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1. ASMA NO IDOSO

A asma é subdiagnosticada no idoso por várias razões(1-3):
• Menor percepção da dispnéia
• Interpretação da dispnéia como uma conseqüência

natural da idade
• Doenças associadas (cardiovasculares, hipotiroidismo)
• Dificuldade de comprovação objetiva da obstrução

das vias aéreas
As etapas do tratamento não diferem das dos indiví-

duos de outras faixas etárias, mas alguns aspectos mere-
cem ser enfatizados(3-7):

• possíveis co-morbidades podem estar presentes
• os β2-agonistas podem provocar tremores ou agra-

var tremores preexistentes
• os β2-agonistas podem ter efeitos menos expressi-

vos, já que pode haver disfunção de β-receptores
• por sua maior segurança os anticolinérgicos devem

ser indicados quando for necessária medicação broncodi-
latadora contínua

• a vacinação anual antiinfluenza e a antipneumocóci-
ca a cada 5-7 anos devem ser indicadas

• a técnica de utilização de medicações inalatórias deve
ser revisada regularmente e a utilização de espaçadores
para o uso dos aerossóis dosimetrados deve ser estimula-
da quando inaladores de pó não puderem ser utilizados

• é fundamental verificar a adesão, que pode não ser
adequada devido à prescrição de vários medicamentos,
declínio cognitivo com perda de memória, limitações físi-
cas, dificuldade na compra por questões financeiras ou
apatia.

2. ASMA NA GRAVIDEZ

A gravidez tem um efeito variável sobre o curso da asma,
podendo permanecer estável, piorar ou melhorar, com
retorno ao estado anterior à gravidez em cerca de três
meses após o parto(8).

Os sintomas geralmente melhoram durante as últimas
quatro semanas da gravidez e o parto não costuma asso-
ciar-se com piora da asma. O curso da asma em sucessi-
vas gestações costuma ser semelhante em cada pacien-
te(9).

O manejo difere muito pouco daquele preconizado para
não-grávidas. O subtratamento resulta em maior risco para
a mãe e para o feto do que o uso de quaisquer drogas
necessárias para o controle da doença(10-12). O baixo risco
de malformações congênitas associadas às medicações
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usualmente utilizadas no tratamento da asma está docu-
mentado(13,14).

Pacientes com asma malcontrolada devem ser cuida-
dosamente monitorizadas quanto ao retardo de crescimen-
to intra-uterino do feto e pré-eclâmpsia(13,15). Monitoriza-
ção fetal intensiva é essencial em mulheres com asma
aguda durante a gravidez. Algumas medicações poten-
cialmente usadas para indicações obstétricas em pacien-
tes com asma devem ser evitadas pela possibilidade de
broncoespasmo. Estas incluem prostaglandina F2α, ergo-
novina e agentes antiinflamatórios não esteróides (pacien-
tes sensíveis). Ocitocina é a droga de escolha para indu-
ção do parto. Crises de asma durante o parto devem ser
tratadas de maneira usual.

A categorização das drogas na gravidez encontra-se no
Quadro 1.

O Quadro 2 mostra as drogas utilizadas para asma na
gravidez com as respectivas categorias propostas pelo FDA.

3. ASMA E CIRURGIA

Os asmáticos apresentam maior risco de complicações
pulmonares pós-operatórias e o broncoespasmo intra-
operatório deve ser encarado como uma complicação com
potencial risco para a vida(16,17). Tem sido sugerido que
pacientes com história de atopia apresentam maior risco
de reações de hipersensibilidade imediata (rinite, asma,
anafilaxia, etc.) ou reações anafilactóides (pseudo-alérgi-
cas) durante o ato cirúrgico ou testes diagnósticos (con-
trastes radiológicos). Mais recentemente, a hipersensibili-
dade ao látex das luvas cirúrgicas ou aos materiais utiliza-
dos em ambiente hospitalar, tais como cateteres, sondas
e cânulas, tem sido implicada em casos de anafilaxia du-
rante o ato cirúrgico.

Durante a anestesia, a intubação traqueal constitui-se
no mais vigoroso estímulo para o aparecimento do bron-
coespasmo. O uso do β2 de ação curta pode prevenir o
aumento da resistência do sistema respiratório em situa-
ções anestésicas especiais(18).

O uso do corticosteróide inalatório reduz a HR e previ-
ne as exacerbações durante a cirurgia. Portanto, é funda-
mental alcançar o controle adequado da asma antes de
qualquer procedimento e ter uma conduta segura no pe-
rioperatório(19).

4. ASMA NO LACTENTE

Em lactentes susceptíveis, a presença de atopia predis-
põe à sensibilização por alérgenos ambientais ou irritan-
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QUADRO 1
Drogas na gravidez – Classificação do FDA

Categoria Interpretação

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

B Nenhuma evidência de risco em humanos

Achados em animais mostraram risco, mas em humanos não ou, se estudos humanos
adequados não foram feitos, os achados em animais foram negativos.

C Risco não pode ser excluído

Não existem estudos positivos em humanos e em animais para risco fetal ou simplesmente
inexistem estudos. Contudo, os benefícios potenciais justificam o risco potencial.

D Evidência positiva de risco

Dados de investigação ou após liberação no mercado mostram risco para o feto. Mesmo
assim, os benefícios potenciais podem sobrepujar o risco.

X Contra-indicado na gravidez

Estudos em animais e humanos, ou relatados de investigação ou após liberação no merca-
do, mostraram risco fetal, que claramente é maior que os benefícios potenciais.

