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Sumario

A asma ¢é uma doenca inflamatéria cronica das vias aéreas. Conhecida desde a
antiguidade, caracteriza-se por crises agudas de obstrucdo das vias aéreas inferiores
provocando dificuldades respiratérias e perturbando a qualidade de vida do asmatico.

A asma alérgica é influenciada por caracteristicas genéticas e ambientais, e a sua
prevaléncia tem vindo a aumentar nas ultimas décadas a nivel mundial, quer em

criangas quer em adultos, principalmente nos paises mais desenvolvidos.

A principal etiologia da asma alérgica é a inalacdo de alergénios, principalmente
os acaros do p6 doméstico e pdlens, provocando nos individuos com hipersensibilidade
uma reacgdo antigénio-anticorpo libertando varios mediadores quimicos a nivel celular

e tecidular cujo resultado € a broncoconstri¢do, edema brénguico, tosse e dispneia.

O tratamento da doenca € efectuado por diversos medicamentos,
preferencialmente por via inalatéria, sendo os corticoesterdides inalados os mais
relevantes. No tratamento das crises de asma utilizam-se preferencialmente o0s

broncodilatadores, também por via inalatoria.
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Abstract

Asthma is a chronic inflammatory disease of the airways. It has been recognised
since ancient times and is hallmarked by acute crises of lower airway obstruction,

leading to respiratory difficulties and impacting on the asthma sufferer’s quality of life.

Allergic asthma is conditioned by genetic and environmental factors, and it’s
prevalence has risen worldwide over the last few decades in both children and adults,

mainly in developed countries.

The leading aetiology of allergic asthma is inhalation of allergens, mainly house
dust mites and pollen. This triggers an antigen-antibody reaction in hypersensitised
individuals, leading to the release of several chemical mediators at cell and tissue level,

resulting in bronchoconstriction, bronchial edema, cough, and dyspnoea.

The disease is treated using several medicines, preferably inhaled, with inhaled
corticosteroids the most important of these. Bronchodilators, also preferably via the

inhalatory route, are the treatment of choice for asthma crises.
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| - Introducgéo

A Asma alérgica é uma doenca que tem vindo a aumentar de incidéncia e

prevaléncia nos altimos anos.

Sendo uma doenca conhecida desde a antiguidade, ndo tendo uma taxa de
mortalidade elevada, é no entanto uma doenca que pelas suas caracteristicas
incapacitantes afecta a qualidade de vida dos asmaticos e da sua familia; sendo uma
doenca com caracteristicas genéticas, é também altamente influenciada pelo meio
ambiente pelo que a incidéncia nos ultimos anos tem vindo a aumentar nos paises mais

desenvolvidos.

A experiencia pessoal de ter familiares e amigos que sofrem desta doenca, a
abordagem cada vez maior do tema da asma pela comunicacdo social, a necessidade de
informacdo sobre a terapia disponivel criaram o interesse de aprofundar o conhecimento

técnico sobre o tema.

A elevada morbilidade, e a complexidade dos mecanismos que a envolvem
fazem desta doenca, um alvo para novas terapéuticas, e diferentes formas de

administragdo de farmacos tornando-a um desafio para o Farmacéutico.

Os objectivos especificos deste trabalho cientifico assentam no desenvolvimento
dos seguintes temas: o0 que é a asma alérgica, epidemiologia, etiologia e factores de
risco da asma, fisiopatologia da asma, qual € o seu diagnostico e tratamento.

Este trabalho foi elaborado a partir de uma pesquisa bibliografica em livros de

texto, artigos cientificos e publicacdes efectuadas por organismos internacionais.

Com este trabalho pretende-se alcancar um melhor conhecimento sobre um tema

complexo que é a asma alérgica.
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1 — Caracteristicas da asma alérgica

A asma é a doenca respiratoria cronica mais comum nos paises industrializados e
também a patologia crénica mais frequente em criancas e adolescentes. Estima-se que
em todo o mundo haja mais de 300 milhdes de pessoas afectadas por esta doenca. Os
estudos que tém vindo a ser efectuados nas duas Ultimas décadas também demonstram

um aumento da sua prevaléncia, especialmente em criangas (GINA, 2010).

A maior parte dos autores ndo consideram a asma como uma simples doenca,
mas sim como uma sindrome, isto € um conjunto de sintomas de diferentes etiologias e

com efeitos diversos.

A asma é uma patologia definida pelas suas caracteristicas clinicas, fisiol6gicas e
patoldgicas. Os aspectos predominantes da histéria clinica sdo os episodios de dispneia
(dificuldade respiratoria, vulgarmente designada por “falta de ar”) particularmente
durante a noite, muitas vezes acompanhada de tosse. A pieira, (ruido respiratorio
semelhante a sibilo) audivel na auscultacdo pulmonar € o aspecto fisico mais frequente.
O principal aspecto fisiologico da asma € a obstrucdo episddica e reversivel das vias
aéreas, caracterizada pela limitacdo do volume de ar expirado. A caracteristica
patoldgica dominante € a inflamacdo das vias aéreas inferiores por vezes associada a

alteracdes estruturais das mesmas (GINA, 2009).

2 - Asma alérgica - definicéo

A asma é uma doencga inflamatoria cronica das vias aeéreas inferiores, que se
caracteriza por episédios recorrentes de tosse, pieira e dispneia; estes episodios ou
“ataques”, variam de intensidade, duracdo e frequéncia e na asma alérgica sdo
desencadeados por exposi¢édo directa a diversos agentes que produzem inflamacéo nos
brénquios, dificultando a passagem do ar para os pulmdes; apresenta-se com um
complexo conjunto de sintomas, caracterizados por obstrucdo das vias aéreas de grau
variavel (permanente, nalguns casos), hiperreactividade brénquica, edema e inflamacéo
das vias aéreas (Elliott Middleton Jr., 1998 e Programa Nacional de Controlo da Asma,
2000).

10
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A elevada associacdo entre asma e alergia € complexa, visto que nem todos 0s

individuos alérgicos desenvolvem asma e nem todos os asmaticos séo alérgicos.

A designagdo “alergia” refere-se a expressao clinica de doenca atopica mediada
por IgE. Assim, uma alergia consiste numa reaccdo exagerada do sistema imunitario
contra determinados antigénios presentes no meio ambiente (alergénios). Esta reacgédo €
resultante de uma producao exagerada de IgE especifica para esse alergénio (Holgate S.,
2001).

Os factores que influenciam o risco individual para o desenvolvimento de asma
estdo identificados e podem ter duas origens: factores individuais (principalmente
genéticos) e factores do meio ambiente.

A componente genética implica a presenca de cadeias de genes predisponentes
para asma (essencialmente localizadas no cromossoma 5); no entanto embora haja
predisposicdo genética para asma, O aparecimento de sintomas sO acontece ap0s
sensibilizacdo a um ou mais alergénios do meio ambiente. A sensibilizacdo a alergénios
pode ocorrer precocemente, no feto durante o desenvolvimento intra-uterino, por
passagem directa dos alergénios através da placenta, ou por células maternas
transportando alergénios para a corrente sanguinea fetal. Embora a sensibilizacdo a
alergénios possa acontecer durante a vida intra-uterina, € na infancia que a

sensibilizagdo a alergénios inalados é mais importante (Holgate S., 1995).

3 - Consideragdes historicas

A designacdo “ASMA” deriva do grego, e significa “respiragdo dificil”. Desde
0s tempos antigos encontram-se referéncias de asma, principalmente devido a gravidade
e mortalidade relacionada com ataques de asma. Da Grécia antiga ao Egipto e Roma ha
descrigdes de crises de asma cuja gravidade era muitas vezes relacionada com “furia ou
castigo divino”. No Egipto, nos papiros de Ebers, que remontam ao ano 1550 AC, ha

referéncias a asma aguda, bem como ao seu tratamento efectuado com vapores inalados

11
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de ervas e frutos. Galeno (150 AC) observou que a asma era mais frequente no inverno

do que no verao, e que ocorria principalmente a noite (Ellul-Micellef, 1997).

Paracelsus (1493-1541), médico e alquimista considerado o "pai da farmacologia
e terapéutica”, sustentava que a asma brbénquica sO poderia ser curada através de
preparacdes liquidas (substancias quimicas) como o enxofre que secaria 0 muco no
pulmdo. Helmont (1577-1644) discipulo de Paracelsus, que sofria de asma foi o
primeiro a destacar que o local da doencga se situava nos brénquios e que a inalagédo de
p6 ou a ingestdo de peixe, em certos individuos desencadeava ataques de asma; associou

0 broncoespasmo a inalacédo de po.

A partir do século X1X h& a considerar muitos autores, sendo um deles Laennec
(1781-1826), o inventor do estetoscdpio, que refere a asma como dificuldade em
respirar referindo o broncoespasmo como a manifestacdo principal da doenca. O inicio
da terapéutica com aerossol data de 1849, quando da invencdo do nebulizador por

Euget-les-Bains.

O termo alergia foi usado pela primeira vez pelo médico austriaco Clements von
Pirquet (1874-1929) designando um estado de hipersensibilidade causado por exposicao

a determinado antigénio, actualmente designado como alergénio (Ellul-Micellef, 1997).

Em 1921 Otto Carl Prausnitz (1876-1963) e Heinz Kustner (1897-1963)
realizaram uma experiéncia classica, conhecida posteriormente como o teste PK ou teste

de transferéncia passiva.
Em 1965 o casal Ishizaka veio a descobrir que a reagina era uma proteina, mais

propriamente uma imunoglobulina, ou seja o anticorpo IgE. Em 1990 a asma ¢

definitivamente considerada uma doenca inflamatoria.

