to e ter uma conduta segura no perio-
peratorio (19).

@ SMA NO LACTENTE

Em lactentes suscetiveis, a presen-
ca de atopia predispoe a sensibilizagdo
por alérgenos ambientais ou irritantes
e, desse modo, a quadros recorrentes
de sibilancia, sendo a exposicdo pre-
coce aos acaros domésticos, fungos e
antigenos derivados de animais muito
importante para a sensibilizagdo (20).
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Quadro 1 - Drogas na gravidez — Classificagdo do FDA

Categoria Interpretagao

A Estudos controlados mostram risco ausente
Estudos bem controlados, adequados, em mulheres gravidas nao
demonstram risco para o feto.

B Nenhuma evidéncia de risco em humanos
Achados em animais mostraram risco, mas em humanos nao
ou, se estudos humanos adequados néo foram feitos, os acha-
dos em animais foram negativos.

C Risco nao pode ser excluido
Nao existem estudos positivos em humanos e em animais para
risco fetal ou simplesmente inexistem estudos. Contudo, os be-
neficios potenciais justificam o risco potencial.

D Evidéncia positiva de risco
Dados de investigagéo ou apos liberagdo no mercado mostram
risco para o feto. Mesmo assim, os beneficios potenciais podem
sobrepujar o risco.

X Contra-indicado na gravidez
Estudos em animais e humanos, ou relatados de investigacdo
ou apés liberagdo no mercado, mostraram risco fetal, que clara-
mente é maior que os beneficios potenciais.

Quadro 2 — Drogas antiasmaticas na gravidez

Classe

Droga especifica

Categoria FDA

B-agonistas

Metilxantinas
Anticolinérgicos
Corticosteroides

Cromonas

Antileucotrienos

Salbutamol
Epinefrina
Salmeterol
Terbutalina
Teofilina
Ipratrépio
Prednisona
Budesonida
Beclometasona
Triamcinolona
Flunisolida
Fluticasona
Cromoglicato de sodio
Nedocromil
Zafirlucaste
Montelucaste

WOTOOO

Nao classificada
N&o classificada

TTTTOOOO

O desenvolvimento de atopia em
fase precoce da vida parece relacionar-
se a presenca de HR das vias aéreas
em idade posterior. Por outro lado, da-
dos conflitantes apontam para o fato
de que a asma iniciada nos dois pri-
meiros anos de vida pode resultar em
fungdo pulmonar reduzida na idade
adulta, indicando possivel agdo dele-
téria da asma no desenvolvimento da
funcdo pulmonar (21,22).

O Quadro 3 define risco de asma
em lactentes. Aqueles que apresentam
dois critérios maiores, sendo um deles
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o nimero 1 ou 2, ou aqueles que apre-
sentarem dois critérios maiores e dois
menores, devem ser considerados de

alto risco para sibilancia persistente e
diagnostico de asma (23).

O manejo do lactente com sibilan-
cia tem sido muito discutido, especial-
mente no que diz respeito ao uso dos
corticosteroides inalatorios. E inequi-
voco o beneficio desses medicamen-
tos no tratamento da asma em todas as
idades, mas ha alguns argumentos que
costumam ser debatidos quando se tra-
ta de lactentes (24-26).

Argumentos contra o uso de cor-
ticosteroides inalatorios em lacten-
tes e pré-escolares:

» Nem sempre ¢ possivel identificar
precocemente os asmaticos, € as
crises de obstrucao bronquica sao
devidas a varias doencas com dife-
rentes fisiopatologias, vias aéreas
estreitas e infecgOes virais, muitas
vezes constituindo uma condi¢ao
transitoria e que sO necessita de
medicagdo sintomatica.

* Cerca de 80% dos lactentes chia-
dores ndo continuardo a apresentar
crises de obstrucao bronquica na in-
fancia e adolescéncia. Com base em
critérios clinicos, ¢ muito dificil
predizer se um lactente chiador serd
asmatico no futuro.

* Nos lactentes chiadores, a maioria
dos episodios de obstrugdo bronqui-
ca ¢ de origem viral e, quando ndo
ha atopia associada, eles permane-
cem assintomaticos entre as crises.