12
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4 — Epidemiologia

A asma bronquica parecia ser uma doenca rara no seéculo XIX. Em 1882
Steavenson referia que, num periodo de 10 anos, 21 doentes de um total de 21.892

(0,1%), foram admitidos com asma no “S. Bart's” Hospital em Londres.

As doencas alérgicas em geral e a asma em particular, ttm vindo a aumentar de
incidéncia (casos novos) e de prevaléncia (total de casos). O estudo da incidéncia
permite avaliar a velocidade de propagacao da doenca numa populacéo, e a prevaléncia

a sua distribuicdo nessa mesma populacao.

Em 1978 a Organizacdo Mundial da Saude (OMS) sentindo a importancia e o
impacto que a doenca estava a ter na sociedade reuniu, varios peritos para analisar a
doenca nas suas varias formas. Entdo da analise da situacdo concluiu-se que a asma €
uma doenca multifactorial, que tem sido associada a factores familiares, emocionais,
climaticos, poluicdo ambiental (poluentes aéreos e domésticos), infeccdes e também a
actividade fisica.

Se num pais € possivel detectar variagdes significativas de prevaléncia de asma,
normalmente relacionadas com caracteristicas climaticas, condi¢des ambientais,
poluicdo atmosférica, etnias etc., facil serd entender que a nivel mundial também
existirdo variacbes entre paises e regides do globo. A nivel mundial ha dois casos
frequentemente citados, por serem antagénicos, um refere-se a regido da Papua (Nova
Guiné), onde a asma é praticamente inexistente, contrariamente & ilha Tristdo da Cunha
onde a prevaléncia de asma excede os 30%, pensa-se por ter sido povoada no séc. XVII
por algumas familias portadoras de asma alérgica (Anderson, H.R., 1974 e Mantile, J.,
1975).

Nas Ultimas duas décadas do século XX todos os estudos epidemiologicos

concluiam estar a haver um aumento de prevaléncia da asma, principalmente nos grupos

etarios mais baixos.

13
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Devido & grande preocupacdo que representava para a comunidade cientifica o
aumento do nimero de criangas asmaticas e com alergias nos paises “desenvolvidos”,
em 1991 foi criado um programa de pesquisa epidemioldgica da asma e alergias em
criancas e jovens, com a designacdo ISAAC (International Study of Asthma and
Allergies in Childhood). Um dos principais objectivos deste estudo foi descrever a
prevaléncia e gravidade da asma em criancas, vivendo em diferentes locais, fazendo as
comparagOes entre paises ou regides. Este estudo envolveu 106 paises, abrangendo mais

de 2 milhdes de criangas.

O estudo que se desenvolveu por fases incluia dois grupos de criancas, um com
6/7 anos de idade e outro com 13/14 anos. Foram encontradas grandes variacGes na
prevaléncia de sintomas da asma nos diferentes paises, sendo que os valores mais
elevados foram verificados em criangas dos paises anglo-saxonicos, como se pode

verificar na figura 1.

Wheeze in last 12 mths
13-14 yr age grp

CPisaac |
Phase One B £y

e

ey BT
s _‘zf\".

* =z20%

< 10to <20%
@510<10%
0 <5%

1988

Figura 1- Prevaléncia mundial da asma; ISAAC fase 1 grupo 13/14 anos (ISAAC, 2009)

Em Portugal colaboraram neste estudo 5 centros (Coimbra, Funchal, Lisboa,
Porto e Portimao), tendo-se verificado uma prevaléncia de 11% no grupo de criancas de
6-7 anos, enquanto no grupo de 13-14 anos a prevaléncia de asma foi de 11,8 %.

Em 2009 as conclus®es do grupo coordenador do programa ISAAC foram:

14
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e Existéncia de grande variacdo global na prevaléncia da asma

e Aasma estd a aumentar de prevaléncia nos paises mais populosos

e Nos paises menos desenvolvidos a asma € menos prevalente, mas mais grave

e A asma é uma doenga mais prevalente nos paises anglo-saxonicos, onde a
prevaléncia aumenta tendencialmente

e Aasma é uma doenca rara nos paises com mas condicGes sanitarias

e Aasma é uma doenca essencialmente com origem atopica

A asma € hoje em dia considerada como um grave problema de salde publica,
em virtude de ser a doenca cronica mais prevalente em criancas e jovens em todo o
mundo, principalmente nos paises mais industrializados. A nivel mundial a sua
prevaléncia varia de 1% a 18%, diferindo de pais para pais devido as variacOes
geograficas e demogréaficas. Geralmente é mais frequente nas criancas que nos adultos e
0 inicio da doenca da-se, na maioria dos casos, antes dos cinco anos de idade, sendo a
prevaléncia maior no sexo masculino na relagéo de 2 para 1. Nos adultos a prevaléncia e
gravidade da asma também tem vindo a aumentar nos Ultimos anos, estimando-se entre
5 a 10% de asmaticos nos paises industrializados (Barnes P., 1998 e GINA, 2009).

Il - Etiologia e factores de risco

Os factores que influenciam o risco de asma podem ser divididos em dois
grandes grupos: os individuais e o0s ambientais; os factores individuais ou
predisponentes sdo os causadores do desenvolvimento da doenca e séo essencialmente a
predisposicdo genetica para asma, (hiperreactividade das vias aéreas), a obesidade e
também o género; os factores ambientais ou causais sdo 0s que desencadeiam 0S

sintomas de doenga e estdo relacionados com o meio ambiente (GINA, 2009).

Dentro dos factores ambientais estdo os alergénios de interior (4caros do po
domestico, pélos de animais domésticos e fungos), os alergénios de exterior (pdlens,
fungos), infeccdes respiratdrias, os sensibilizantes ocupacionais, e 0s medicamentos

como a aspirina.
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Estes dois grupos de factores interagem de modo a produzir tanto a
susceptibilidade como a expressdo da doenca, e podem ser influenciados por factores
contributivos como, a poluicdo atmosférica, o fumo do tabaco (quer activo quer

passivo), a dieta e ainda as condigdes socioecondémicas.

1 - Factores individuais

i — Genética

Estudos efectuados a familias e a gémeos com asma indicam que a genética é
um factor determinante para o aparecimento da doenca. Esta concordancia familiar de
asma € causada pela partilha de genes, sendo que a influéncia genética ¢ mais
importante que a ambiental para o surgimento da doenca.

As investigagbes para encontrar um gene, ou genes que envolvem a
susceptibilidade para asma tém sido inconsistentes. Estudos sobre o genoma
identificaram 18 regides genéticas e mais de 100 genes associados com alergia e asma.
Por exemplo, a tendéncia para produzir niveis elevados de IgE total e a
hiperreactividade brénquica associam-se a um gene localizado no cromossoma 5q que
regula os niveis séricos de IgE. Foi encontrada também uma alta afinidade para
receptores de IgE associados ao cromossoma 11q em asmaticos (Lieberman P., 2002 e
GINA, 2009).

ii - Obesidade

A obesidade provoca efeitos mecanicos no pulmdo, alterando o volume
pulmonar, a capacidade e o didmetro periférico respiratorio e influenciando o volume
sanguineo circulante, levando a diminuicdo dos movimentos da musculatura lisa do
aparelho respiratdrio, provocando mais facilmente uma obstrucdo das vias aéreas
(Camilo D., 2010).
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iii - Género

Durante a infancia e inicio da adolescéncia a asma é mais prevalente no sexo
masculino do que no sexo feminino. Durante esta fase da vida o calibre das vias aéreas e
mais pequeno no sexo masculino comparativamente ao sexo feminino, aumentando o
risco de broncoespasmo apos infeccbes virais, frequentes nas criancas. Neste grupo
etario a hiperreactividade das vias aéreas € mais comum e mais grave também no sexo
masculino. Durante a adolescéncia e no inicio da idade adulta a prevaléncia de asma

comeca a aumentar nas raparigas (Subbarao P., 2009).

2 - Factores ambientais

i —Alergénios

Alergénios sdo substancias que podem causar reaccdes alérgicas. Os alergénios
sdo antigénios que induzem a producdo de anticorpos especificos IgE em individuos
com predisposicdo genética. A maior parte dos alergénios tém baixo peso molecular e

sdo proteinas hidrossoltveis (Custovic A., 1997).

Os alergénios classificam-se em dois grupos: os alergénios de interior e os de

exterior.

Os alergénios de interior, prdprios das habitacbes sdo 0s mais comuns a que 0s
seres humanos estdo expostos; neles estdo incluidos os acaros do pé de casa, 0s animais
domeésticos, as baratas e os fungos de interior. A relacdo entre a exposi¢éo ao alergénio e
a sensibilizacdo depende do proprio alergénio, da quantidade e tempo de exposi¢éo, da
idade e da genética. Os acaros do pd de casa sdo pequenos artropodes que vivem nos
colchdes, almofadas, estofos, e que de um modo geral que se encontram em qualquer
local onde haja acumulagédo de po; sdo organismos que se desenvolvem em atmosferas
mal ventiladas e himidas. Os animais domésticos sdo a segunda fonte mais frequente de
alergénios de interior. Os esporos fungicos sdo também uma fonte importante de
alergénios presentes no interior das habitacdes, principalmente se houver condic¢Ges de
humidade (Lieberman P., 2002 e GINA, 2009).
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Os alergenios de exterior inalados estdo incluidos os polens e fungos. A
designacdo de pdlen refere-se a mindsculos grdos, produzidos pelas flores e que
representam elementos reprodutores masculinos das plantas. O transporte dos gréos de
polen de forma a efectuar a fecundacgdo é feito essencialmente de duas formas, pelos
insectos ou pelo vento. O transporte pelos insectos habitualmente ndo causa alergia; o
transporte do polen pelo vento € que é responsavel pelo aparecimento de sintomas

alérgicos.