* Recém-nascidos com baixo peso
para a idade gestacional e filhos de
maes fumantes tém funcdo pulmo-
nar reduzida, mas melhoram com
o crescimento pulmonar.

» Existem poucos estudos em ani-
mais sobre o uso de corticosterdi-

Quadro 3 — Critérios para diagndstico de asma

Critérios maiores

Critérios menores

1. Hospitalizag&o por bronquiolite ou
sibilancia grave
2. Pelo menos trés episodios de sibi-
l&ncia durante os primeiros seis me-
ses de vida
. Historia parental de asma
. Dermatite atépica

AW

1. Rinorréia ndo associada a resfriado
2. Sibilancia ndo associada a resfriado
3. Eosinofilia maior ou igual a 5%

4. Sexo masculino
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de inalatério e crescimento pulmo-
nar ¢ também poucos trabalhos
sobre o uso de corticosteroide ina-
latorio em lactentes. As conclusoes
obtidas, até o presente momento,
mostram que ha risco potencial de
o uso de corticosteroide inalatorio
afetar o crescimento pulmonar,
principalmente nos dois primeiros
meses de vida e que o impacto da
perda de fibras elasticas, na velhi-
ce, devera ser maior na populagdo
que utilizou corticosterdide inala-
torio precocemente.

@ SMA INDUZIDA PELO
EXERCICIO

Os termos asma induzida pelo exer-
cicio (AIE) e broncoconstri¢do indu-
zida pelo exercicio (BIE) tém sido usa-
dos como sindnimos para expressar a
resposta broncoespastica que alguns
individuos apresentam ao se exercita-
rem. Quarenta a noventa por cento dos
asmaticos e 40% dos pacientes com ri-
nite alérgica apresentam BIE (27,28).

A patogénese da BIE esta associa-
da ao fluxo de calor e 4gua da mucosa
bronquica em dire¢do a luz do bron-
quio, com o objetivo de condicionar
grandes volumes de ar que chegam ao
trato respiratorio inferior (28).

O exercicio é 0 Unico precipitante
natural da asma que induz taquifilaxia.
Cerca de 45% dos pacientes com AIE
apresentam um periodo refratario ca-
racteristico, durante o qual a manuten-
¢do do exercicio ndo causa broncoes-
pasmo. Quando o exercicio ¢ repetido
apoés intervalos de 30 a 90 minutos,
verifica-se que a broncoconstrigao di-
minui ou ndo ocorre (27, 29). A pre-
senca de um periodo refratario parece
ser independente do grau de obstrugéo
provocado pelo primeiro teste e inver-
samente relacionada ao tempo que se-
para as duas provocagdes consecutivas
pelo exercicio.

Outro aspecto controverso relacio-
nado a BIE ¢ a existéncia ou ndo de
uma resposta tardia ao exercicio (trés
a 12 horas apos). Alguns estudos ob-
servaram uma resposta tardia ao exer-
cicio, com uma prevaléncia variando

em torno de 10% a 89% (27,28,30). O
diagnéstico de BIE ¢ feito através da
historia clinica e do teste de desenca-
deamento com exercicio monitorado
pela fungdo pulmonar.

A obstru¢do da via aérea costuma
iniciar logo apos o exercicio, atingin-
do seu pico entre cinco e 10 minutos,
apods o que ha remissao espontanea do
broncoespasmo, com melhora total da
funcdo pulmonar em torno de 30 a 60
minutos. Os pacientes em crise de as-
maprecipitada pelo exercicio apresen-
tam os mesmos sintomas observado
sem crises desencadeadas por outros
estimulos (27, 28).

A presenca de BIE pode ser de-
monstrada em nivel laboratorial atra-
vés da queda de 10% do volume expi-
ratorio for¢ado no primeiro segundo
(VEF,) emrelagdo ao VEF, basal, pré-
exercicio. Alguns autores consideram
que uma queda de 15% do VEF, defi-
ne um diagnoéstico mais preciso (31,
32).

Alternativamente, pode ser usado o
pico de fluxo ou ainda a resisténcia e a
condutancia especifica das vias aéreas.
Beck et al. demonstraram que altera-
¢des na resisténcia pulmonar e no VEF,
produzem indices equivalentes de va-
riagdo da funcdo pulmonar induzida
por exercicio (33).

O objetivo do tratamento de pacien-
tes com BIE ¢ a profilaxia.

Episoédios de BIE podem ser atenu-
ados com a elaboragdo de uma escala
personalizada de aquecimento antes da
realizagdo de um exercicio fisico vi-
goroso (34). O controle mais efetivo,
entretanto, ¢ obtido com medicagdes.
O primeiro passo no manejo da BIE
deve ser o controle da asma subja-cen-
te. O tratamento regular da asma com
corticoide inalatorio costuma reduzir
a magnitude da BIE em 50% (35).

Contudo, muitos pacientes neces-
sitam tratamento adicional.

Os B,-agonistas inalatorios de cur-
ta duracdo, se utilizados 15 a 30 minu-
tos antes do exercicio, inibem a BIE.
A duragdo desse efeito protetor é de
quatro horas.

Os antileucotrienos também prote-
gem de forma satisfatoria a BIE, e seu
uso regular parece ndo estar associado
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com tolerancia e reducdo de seu efeito
protetor (36, 37). Os B,-agonistas ina-
latorios de longa duracdo podem ser
usados para impedir a BIE, porém a
duracdo desse efeito protetor pode di-
minuir com o uso continuado (36, 38).
As cromonas inalatérias atenuam a BIE
em alguns pacientes. Seu efeito prote-
tor usualmente dura em torno de duas
a trés horas (39).
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Capitulo V — Educa¢ao em asma

A educacdo ¢ fundamental para o
sucesso do controle da asma, tendo um
impacto positivo na mudanga ativa de
comportamento frente a doenga.

Existe ainda muita diversidade nos
programas educativos (1,2).

Os principais niveis de educacao es-
tao indicados no quadro abaixo (3-19).

@ ONTEUDO DOS

PROGRAMAS

O Quadro 2 resume as metas a se-
rem cumpridas pelo profissional da
saude ao orientar sobre Educagdo em
Asma (1).

@ LABORACAO DE UM
PLANO DE ACAO

O plano de acdo deve ser por escri-
to e constitui o ponto central do trata-
mento (1). Deve ser individualizado e
elaborado pelo médico em parceria
com o paciente, conforme o Quadro 3.

@ ERRAMENTAS DE
APLICACAO

Pacientes asmaticos requerem
acompanhamento regular apds o ini-
cio da terapia a intervalos programa-

Quadro 1 - Principais niveis de educagdo em asma

° Diagnostico correto e precoce
° Adesao e terapéutica adequadas

» Educar os profissionais ligados a saude

° Atualizacao e aplicagdo dos consensos

* Educar os asmaticos

de asma

dica e plano de agéo por escrito

¢ Informativo: simples informacao oral ou escrita
» Aumenta a percepgao dos sintomas, mas nao melhoram os indicadores

¢ Estruturados: educagéo do paciente, monitorizagdo da doenga, revisdo mé-
* Reduz o numero de hospitalizagdes, visitas ao pronto-socorro, visitas ndo

agendadas ao ambulatério e o absenteismo. Sem efeito para episdédios
de asma noturna, VEF, , PFE e cursos de corticosteroide oral.

Quadro 2 — Metas do programa de educagédo em asma

Explicar a cronicidade da asma e o reconhecimento dos sintomas
« Identificar fatores agravantes e orientar como evita-los

» Usar medicamentos apropriados e com técnica adequada

* Ensinar a execugéo de um plano de agéo

Quadro 3 - Itens de um plano de agéo adequado

Monitorizagédo dos sintomas da asma e/ou do PFE

Especificagédo do tratamento de manutencéo

Reconhecimento dos sinais e sintomas precoces de exacerbacao
Proposta de alteragao do esquema terapéutico

Tratamento domiciliar das crises leves

Indicacbes claras de quando procurar um servico de emergéncia

—
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dos, dependendo da gravidade da asma
(4,14).

Os programas podem ser aplicados
a individuos ou a grupos por equipes
multidisciplinares.

Os programas estruturados de lon-
£0 prazo, no minimo seis meses, mais
freqiientemente 12 meses ou mais, de-
monstram melhores resultados.

Os programas de intervencao geral-
mente apresentam melhores resultados,
se especificamente criados para a clas-
se a que se destinam (4,13,14).
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