Nos paises mais desenvolvidos sdo efectuadas contagens regulares de polens,
sua identificacdo e posterior divulgacdo a populacdo; é um servico importante que
permite aos alérgicos a polens saberem as quantidades de p6lens em suspensao e assim

poderem prevenir agravamentos da doenca.

Em Portugal esse servico é prestado pela Sociedade Portuguesa de Alergologia e
Imunologia Clinica (SPAIC), que efectua contagem de pdlens no territorio nacional em
sete estacdes, cinco no continente, e uma em cada regido autébnoma. As contagens de
polens sdo divulgadas pela comunicacdo social durante a época polinica; os grdos de

polen mais contado sdo os de gramineas e oliveira. (SPAIC, 2011).

ii - Infecgdes

Durante a infancia séo frequentes as infecgdes virais do aparelho respiratorio: as
bronquiolites, nomeadamente pelo virus sincicial respiratério, rinovirus e adenovirus,

podem induzir o aparecimento de hiperreactividade bronquica (Martinez F., 1997).

A interelacdo entre atopia e infecgbes respiratorias virais € complexa; a
tendéncia para atopia pode influenciar a resposta das vias aereas inferiores as infecgdes
virais, e as infecgdes virais podem influenciar o aparecimento de sensibilizacédo alérgica,
podendo a interac¢do ocorrer quando as criangas estdo simultdneamente expostas a virus
e a alergénios. As infecches virais respiratorias sdo a causa mais frequente de
exacerbacdo da asma (GINA, 2009).
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i - Sensibilizantes ocupacionais

A asma ocupacional é causada por exposi¢cdo a agentes presentes no ambiente de
trabalho, sendo uma doenga da idade adulta. Mais de 300 substancias foram
identificadas e associadas a asma ocupacional. Nestas substancias estdo incluidas
pequenas moléculas altamente reactivas como 0s isocianatos, irritantes que podem
causar alteracdo e hiperreactividade das vias aéreas, como 0s sais de platina e produtos
bioldgicos de origem animal ou vegetal que podem estimular a producgdo de IgE (GINA,
2009).

As profissdes que mais frequentemente sdo responsaveis por asma ocupacional
sdo 0s pintores de automoveis (exposicdo a isocianatos), cabeleireiras, trabalhadores de
lavandaria, profissionais de salde (exposicdo ao latex), padeiros (pé de farinha) e

trabalhadores rurais.

iv - Medicamentos

Existem medicamentos associados ao desencadeamento de crises asmaticas
como a aspirina e os anti-inflamatdrios ndo esterdides. Os beta-bloqueantes podem
provocar broncoconstricdo nos doentes asmaticos por bloqueio dos receptores 3 das

catecolaminas endogenas (Lieberman P., 2002).

3 - Factores Contributivos

i — Tabaco

O fumo do tabaco pode produzir alteragdes pulmonares em que a mais comum é
a bronquite cronica. Nos asmaticos, o fumo do tabaco diminui a fungdo pulmonar e

aumenta a gravidade da asma, diminuido a resposta ao tratamento (GINA, 2009).

A exposicdo precoce ao fumo do tabaco (pré-natal e ap6s nascimento) esta
associada ao aparecimento precoce de asma na infancia. Os filhos de méaes fumadoras

tém risco quatro vezes superior de desenvolverem doencas respiratorias sibilantes, no
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primeiro ano de vida. A exposigdo passiva ao fumo de tabaco também aumenta o risco

de desenvolvimento de doencas respiratdrias na infancia (GINA, 2009).

ii - Poluicdo atmosférica

A poluicdo atmosférica é definida como a presenca de gases ou particulas em
suspensdo, cuja presenca e concentracio ndo sdo habituais. E controverso que a
poluicdo atmosférica, por si sO seja causadora de asma no entanto esta relacionada com
0 agravamento da doenca, principalmente nos individuos portadores de asma grave. A
poluicdo atmosférica é essencialmente causada pelos gases de exaustdo dos veiculos
motores, e pelos fumos das chaminés das fabricas; a exaustdo de motores a diesel é a
maior fonte de particulas poluentes, para além da emissdo de NO, e SO, que também
séo factores desencadeantes de asma (GINA, 2009).

iii - Dieta

A evidéncia sugere que a diminuicdo de ingestdo de antioxidantes e a0 aumento
de ingestdo de” fast-food” com alto teor de &cidos gordos polinsaturados tem
contribuido para 0 aumento de asma e de doencas alérgicas. Os estudos efectuados nos
ultimos anos demonstram a importancia da alimentacdo materna na imunidade do

recém-nascido como factor protector do aparecimento de asma (GINA, 2009).

I11 - Funcéo e estrutura das vias aereas

A funcéo das vias aéreas é conduzir o ar até a superficie alveolar onde tém lugar
as transferéncias gasosas entre o ar respirado e o0 gas dissolvido no sangue dos capilares
pulmonares. O aparelho respiratorio divide-se em duas grandes areas: as vias

respiratorias superiores e as vias respiratorias inferiores.

As vias respiratorias superiores iniciam-se nas fossas nasais continuam-se pela
nasofaringe até a laringe e parte superior da traqueia. As vias respiratorias inferiores

conduzem o ar inspirado ao pulméo através da parte inferior da traqueia, bronquios e
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bronquiolos, devendo o ar ser distribuido aos capilares alveolares com uma resisténcia

minima, para fluir (Robalo Cordeiro A., 1995).

O sistema respiratorio € essencial para as trocas gasosas de forma a fornecer a
oxigenacdo adequada ao bom funcionamento das células. A oxigenacdo dos tecidos é
essencial para a vida. A parede das vias respiratdrias inferiores é revestida por um
epitélio formado por células epiteliais ciliadas cilindricas e pseudo estratificadas,
misturadas com células caliciformes secretoras de muco; este epitélio tem a designacao
de epitélio respiratério. A hematose é o processo de passagem de oxigénio (O,) do
lumen alveolar até ao sangue, e a passagem inversa do dioxido de carbono (CO,) dos

capilares até ao liumen do alvéolo (Lepori L., 2007).

IV - Fisiopatologia da asma

A asma é uma sindrome complexa caracterizada por obstrucdo variavel das vias
aéreas causada por hiperreactividade brénquica, edema e inflamacdo das vias aéreas.
Nas ultimas duas décadas a fisiopatologia da asma tem-se centrado em dois aspectos: a

inflamacéo e a remodelacédo (Rozov T, 1999).

A inflamacdo das vias aéreas é uma parte importante da patologia asmatica, em
que, a presenca de edema das vias aéreas e a secrecdo de muco contribuem para a
obstrucdo da passagem de ar e para a hiperreactividade brénquica. Os estimulos
responsaveis pela asma (p ex. alergénios) activam, nas vias aéreas, 0 aparecimento de
mediadores provenientes dos mastocitos, e outras ceélulas. Microscopicamente a asma
caracteriza-se por um aumento do numero de mastdcitos, eosinodfilos, macréfagos,
células epiteliais e linfocitos T no tecido brénquico. Os linfocitos T tém um papel
importante na regulacdo da inflamagdo das vias aéreas pela libertacdo de citocinas. A
mucosa bronquica inflamada diminui o didmetro das vias aéreas e também aumenta a

producdo de muco, como ilustrado na figura 2 (Lepori L., 2007).
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A hiperreactividade bronquica representa uma resposta exagerada a numerosos
estimulos exdgenos ou enddgenos. O mecanismo envolvido na hiperreactividade inclui
estimulacdo do masculo liso das vias aéreas, e libertacdo de mediadores dos mastdcitos
e outras células envolvidas na inflamagdo. O grau de hiperreactividade bronquica esta

relacionado com a gravidade da asma.

Reacgdo de broncoespasmo na asma

Figura 2 — Reacc¢do de broncoespasmo na asma (Lepori L., 2007)

A inflamacdo observada nos asmaticos atinge a totalidade das vias aéreas
inferiores, embora sejam os bronquiolos as vias onde existe maior compromisso, em
virtude do seu didmetro. No infiltrado inflamatdrio existem numerosos neutrdfilos,
eosinofilos e mastocitos desgranulados e espessamento da membrana basal. O lumen
dos bronquiolos estd preenchido com muito muco, por vezes em forma de “rolhdo”
(Lepori L, 2007).

1-IgE
A resposta aléergica difere de outras respostas imunoldgicas pela sua dependéncia

da presenca de imunoglobulina E (IgE).

O contacto inicial de um alergénio com a mucosa, conduz a uma série de
reacgdes que levam & producéo de IgE pelos linfécitos B. A IgE produzida sensibiliza os
mastocitos nos tecidos, e em circulacdo ligam-se a receptores de basofilos provocando
uma resposta imediata de hipersensibilidade. A IgE tem a capacidade de revestir os

mastocitos ligando-se aos seus receptores de alta afinidade (FceRI), levando &
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desgranulacdo celular aguda, na resposta a alergénios. Apdés a desgranulacdo, os
mastocitos libertam um conjunto de diferentes mediadores pro-inflamatérios e ja pré-
formados, como histamina, leucotrienos, prostaglandinas e proteases responsaveis pelos
sintomas agudos das doencas alérgicas. O tempo de vida médio de IgE € cerca de duas
semanas e meia, mas 0s mastécitos podem permanecer sensibilizados pela IgE durante
meses. A presenca de niveis séricos elevados de IgE indica a existéncia de alergia
(Rozov T., 1999).

2 - Mediadores Inflamatorios

O aparecimento de alteracfes das vias aéreas na asma esta relacionado com a
libertagdo e formacdo de mediadores derivados de células. O papel destes mediadores é
maltiplo, pois iniciam a inflamacdo, sdo responsaveis pelas alteracfes e posterior

reparacao das vias aéreas.

Os mediadores inflamatdrios sdo directa ou indirectamente responsaveis pela
contraccdo do musculo liso das vias aéreas, quer pela libertacdo de outros mediadores
quer pela activagdo de neurotransmissores, tém influéncia na secrecdo de muco pelas
glandulas da submucosa, aumentam a permeabilidade vascular com exsudagdo do
plasma para o limen e podem activar células provenientes da circulacdo, que por sua
vez libertam outros mediadores. A libertacdo e formacdo de mediadores estdo

aumentadas nos asmaticos (Chung K., 1992).

Os mediadores inflamatoérios podem ser libertados a partir de células do aparelho
respiratorio assim como a partir de células que migraram para as vias respiratdrias
através do sangue circulante. Embora os mastdcitos sejam células muito importantes na
libertacdo de mediadores inflamatorios da asma, ha outras células como os eosinofilos,
linfocitos, macrdfagos, células epiteliais, plaquetas e células endoteliais que sdo tambéem

uma fonte adicional de mediadores inflamatdrios (Chung K., 1992).

i - Mastocitos

S@o células presentes no epitélio mucoso e submucoso dos brénquios. A
activacdo dos mastdcitos ocorre logo apds a exposicdo a alergenios, libertando
mediadores responsaveis pela rapida broncoconstricdo. Um destes mediadores é a
histamina, que além da rapida broncoconstri¢do, produz vasodilatacdo com formacéo de

edema, aumentando a secrecao local de muco. Na asma a broncoconstricdo € exagerada
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reduzindo o calibre dos brénquios e é responsavel pela hiperreactividade brénquica. Os
niveis de histamina muitas vezes mantém-se elevados, mesmo ap0s a exposi¢cdo ao
alergénio. Os principais mediadores da reaccdo imediata na asma sdo a histamina, as

prostaglandinas e os leucotrienos (Rozov T., 1999 e Middleton E., 1998).

ii - LinfécitosBe T

Os linfécitos B, maturados na medula 6ssea, sdo os iniciadores da reaccgdo
alérgica; no individuo asmatico; ap6s estimulacdo da célula apresentadora de alergénio e
libertacdo de IL-1, diferenciam-se em células plasmaticas secretoras de IgE, que por sua
vez se ligam aos receptores FceRIl dos mastdcitos, basofilos e eosindfilos. Esta
diferenciacéo requer o contacto com linfocitos T e a presenca de citocinas I1L-4 e IL-13.
A intensidade da resposta imune, vai depender da regulacdo da sintese de IgE pelo

linfocito B.

Os linfécitos T, maturados no timo tém um papel importante na formacéo,
regulacdo e persisténcia da inflamacédo das vias aéreas na asma. Embora 0s mastocitos
sejam responsaveis por iniciar o processo inflamatério logo ap6s a exposicdo aos
alergénios, os linfdcitos sdo responsaveis pela persisténcia da inflamacéo e cronicidade
do proprio processo. Na asma alérgica a exposicao a diferentes alergénios promove a
diferenciacdo de linfdcitos T auxiliadores (helpers) de tipo @ a linfdcitos T auxiliadores
(helpers) de tipo 2. Desta forma ocorre um desequilibrio entre as respostas imunitarias
mediadas por células T de tipo Thl e do tipo Th2, com predominancia destas ultimas
(Middleton E., 1998 e Lepori L., 2007).

iii - Eosindfilos
Tém um papel importante na resposta das vias aéreas aos antigénios. O numero
total de eosindfilos circulantes esta relacionado com a gravidade da asma. A presenca de

eosinofilos no lumen das vias aéreas esta correlacionada com a hiperreactividade

brénquica e com a gravidade da asma (Middleton E., 1998).
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iv - Macrdéfagos

S&o celulas presentes nas vias aéreas e tém um papel muito importante no
mecanismo de defesa do individuo. S&o células libertadoras de citocinas, mediadores
lipidicos, PAF (factor activador de plaquetas) e contribuem também para as lesGes
produzidas pela asma nas vias aéreas. Os macrdfagos, no entanto, tém baixa afinidade

para os receptores de IgE (Middleton E., 1998).

v - Células epiteliais

O epitélio das vias aéreas funciona como barreira de imunidade natural que
protege o masculo liso, para além de regular o transporte de fluidos nas vias aéreas e a
producdo de muco. Na asma o epitélio esta danificado; os danos iniciam-se logo no
inicio da reaccao inflamatdria alérgica, com proliferacdo celular levando a remodelacao
da estrutura das vias aéreas. Na asma persistente estas alteracdes sao importantes por
levarem a alteracdo da funcdo do epitélio, a obstrucdo e hiperreactividade brénquica.
Este processo de remodelacdo é responsavel pela diminuicdo da fungdo pulmonar
associada a cronicidade da asma. Todas estas altera¢fes sdo induzidas por citocinas pro-
inflamatdrias (IL-13, IL-6, IL-16, TNF) quimiocinas e factores de crescimento que
induzem uma fibrose subepitelial e hiperpoliferacdo das células do musculo liso
(Middleton E., 1998).

vi - Células endoteliais

Sd uma fonte importante de PAF, e quando activadas tém actividade
procoagulante e libertam glicoproteinas de superficie, fundamentais para a aderéncia de
leucdcitos (Rozov T., 1999).

vii - Plaguetas

Libertam diversos constituintes que aumentam a permeabilidade vascular. A sua
activacdo é feita através do PAF produzido pelos mastocitos, basofilos e eosinofilos
(Rozov T., 1999).
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3 — Reacc¢do imunitéria

Contrariamente ao que sucede nos processos inflamatorios associados a
infeccbes, a inflamacdo na asma é caracterizada pela formagdo de citocinas que
promovem a producdo de IgE assim como o recrutamento e activagdo de eosindfilos
(Kaliner M., 1999).

O recrutamento de células inflamatdrias é modulado por factores quimiotacticos
como os leucotrienos, PAF, factores do complemento e interleucinas, e por factores que
favorecem a migracdo de células da circulacdo para o epitélio das vias respiratorias,

danificando-o e mantendo a hiperreactividade e obstrucdo brénquica.

Na presenca do alergénio a IgE liga-se aos receptores de alta afinidade FceRI
dos basofilos e mastocitos, desencadeando um sinal de activacdo que leva a libertagédo
de mediadores inflamatérios, existentes na forma de granulos, nestas células: histamina,

proteases, heparina, proteoglicanos e factores quimiotacticos.

Por outro lado, mediadores como prostaglandina D e leucotrienos sao
sintetizados “de novo” e em conjunto com 0s anteriores vao provocar uma reacgdo
inflamatoria vasodilatadora (fundamentalmente a histamina), uma acc¢do quimiotéctica
sobre os eosindfilos e neutréfilos e, principalmente uma accdo broncoconstritora do
musculo liso; indirectamente também vado provocar um aumento da secre¢do de muco,
essencialmente através de prostaglandinas e tromboxanos. Na figura 3 pode-se verificar

a ac¢do de cada mediador (Martinez J., 2001).

A libertagdo de citocinas IL-4 e IL-13 pelos linfocitos TCD," vai potenciar ainda
mais a sintese de IgE e a acumulagio de mais basofilos. Os linfocitos TCD," de perfil
Th2 (IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 e IL-13) estdo implicados na activacdo de linfocitos B, e
sdo fundamentais na resposta ao alergénio, assim como na subsequente interacgdo
linfécitos B e T (Martinez J., 2001).

Em resumo, a reaccdo alérgica no individuo asmatico, ocorre em duas fases. Uma

fase imediata, que ocorre minutos ap0s 0 contacto com o alergénio e depende da
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activacdo mastocitéria pela IgE, e uma fase tardia, que ocorre 4-8 horas ap6s o contacto
com o alergénio e envolve mediadores mastocitarios pro-inflamatdrios, eosinéfilos e
activacdo dos linfécitos T, o que por sua vez induz o edema brénquico (Rabinovich,
2004).

Tabela 1 — Mediadores libertados apds activacédo celular (adaptado de Martinez J., 2001)

Mediadores Acgéo

V - Diagnostico

O diagnostico da asma tem por base a histéria clinica e observacdo do doente.
Os exames complementares servem para caracterizar melhor a doenca, determinar a sua
gravidade e efectuar o diagnostico diferencial para estabelecer o tratamento adequado
(Marques Gomes M.J., 2003).

1 - Historia e Observagao clinica

O diagnostico clinico da asma é feito através da informacdo recolhida da histéria
clinica do doente, da sua familia e dos dados obtidos no exame fisico.

A historia clinica deverd ser efectuada de forma cuidada e exaustiva sendo
fulcral para o diagndstico de asma; é necessario efectuar a caracterizacdo dos sintomas
respiratdrios, saber os antecedentes respiratorios, relacionar os sintomas com a
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exposicdo a alergénios, correlacionar a asma com outros sintomas de doencas alérgicas
como a rinite, conjuntivite, urticaria e eczema, verificar a variacdao sazonal dos sintomas

e ainda verificar a existéncia de antecedentes pessoais e familiares de alergias.

Os sintomas respiratorios da asma sdo tosse “seca” repetitiva cujos episodios sao
mais frequente durante a noite, acompanhada de pieira e dispneia. Normalmente estes
sintomas sdo acompanhados de queixas de cansaco e opressao toracica. Estes sintomas
podem também surgir apés esforco ou exercicio fisico. E também importante
caracterizar a data de inicio dos sintomas, pois na asma alérgica os sintomas geralmente

iniciam-se na infancia (Patel, 2008).

Relativamente aos antecedentes familiares e pessoais € necessario saber se ha
historia de alergias nos pais, irmaos e outros familiares, para além de saber se o proprio
tem outras doencas alérgicas (como a rinite, rino-conjuntivite, dermatite atdpica,

eczema, urticaria) (Rozov T., 1999).

No exame fisico, € feita a auscultacdo pulmonar onde se podem ouvir sibilos
expiratorios, que podem ser ligeiros. A presenca de sibilos indica a existéncia de esforco

respiratorio, por existéncia de broncoconstricao.

Na crise de asma o doente tem grande dificuldade em respirar e para além dos
sintomas acima descritos, verifica-se a presenca de taquipneia (aumento da frequéncia
respiratoria), taquicardia (aumento da frequéncia cardiaca), tiragem intercostal
(retraccdo dos espacos intercostais durante a inspiracdo) e tiragem supraclavicular, por

utilizacdo de musculos acessoérios & inspiracéo.

2 - Exames auxiliares de diagnostico

Os exames auxiliares ou complementares de diagnostico da asma sdo uma ajuda

técnica para confirmacdo do diagnostico e destacam-se como mais importantes:
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i - Radiografia de térax

Tem papel muito limitado para o diagnostico de asma, pois € frequentemente
normal; durante a crise de asma ha sinais radiologicos de hiperinsuflacéo,
horizontalizacdo da grelha costal e do diafragma (Rozov T., 1999).

ii - Exames laboratoriais

O hemograma apresenta eosinofilia que é considerada um marcador de atopia; a
determinacdo da percentagem de eosinofilos nas secrecbes das vias respiratorias
(exsudado nasal e expectoracdo) quando aumentada (> 2%) é um indicador de atopia; o
exame laboratorial essencial para determinacdo do estado de atopia é a IgE total sérica
que estd elevada nos individuos alérgicos. A determinagdo de IgE especifica de um
alergénio pode também ser determinada no sangue, sendo um factor relevante para

comprovacao de etiologia alérgica (GINA, 2009).

iii - Testes cuténeos de alergia (teste de picada)

Representam a principal ferramenta de diagndstico para determinacdo do estado
alérgico. Os testes cutaneos sdo de simples e rapida execucdo, tém alto grau de
sensibilidade e baixo custo, principalmente se comparados com o custo do doseamento
de IgE especifica no sangue. O método utilizado é a colocacdo de uma gota de solucédo
padrdo de alergénio sobre a pele do antebrago fazendo-se de seguida a picada com uma
lanceta descartavel; a penetracdo do alergénio é superficial e se o doente for sensivel ao
alergenio testado ha uma reaccédo inflamatoria (eritema, papula e comich@o) que deve
ser verificada cerca de 15 minutos apds a picada (GINA, 2009 e Ratado P., 2011).

iv - Provas funcionais respiratorias

S@o importantes tanto para o diagnostico, como para a demonstracdo da
reversibilidade das anomalias da fun¢do pulmonar que decorrem na crise de asma. Os
asmaticos com asma intermitente ou ligeira tém dificuldade em reconhecer os seus

sintomas e principalmente tém uma fraca percepcdo da gravidade da sua doenca. Estes
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exames necessitam da colaboragdo do doente e sdo dificeis de executar abaixo dos 5
anos de idade. Sendo a asma uma doenca obstrutiva, os dois métodos mais utilizados
para diagnostico de asma s@o a espirometria e 0 débito expiratdério maximo instantaneo
(DEMI).

O DEMI é um método simples que usa um pequeno aparelho portatil designado
internacionalmente por ““ peak flow meter” ou debitdmetro, ilustrado na figura 4, e que
permite medir o valor da expiragdo maxima forcada. E um método utilizado para
rastreios da asma e que pode ser usado em casa pelo asmatico, para monitorizar a sua
funcdo pulmonar. (GINA, 2009).

Figura 3 - Debitometro

A espirometria € um método mais complexo que necessita a existéncia de um
espirometro, sendo o exame efectuado por um técnico. Para o diagnostico de asma é
importante a determinacdo do volume de ar expelido no 1° segundo de uma expiracao
forcada (VEMS).

3 - Diagnostico diferencial
Ha doencas cujos sintomas sdo semelhantes aos da asma podendo-se confundir
com esta doenga. O diagnostico diferencial da asma é variavel consoante 0s grupos

etarios. Segundo o Projecto GINA devem ser considerados trés grupos etarios no
diagnéstico diferencial da asma: criangas, jovens/adultos e idosos (GINA, 2009).
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Nas criancas, principalmente até aos 5 anos de idade, o diagnostico de asma é
baseado na histdria clinica e quanto mais pequena € a crianca mais dificil € o
diagnostico pois as sibilancias sdo frequentes. As criancas até aos 3 anos, tém frequentes
episodios de sibilancia, quase sempre relacionados com infecgdes virais. No entanto ha
outras doencas que podem causar sibilancia persistente, como a obstrucdo das vias

aéreas por corpo estranho, bronquiolite, fibrose quistica, refluxo gastroesofagico.

Nos jovens e adultos para confirmacdo do diagndstico de asma sdo necessarias
provas de funcéo respiratoria. As doengas que mais frequentemente necessitam de ser
excluidas, para o correcto diagndstico de asma sdo: obstrucao das vias aéreas por corpo

estranho, doenca do refluxo gastroesofagico, bronquite crénica e enfisema, tumores.

Nos idosos a asma ndo diagnosticada é a causa mais frequente de doenca
obstrutiva das vias respiratdrias, normalmente acompanhada por outras doengas como a
insuficiéncia cardiaca. Neste grupo etario a maior complicacdo € a fraca percepcdo dos
sintomas pelo doente e a aceitacdo da dificuldade respiratéria como um “sintoma
normal” na idade; 0s sintomas que mais frequentemente se confundem com asma sao 0s
de doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) e insuficiéncia cardiaca (“asma
cardiaca”) (GINA, 2009).

4 - Niveis de gravidade da asma

Para uma melhor uniformizacdo e consensualidade dos critérios de gravidade da
asma foram agrupados os sintomas em niveis ou degraus; estes sdo quatro e estdo por
ordem de gravidade, em asma intermitente (degrau 1), asma persistente ligeira (degrau
2), asma persistente moderada (degrau 3) e asma persistente grave (degrau 4). Os

degraus da gravidade estao representados na figura 5.
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Tabela 2 — Classificacdo da asma por degraus (adaptado de GINA, 2009)

Constantes Frequentes < 60% do valor teérico.
Actividade fisica limitada Variabilidade> 30%
Diarios > 1 vez/ semana > 60% - <80% do valor
Uso diario de agonistas-h,, tedrico.
As crises afectam a actividade Variabilidade> 30%
> 1 vez/semana. > 2 vezes [ més > 80% do valor teorico.
<1 vez/dia Variabilidade 20-30%.
<1 vez/semana. < 2 vezes / més > 80% do valor tedrico.
Doente assintomatico e PEF Variabilidade <20%

normal entre as crises

No grupo da asma intermitente encontram-se a maioria dos doentes que fazem
uma vida normal, sem sintomas durante longos periodos entre as exacerbagdes; quando
estas existem os sintomas sdo tosse, dispneia e pieira, de modo irregular e menos de

uma vez por més (Marques, J. 2011).

No grupo da asma persistente ligeira encontram-se os doentes que referem
queixas mais de uma vez por semana, mas que ndo sejam diarias, e sintomas nocturnos

mais de duas vezes por més (Marques, J. 2011).

No grupo da asma persistente moderada encontram-se 0s doentes que tem
sintomatologia diaria prolongada e queixas nocturnas mais do que uma noite por
semana. Tém sintomas diarios que afectam a actividade fisica e o sono (Marques, J.
2011).

No grupo da asma persistente grave encontram-se os doentes com
sintomatologia persistentes, muito varidveis com agravamento nocturno, e limitacéo
importante da actividade fisica. Referem exacerbacGes apesar da terapéutica (Marques,
J. 2011).
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VI — Tratamento

O principal objectivo no tratamento da asma é a manutencdo do controlo clinico
da doenca. Sendo a asma uma doenca cronica, que habitualmente se inicia na infancia e
que acompanha o individuo durante toda a vida, com exacerbacdes e crises e que esta
correlacionada com o meio ambiente, tanto de interior como de exterior, é facil entender

que o tratamento é complexo e dependente de diversas variaveis.

Atendendo a complexidade da doenca os técnicos que se dedicam ao estudo e
tratamento da asma sentiram necessidade de estabelecer planos, estratégias e consensos
na abordagem da asma. Na Ultima década do seculo XX foi criada uma estrutura global
formada por investigadores de diversos paises com o objectivo de criar orientacdes
basicas internacionais sobre asma, que posteriormente seriam adaptadas a cada pais;
essa estrutura foi designada Global INiciative for Asthma (GINA). Trata-se de uma
estrutura apoiada pela OMS e destina-se a apoiar 0s profissionais de salde e entidades
oficiais na divulgacao de recomendacdes técnicas e promocdo da investigacdo da asma
tendo como objectivo a diminuicdo da prevaléncia, morbilidade e mortalidade por asma
(Woolcock A., 1997).

Em Portugal, tendo como base as orientagdes do GINA, no ano 2000 foi criado o
Programa Nacional de Controlo da Asma com o objectivo de reduzir a prevaléncia,

morbilidade e mortalidade por asma e melhorar a qualidade de vida do asmatico.

O tratamento da asma possui uma componente farmacol6gica e uma componente
ndo farmacologica. Na componente farmacologica pretende-se tratar a asma e controlar

0s sintomas. A componente ndo farmacologica é a prevengéo da doenca.

1 - Prevencao

As medidas preventivas da asma podem ser englobadas em dois grandes grupos:
as gerais ou inespecificas, que sdo comuns a todos os asmaticos; e as especificas que

dizem respeito ao factor ou factores desencadeantes das crises de asma.
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I - Medidas gerais

S@o medidas comuns que podem ser implementadas no intuito de prevenir o
aparecimento da doenca. Podem ser implementadas na fase pré-natal e perinatal, como a
exposicao ao fumo do tabaco que esta associada a efeitos negativos no desenvolvimento
pulmonar e também relacionada com o aumento de risco de desenvolvimento de
sibilancias na infancia. Por outro lado o fumo do tabaco pela gravida aumenta o risco de
sensibilizacdo alérgica. Exposicdo passiva ao fumo do tabaco na infancia, também

aumenta o risco de sensibilizagdo alérgica (GINA, 2009).

Também o aleitamento materno exclusivo preferencialmente nos primeiros 6

meses tem sido evidenciado como redutor da incidéncia precoce de asma (Kull 1. 2010).

ii - Medidas especificas

Para prevencdo das crises de asma, as medidas dirigidas dizem respeito &
reducdo de exposicdo do, ou dos, factores causadores dos sintomas, como 0s alergénios,
os poluentes e os agentes infecciosos de origem viral, e a evic¢do de outros factores
como alimentos, aditivos, medicamentos e agentes ocupacionais. Por vezes nao é facil
executar este tipo de prevencdo, pois muitos asmaticos podem ter mais que um factor
causal da doenca e porque ha agentes ubiquitarios no meio ambiente. O domicilio do
asmatico é uma fonte de alergénios de interior, sendo os acaros do po a principal fonte
de alergias. Os &caros existem em todas as casas, sendo impossivel a sua erradicacao,
no entanto a reducdo da quantidade de acaros estd correlacionada com a reducdo dos

sintomas de asma na crianca (Custovic A., 2005).

A reducdo do numero de acaros é conseguida através de alguns” cuidados de
higiene”, como a aspira¢do frequente do quarto de dormir, limpeza frequente do po,
aspiracdo dos colchdes, reducdo dos brinquedos expostos no quarto da criancga,
principalmente dos peluches, e também a utilizacdo de capas protectoras para colchdes,
entre outras (Platts-Mills T., 2008).
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Os pélos de animais domeésticos, particularmente de gatos e caes, sdo alergénios

de interior com elevada poténcia para o desencadeamento de asma.

As baratas sdo também frequentes alergénios de interior, pelo que devem ser
implementadas medidas para a sua eliminacdo (tapar fendas dos soalhos, controlar os
lixos e esgotos e se necessario controlo quimico por desbaratizacao).

Nos climas tropicais e subtropicais devido & elevada percentagem de humidade
os fungos podem crescer nas paredes das casas. Para evitar estas situacdes as paredes
devem ser pintadas e limpas com frequéncia, podendo também ser utilizado ar
condicionado e desumidificadores para diminuir a percentagem de humidade no ar da
habitacdo. A exposicdo a fungos tem sido relacionada com exacerbagdo e agravamento
da asma (British Guideline on the Management of Asthma, 2008).

Para prevenir a asma ha ainda a necessidade de controlar os poluentes de
interior e dentro destes ha a destacar o fumo do tabaco. Fumar activa ou passivamente
aumenta os sintomas de asma, causando a longo prazo alteracGes irreversiveis da funcdo
respiratoria (GINA, 2009).

Fora do ambiente domiciliario ha uma gama de factores agravantes da asma,
sendo a poluicdo atmosférica um factor hd muito reconhecido. A exposicdo a poluicédo
atmosférica torna o asmatico mais sensivel aos alergénios como os acaros e os fungos
(EPA, 2011).

A exposicdo ocupacional é responsavel pelo aumento da incidéncia de asma em
adultos. A identificacdo precoce do agente responsavel é importante, pois a partir da
altura em que um individuo fica sensibilizado, basta uma exposi¢do a niveis baixos do

agente para desencadear o agravamento da asma (GINA, 2009).

A alergia alimentar tem caracteristicas proprias, podendo ser responsavel pelo

desencadeamento da asma ou pelo agravamento, como é o caso dos sulfitos
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(encontrados em frutos secos, camardes, vinho, entre outros), nitritos e parabenos

(conservantes) quando ingeridos em grande quantidades (GINA, 2009).

Ha medicamentos comprovadamente responsaveis pelo desencadeamento de
crises asmaticas como a aspirina e os beta-bloqueantes que ndo devem ser administrados
a asmaticos (GINA, 2009).

2 - Tratamento Farmacoldgico

O correcto tratamento farmacoldgico da asma é essencial para atingir e manter o
controlo clinico e prevenir as exacerbacfes. Um asmatico controlado pode ter uma
actividade normal incluindo o exercicio fisico, e tem a fun¢do pulmonar tdo proxima
quanto possivel do normal. Para isso & importante por um lado a prescricdo da
medicacdo correcta e por outro uma boa adesdo do doente a terapéutica, visto tratar-se
de uma doenca crénica, com elevada prevaléncia na infancia e adolescéncia,

necessitando de tratamento prolongado e regular (Bugalho de Almeida, 2003).

Os medicamentos para o tratamento da asma podem ser classificados em dois
grandes grupos, o de controlo e o de alivio (GINA, 2010).

Os medicamentos que pertencem ao grupo de controlo sdo, de uso diario e de
longa duracdo de modo a manter o controlo sobre a asma; nele estdo incluidos os
corticoesterdides inalados e orais, os B2 agonistas de longa acgdo inalados ou orais,
(estes podem ser associados aos corticoesteroides), os antileucotrienos, xantinas,

cromonas e anti-IgE.

Os medicamentos que pertencem ao grupo de alivio, tem uma accéo rapida e sdo
usados em casos pontuais de modo a aliviar os sintomas da crise asmatica; nele estdo

incluidos os B2 agonistas inalados de acgdo rapida, e 0s anticolinérgicos inalados.

Os medicamentos podem ser administrados quer por via inalatoria quer por via

sistémica. A via sistémica pode ser oral (ingestdo) ou parentérica (IM, IV, SC). A via
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inalatoria tem como vantagens a administracdo directa do medicamento ao 6rgéo alvo
(pulma@o), proporcionando uma maior concentracdo nas vias aéreas com menos efeitos
adversos. Nas criancas a via preferencial de administracdo é também a inalatoria, sendo
a escolha do inalador, a dose correcta do medicamento e a forma de efectuar a inalacéo,

essencial para o sucesso da terapéutica (GINA, 2010).

i - Medicamentos de Controlo

i.i - Corticoesteroides inalados

S&o os medicamentos mais utilizados no tratamento de todos os tipos de asma,
nomeadamente na asma persistente; sdo a mais potente e activa medicacdo anti-
inflamatdria disponivel pela sua eficAcia na diminuicdo dos sintomas da asma,
controlando a inflamacéo das vias aéreas, melhorando a funcdo pulmonar, diminuindo a
hiperreactividade brénquica, reduzindo a frequéncia e a gravidade das crises de asma,
levando por isso a uma melhoria da qualidade de vida do doente asmatico (GINA,
2010).

A utilizacdo deste tipo de farmacos veio melhorar substancialmente o tratamento
dos asmaticos, em virtude de terem muito reduzidos efeitos sistémicos, e possuirem

acc¢do terapéutica anti-inflamatéria nos brénquios.

No entanto embora melhorem substancialmente os sintomas, ndo curam a asma.
A poténcia e biodisponibilidade sdo variaveis entre os diferentes farmacos disponiveis
no mercado, no entanto a relacdo entre a dose e a resposta demonstra que sdo
medicamentos eficazes, mesmo em baixas dosagens. A eficacia destes medicamentos
varia consoante o tipo de inalador. De um modo geral sdo bem tolerados e seguros
desde que tomados nas doses recomendadas. O potencial risco de efeitos adversos é
pequeno comparado com a sua eficacia. Nos inaladores pressurizados (MDI), para
reduzir os potenciais riscos de efeitos adversos devem ser utilizadas camaras de

expansdo com valvula.
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Nas criancas, qualquer que seja 0 grupo etario, os medicamentos de controlo
preferencialmente utilizados sdo os corticoesteroides inalados. Nas criancas acima dos
cinco anos de idade, ha uma rapida melhoria dos sintomas e da fungdo pulmonar com
baixas doses de corticoesterdides inalados (por exemplo budesonida na dose de 100-
200pg/dia). Nas criancas com idade inferior a 5 anos os corticoesterdides inalados sdo

utilizados com camaras de expansédo (GINA, 2010).

A variacdo da resposta do doente a terapia de corticoesterdides inalados esta
relacionada com um maior ou menor grau de inflamagao das vias aéreas, pelo que, por
exemplo, nos fumadores a sua resposta € menor (Guidelines for the Diagnosis and
Management of Asthma, 2007).

Os corticoesterdides inalados ndo tém a mesma biodisponibilidade que os orais
dai os riscos de efeitos colaterais relacionados com o0s corticoesteroides estarem
substancialmente reduzidos (Guidelines for the Diagnosis and Management of Asthma,
2007).

Mecanismo de accdo - Estes medicamentos tem uma accdo anti-inflamatoria
significativa, ndo so pela modulacdo na producdo de citocinas e quimiocinas, inibicdo
da acumulacgdo de eosindfilos, basofilos e leucdcitos no tecido pulmonar, reducdo das
secre¢Bes da mucosa bronquica, e também diminuicdo da permeabilidade vascular na

parede do brénquio.

Efeitos adversos - Os efeitos locais mais frequentes sdo: candidiase oral
(diminui se o doente lavar a boca apds inalagdo), rouquidéo e tosse reflexa. O risco de
efeitos sistémicos adversos pelos corticoesterdides inalados, depende da dose, da
poténcia e sua metabolizacdo. Os corticoesterdides inalados mais utilizados em
Portugal, a beclometasona, a budesonida e a fluticasona em dose equivalentes e
terapéuticas tém poucos efeitos sistémicos. Contudo, em criangas e adolescentes, 0 seu
uso prolongado pode reduzir a velocidade de crescimento, pelo que o mesmo deve ser
monitorizado (GINA, 2010).
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i.ii - Corticoesterdides orais

A utilizacdo de corticoesterdides orais como terapéutica de longa duracdo sé
deve ser usada em situacdes de asma muito grave ou de dificil controlo devido aos seus
efeitos adversos; podem ser utilizados nas crises ou exacerbac¢Ges da asma, por periodos
ndo superiores a duas semanas. A via oral é preferivel a parentérica (intramuscular e
intravenosa) nas terapéuticas de longa duracdo, devido a menores efeitos
mineralocorticoides e a flexibilidade da dosagem. Nas criancas os corticoesteroides por

via oral podem ser usados no tratamento da crise aguda (GINA, 2010).

Mecanismo de accdo - E o mesmo dos corticoesterdides inalados, sendo a
farmacodindmica e a farmacocinética diferentes. O seu efeito terapéutico deve-se a
inibicdo da actividade linfocitaria, da acumulacdo de eosinéfilos nas vias aéreas

.....

frequéncia das exacerbacdes da asma).

Efeitos adversos - E sempre necessario monitorizar os efeitos adversos pois a
administracdo prolongada e com doses elevadas pode levar a supressdo da supra-renal,
reducdo de crescimento, sindrome de Cushing, hipertensdo, cataratas, entre outras

(Guidelines for the Diagnosis and Management of Asthma, 2007).

O uso crénico de corticoesteroides orais pode levar a uma diminuicdo da
resposta alérgica, podendo aumentar o risco de infeccbes. O seu uso ndo deve ser
interrompido abruptamente mas sim reduzido gradualmente. Em Portugal os mais

utilizados séo a metilprednisolona, a prednisona e a prednisolona.

i.iili — Cromonas

Neste grupo estdo incluidos, o cromoglicato dissédico e o nedocromil (nao
comercializado em Portugal), que sdo terapéuticas alternativas ndo preferenciais para o
tratamento da asma persistente ligeira ou moderada; podem também ser usados como

tratamento preventivo antes do exercicio. O efeito deste grupo de tratamento de asma é
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limitado pois tem um fraco efeito anti-inflamatorio; sdo menos eficazes que os

corticoesteroides inalados em baixas doses (GINA, 2010).

Mecanismo de accao - Inibicdo ou reducdo da desgranulacdo dos mastocitos.

Efeitos adversos - sdo raros e incluem tosse irritativa apos a inalacdo e sabor

desagradavel do préprio medicamento.

i.iv - Antileucotrienos

Os antileucotrienos sdao uma alternativa nao preferencial para o tratamento da
asma persistente ligeira, podendo também ser utilizados como terapéutica complementar
na asma persistente moderada e grave. Estdo indicados no tratamento da asma
provocada por exercicio e da asma desencadeada pela Aspirina®. S&o administrados por
via oral tanto a adultos como a criancas, tendo um pequeno e variavel efeito
broncodilatador, reduzindo a tosse e melhorando a fungéo respiratoria e o aparecimento
de crises. Nas criancas 0 seu uso esta indicado como co-adjuvante aos corticoesteroides
inalados e nas exacerbacBes da asma induzida por virus. Em Portugal sdo
comercializados o montelucast e o zafirlucast (Guidelines for the Diagnosis and
Management of Asthma, 2007 e GINA, 2010).

Mecanismo de accdo - Inibicdo da sintese de leucotrienos podendo inibir a

broncoconstrigéo.

Efeitos adversos - Os leucotrienos sdo bem tolerados, ndo lhes sendo

reconhecido grandes efeitos adversos.

1.V - Agonistas 2 adrenérgicos de longa acc¢io

Estes broncodilatadores de longa acc¢do tém um tempo de semi-vida de cerca de
12 horas. Sdo usados em criancas acima dos 5 anos de idade nos casos de asma nao

controlada por corticoesteroides inalados. O seu uso ndo esta recomendado para o
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tratamento da crise de asma. Em Portugal os agonistas 2 mais utilizados sob a forma
inalada s&o formoterol e o salmeterol. Por ndo estar recomendado 0 seu uso em
monoterapia de forma continuada sdo normalmente associados a corticoesterdides,
sendo as associagfes mais comuns a budesonida + formoterol e a fluticasona +

salmeterol.

Mecanismo de ac¢do — Provocam o relaxamento do musculo liso das vias
aéreas inferiores, por estimulacdo dos receptores B2 adrenérgicos, aumentando o AMP
ciclico produzindo um efeito antagénico a broncoconstricdo (Guidelines for the
Diagnosis and Management of Asthma, 2007).

Efeitos adversos — S&o a nivel cardiovascular como; taquicardia, aumento do
intervalo QT no electrocardiograma e hipocaliémia. Podem também provocar tremores,

agitacdo e hiperglicemia.

i.vi - Xantinas

A teofilina é a principal xantina utilizada na terapéutica da asma. Tendo como
principal efeito uma ligeira a moderada broncodilatacdo, e uma ligeira actividade anti-
inflamatdria, e ainda um efeito ligeiro na hiperreactividade brénquica tem pouco
significado no controlo da asma, em monoterapia. E utilizada como tratamento
adicional a corticoterapia inalada em criangas com asma grave (Guidelines for the

Diagnosis and Management of Asthma, 2007).

Mecanismo de accdo - Faz-se pela inibicdo da fosfodiesterase aumentando a

disponibilidade de AMP ciclico, provocando uma moderada broncodilatagéo.

Efeitos adversos — Os mais comuns sdo a anorexia (falta de apetite), nauseas,
vomitos, e cefaleias. Estdo também descritas palpitacGes arritmia e dor abdominal

quando utilizas em doses superiores a 10 mg/kg/dia.
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LL.vii - Anti-IgE

O Omalizumab é a Unica terapéutica anti-IgE para a asma comercializada em
Portugal. E um medicamento aprovado no tratamento da asma grave a doentes maiores
de 12 anos de idade que tenham sensibilidade provada a aeroalergénios e valores
elevados de IgE total; é considerado um co-adjuvante para tratamento da asma
persistente grave, dificilmente controlada com altas doses de corticoesteroides inalados
e B2 de longa accdo. Esta é uma terapéutica injectavel administrada por via subcutanea
com intervalos variaveis entre 15 a 30 dias. E um medicamento de uso exclusivo

hospitalar (Guidelines for the Diagnosis and Management of Asthma, 2007).

Mecanismo de accdo - Trata-se de um anticorpo monoclonal cujo mecanismo
de accdo é impedir a ligacdo da IgE aos receptores de alta afinidade dos mastocitos
(FceRI). A diminuicdo da ligagdo da IgE na superficie dos mastdcitos leva a uma

diminuicdo da libertacdo de mediadores na resposta a exposi¢do a alergénios.

Efeitos adversos - Estdo descritas a urticaria e reac¢des anafilacticas.

ii - Medicamentos de alivio

ii.i - Agonistas B2 adrenérgicos de curta accio

Sé&o broncodilatadores utilizados no tratamento de crise de asma e para prevenir
0 broncoespasmo induzido por exercicio. S&o o tratamento preferencial da crise de
asma, tanto na crianga como no adulto. Incluem-se neste grupo o salbutamol (que € o
mais utilizado tanto na criangas como nos adultos), o procaterol e a terbutalina, todos
eles sob a forma inalada. S&o a medicacdo mais eficaz no tratamento do broncoespasmo
agudo, tendo poucos efeitos cardiovasculares quando devidamente utilizados; ndo esta

recomendado o0 seu uso regular.

Mecanismo de acgdo - Actuam provocando um relaxamento do musculo liso

dos brénquios causando um rapido aumento do fluxo aéreo (entre 3 a 5 minutos).
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Efeitos adversos - Tremores, cefaleias, palpitacdes normalmente com efeito

fugaz (Guidelines for the Diagnosis and Management of Asthma, 2007).

ii.ii - Anticolinérgicos

Os anticolinérgicos inalados, os mais utilizados sdo o brometo de ipratrépio, € 0
brometo de tiotropio. Podem ser administrados conjuntamente com os B2 de curta acgdo
na exacerbacdo da asma grave por terem um efeito cumulativo; sdo menos potentes que
os P2 agonistas de curta accdo, e levam mais tempo a atingir o efeito maximo de
broncodilatacdo (1 a 2 horas). Nas criancas o brometo de ipratrépio pode ser utilizado
no tratamento de crises de asma (Guidelines for the Diagnosis and Management of
Asthma, 2007).

Mecanismo de accdo - Regulacdo do estimulo parassimpatico no musculo

brénquico, inibindo a broncoconstricao.

Efeitos adversos - Secura de boca, retencao urinaria e obstipacao.

iii. - Imunoterapia especifica

A imunoterapia especifica tem vindo a ser utilizada para tratamento da asma
alérgica provocada por aeroalergénios. E considerada a (nica terapéutica capaz de
mudar a evolucdo natural da doenca alérgica, modificando a resposta imunoldgica,
podendo mesmo levar & cura da doenca. Vulgarmente designada como “vacinas
antialérgicas” é um tratamento que pretende modular a resposta alérgica mediada por
IgE, e consiste na administracdo de doses progressivas dos alergénios aos quais o doente
asmatico é alérgico, até atingir uma fase de manutencdo, sendo a sua administragdo
recomendada por um periodo de 3 a 5 anos. Este tratamento pode ser administrado por
duas vias a sublingual ou a subcutanea. No caso da administragdo subcutanea, esta
devera ser aplicada por um técnico experimentado e num local onde haja vigilancia

médica; as reac¢des adversas & imunoterapia podem classificar-se em dois tipos: locais
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(eritema, edema, tumefaccdo) e sistémicas (broncoespasmo, reaccdes anafilacticas)
(Spinola A., 2011).

A melhoria dos sintomas por imunoterapia ndo é imediata, mas ao longo do
tratamento ha uma redugdo significava nos medicamentos utilizados para controlo da
asma. E um tratamento eficaz pois a modificacdo da resposta alérgica faz-se por reducéo
da intensidade de resposta da IgE, produzindo imunidade contra o alergénio
administrado de modo a que no final do tratamento o doente consiga tolerar a exposi¢éo

a esse alergénio com poucos ou nenhuns sintomas.

3- Tratamento da asma por nivel de gravidade

Como ja foi referido a conjugacdo dos elementos clinicos e funcionais permite
classificar a asma em intermitente e persistente englobando na ultima os graus de

ligeira, moderada e grave.

Na asma intermitente o tratamento preventivo é desnecessario, sendo apenas
aconselhado o tratamento sintomatico com B2 agonistas de curta acgdo inalados; estes
medicamentos ou o cromoglicato dissédico podem ser utilizados antes do exercicio ou

da exposicao ao alergénio.

Na asma persistente ligeira o seu tratamento tem duas variantes; o de controlo,
continuo com corticoesteroides inalado, e o0 sintomatico com B2 agonistas de acgio

curta inalados sempre que necessario, ou seja em SOS.

Na asma persistente moderada o seu tratamento de controlo € feito com
corticoesteroides inalados em doses mais elevadas e fraccionadas em duas tomas
diérias. Quando o controlo com corticoesteroides € insuficiente, é necessaria a adi¢ao de
agonistas B2 de acg¢do longa; neste caso é preferivel usar uma associacdo fixa de
corticoesteroides e agonistas f2 no mesmo dispositivo de inalagdo. O tratamento
sintomatico faz-se com B2 agonistas de ac¢do curta, ¢ em criangas com o brometo de

ipratrépio, em SOS.
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Na asma persistente grave o tratamento consiste no possivel controlo da asma,
reduzindo os sintomas e controlado o agravamento nocturno. A terapéutica requer
medicacdo regular e continua com corticoesteroides inalados e orais, B2 agonistas de
longa accdo associados a teofilina, podendo ainda ser usados antileucotrienos, como
complemento. O tratamento sintomético consiste na inalagcdo de B2 agonistas de curta

duracdo ou deste medicamento associado ao brometo de ipratropio.

A avaliacdo periddica do asmatico é essencial para o controlo da asma; o
tratamento anti-inflamatoério regular reduz a hiper-reactividade bronquica, podendo
justificar a descida de degrau de gravidade. Quando as queixas se mantém controladas
por um periodo superior a 3 meses, justifica-se a reducdo da medicacdo, sendo 0s
corticoesterdides inalados o ultimo medicamento a ser aligeirado ou retirado; contudo
ao verificar-se a falta de controlo com as medicacOes habituais, justifica-se a subida de
degrau, com a respectiva correcgéo terapéutica (Marques J., 2011).

4 - Tipos de dispositivos

Os medicamentos inalados estdo disponiveis numa variedade de dispositivos de
diferentes caracteristicas e modos de utilizacdo. Para melhorar a aderéncia ao tratamento
o0 doente deve ser informado do uso correcto do dispositivo; o ensino feito ao doente é
fundamental, devendo o profissional de saude ter exemplares de inaladores, fazer
demonstracdo do seu uso e pedir ao doente que repita o procedimento tornando-o capaz
de os utilizar eficazmente. S&o varios os sistemas de inalagdo disponiveis: inaladores de
po seco (DPI), inaladores pressurizados doseaveis (MDI) com ou sem camara expansora

e os nebulizadores, ilustrados na figura 6 (Mesquita S., 2004).

A quantidade de farmaco depositado nas vias respiratorias depende do
dispositivo, da técnica, da dimensao das particulas do aerossol e da morfologia das vias
aéreas. Particulas com diametro superior a 5 p tendem a depositar-se na orofaringe, e as
de menor diametro penetram e depositam-se nas vias aéreas inferiores. Ha dispositivos
em que apenas uma pequena quantidade de farmaco chega as vias aéreas inferiores, pois
ha uma deposicdo na lingua e orofaringe. E de realcar que a degluticio desta fracgdo é
responsavel pelos efeitos sistémicos, pois a mesma € absorvida (Mesquita S., 2004).
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Figura 4 — Diferentes tipos de dispositivos

i - Inaladores pressurizados doseaveis (MDI)

Estes dispositivos ja existem ha décadas, e sdo a forma de apresentacdo mais
comum dos P2 agonistas, corticoesterOides e anticolinérgicos. Inicialmente o gas
propulsor do farmaco era o clorofluorocarboneto (CFC); mas por este propolente ser
prejudicial ao ambiente foi substituido por hidrofluoralcanos (HFA). Dentro do
recipiente metalico estda o farmaco suspenso no gas propulsor sob pressdo. Estes
inaladores tém a vantagem de serem pequenos e portateis, serem econdémicos e poderem
ser administrados rapidamente em qualquer local. Contudo este tipo de dispositivo tem
desvantagens, sendo a maior 0 uso incorrecto por parte dos doentes, exigindo uma
coordenacdo adequada na utilizacdo do dispositivo, sendo bastante a deposicdo do
farmaco na orofaringe (entre 50 a 80% da dose). Para ultrapassar esta dificuldade é

recomendado o uso de cAmaras de expansdo (Mesquita S., 2004).

ii - Cadmara de Expanséo (CE)

As camaras de expansdo podem ser de pequeno ou grande volume, com mascara
facial ou peca bucal e estdo equipadas com uma valvula inspiratoria e expiratoria. O uso
de CE promove a desaceleragdo do aerossol aumentando a evaporacdo do propolente e a
deposicdo de particulas de maior didmetro; a deposi¢cdo pulmonar é ligeiramente
superior aos dos MDI, mas sem a deposicdo de farmaco na orofaringe, o que € uma

vantagem, ndo necessitando também de coordenacgéo para a sua utilizacdo. O seu uso
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nas crises de asma é eficaz tanto em criangas como em adultos. As cdmaras expansoras

tém como desvantagens o seu custo, a pouca portabilidade e o perigo de contaminacéo.

iii - Inaladores de p6 seco (DPI)

Em Portugal os dispositivos mais utilizados sdo os modelos em diskus e
turbohaler. A sua utilizagdo exige uma inspiracéo rapida e profunda para que haja uma
maior percentagem de farmaco a atingir as vias aéreas inferiores. Tem como vantagens a
facil utilizacdo, serem pequenos e portateis, ndo necessitando de grande manutencao e
de facil uso por criancas com mais de 5 anos de idade. Estes dispositivos tém como
desvantagem serem caros, serem influenciados pela humidade, requererem uma
inspiracdo rapida e terem algum risco de contaminacdo. Alguns modelos tém um

sistema indicador de doses (Mesquita S., 2004).

iv - Nebulizadores

Séo dispositivos utilizados para fazer aerossois a partir de farmacos diluidos em
soro. O veiculo gasoso pode ser oxigénio ou ar comprimido, existindo dois tipos: 0s
pneumaticos e os ultra-sénicos. Os nebulizadores podem ser utilizados no domicilio,
sendo de facil utilizacdo em qualquer grupo etario, sendo eficazes nas crises de asma.
Tém algumas desvantagens tais como 0 seu custo elevado e serem ruidosos, risco de
infeccdes respiratorias, a duracdo da nebulizacdo, a ndo-aceitacdo por algumas criangas,
e poderem libertar farmaco para 0 ambiente expondo-o as pessoas em redor (Mesquita
S., 2004).

5 - Importancia da técnica inalatoria

Ter uma correcta técnica inalatéria é fundamental para a eficacia do tratamento.
Para isso é importante que os profissionais de saude sigam os doentes asmaticos,
eduquem os doentes, assim como aos seus familiares proximos no uso correcto dos
inaladores. A eficécia inicial do tratamento faz com que o doente sinta melhorias

significativas e ndo abandone o tratamento.
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A falta de aderéncia a terapéutica tem dois grandes factores, os relacionados
com os farmacos como a dificuldade de utilizacdo dos inaladores, regimes complexos
(vérias doses com varios farmacos diferentes), efeitos laterais (por incorrecta técnica
inalatoria), o elevado preco e desagrado. E por outro lado os independentes dos
farmacos como a incompreensdo, falta de instrucdo, receios (uso de corticoesterdides, e
problemas cardiovasculares), descontentamento com os profissionais de salde, falta de
apoio, expectativas goradas, recusa da doenca e a negligéncia e esquecimento (Mesquita
S., 2004).
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VII - Conclusao

A asma alérgica é uma doenca cuja etiologia e fisiopatologia é complexa, sendo
controversos os diversos factores desencadeantes nomeadamente infecgdes, genéticos, e
do meio ambiente. Esta controvérsia faz com que a comunidade cientifica tenha sentido
a necessidade de elaborar estratégias globais para controlar a doenca, e para promover
um entendimento universal da doenca, da sua prevencdo, dos diferentes degraus da
doenca e do seu tratamento.

E uma doenca cronica, transversal a todos 0s grupos etérios, necessitando de
diagndstico correcto e tratamento continuo e adequado a gravidade dos sintomas.

Trata-se de uma doenga cronica das vias aéreas inferiores, com periodos de
remissdo o que pode provocar reniténcia do doente a adesdo a terapéutica. Cabe aos
profissionais de salde, nomeadamente ao Farmacéutico estar habilitado para prestar as
informacdes adequadas ao uso dos farmacos, manuseamento dos diferentes dispositivos
e promover ac¢les preventivas nesta area.

O conhecimento correcto desta doenca, dos factores desencadeantes a sua
prevencdo e o tratamento farmacoldgico correcto quando necessario, sdo a chave para a

qualidade de vida do doente asmatico.
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