QUADRO 2
Drogas antiasmáticas na gravidez

Classe Droga específica Categoria FDA

β-agonistas Salbutamol C
Epinefrina C
Salmeterol C
Terbutalina B

Metilxantinas Teofilina C

Anticolinérgicos Ipratrópio B

Corticosteróides Prednisona Não classificada
Budesonida Não classificada

Beclometasona C
Triamcinolona C

Flunisolida C
Fluticasona C

Cromonas Cromoglicato de sódio B
Nedocromil B

Antileucotrienos Zafirlucaste B
Montelucaste B
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tes e, desse modo, a quadros recorrentes de sibilância,
sendo a exposição precoce aos ácaros domésticos, fun-
gos e antígenos derivados de animais muito importante
para a sensibilização(20).

O desenvolvimento de atopia em fase precoce da vida
parece relacionar-se à presença de HR das vias aéreas em
idade posterior. Por outro lado, dados conflitantes apon-
tam para o fato de que a asma iniciada nos dois primeiros
anos de vida pode resultar em função pulmonar reduzida
na idade adulta, indicando possível ação deletéria da asma
no desenvolvimento da função pulmonar(21,22).

O Quadro 3 define risco de asma em lactentes. Aque-
les que apresentam dois critérios maiores, sendo um de-
les o número 1 ou 2, ou aqueles que apresentarem dois
critérios maiores e dois menores, devem ser considera-
dos de alto risco para sibilância persistente e diagnóstico
de asma(23).

O manejo do lactente com sibilância tem sido muito
discutido, especialmente no que diz respeito ao uso dos
corticosteróides inalatórios. É inequívoco o benefício des-
ses medicamentos no tratamento da asma em todas as
idades, mas há alguns argumentos que costumam ser de-
batidos quando se trata de lactentes(24-26).

Argumentos contra o uso de corticosteróides ina-
latórios em lactentes e pré-escolares:

• Nem sempre é possível identificar precocemente os
asmáticos, e as crises de obstrução brônquica são devidas
a várias doenças com diferentes fisiopatologias, vias aé-
reas estreitas e infecções virais, muitas vezes constituindo
uma condição transitória e que só necessita de medica-
ção sintomática.

• Cerca de 80% dos lactentes chiadores não continua-
rão a apresentar crises de obstrução brônquica na infân-
cia e adolescência. Com base em critérios clínicos, é mui-
to difícil predizer se um lactente chiador será asmático no
futuro.

QUADRO 3
Critérios para diagnóstico de asma

Critérios maiores

1. Hospitalização por bronquiolite ou sibilância gra-
ve

2. Pelo menos três episódios de sibilância durante
os primeiros seis meses de vida

3. História parental de asma
4. Dermatite atópica

Critérios menores

1. Rinorréia não associada a resfriado
2. Sibilância não associada a resfriado
3. Eosinofilia maior ou igual a 5%
4. Sexo masculino

• Nos lactentes chiadores, a maioria dos episódios de
obstrução brônquica é de origem viral e, quando não há
atopia associada, eles permanecem assintomáticos entre
as crises.

• Recém-nascidos com baixo peso para a idade gesta-
cional e filhos de mães fumantes têm função pulmonar
reduzida, mas melhoram com o crescimento pulmonar.

• Existem poucos estudos em animais sobre o uso de
corticosteróide inalatório e crescimento pulmonar e tam-
bém poucos trabalhos sobre o uso de corticosteróide ina-
latório em lactentes. As conclusões obtidas, até o presen-
te momento, mostram que há risco potencial de o uso de
corticosteróide inalatório afetar o crescimento pulmonar,
principalmente nos dois primeiros meses de vida e que o
impacto da perda de fibras elásticas, na velhice, deverá
ser maior na população que utilizou corticosteróide inala-
tório precocemente.

5. ASMA INDUZIDA PELO EXERCÍCIO

Os termos asma induzida pelo exercício (AIE) e bronco-
constrição induzida pelo exercício (BIE) têm sido usados
como sinônimos para expressar a resposta broncoespás-
tica que alguns indivíduos apresentam ao se exercitar.
Quarenta a noventa por cento dos asmáticos e 40% dos
pacientes com rinite alérgica apresentam BIE(27,28).

A patogênese da BIE está associada ao fluxo de calor e
água da mucosa brônquica em direção à luz do brônquio,
com o objetivo de condicionar grandes volumes de ar que
chegam ao trato respiratório inferior(28).

O exercício é o único precipitante natural da asma que
induz taquifilaxia. Cerca de 45% dos pacientes com AIE
apresentam um período refratário característico, durante
o qual a manutenção do exercício não causa broncoes-
pasmo. Quando o exercício é repetido após intervalos de
30 a 90 minutos, verifica-se que a broncoconstrição di-
minui ou não ocorre(27,29). A presença de um período re-
fratário parece ser independente do grau de obstrução



J Pneumol 28(Supl 1) – junho de 2002 S 25

III Consenso Brasileiro no Manejo da Asma

provocado pelo primeiro teste e inversamente relaciona-
da ao tempo que separa as duas provocações consecuti-
vas pelo exercício.

Outro aspecto controverso relacionado à BIE é a exis-
tência ou não de uma resposta tardia ao exercício (três a
12 horas após). Alguns estudos observaram uma respos-
ta tardia ao exercício, com uma prevalência variando em
torno de 10% a 89%(27,28,30). O diagnóstico de BIE é feito
através da história clínica e do teste de desencadeamento
com exercício monitorado pela função pulmonar.

A obstrução da via aérea costuma iniciar logo após o
exercício, atingindo seu pico entre cinco e 10 minutos,
após o que há remissão espontânea do broncoespasmo,
com melhora total da função pulmonar em torno de 30 a
60 minutos. Os pacientes em crise de asma precipitada
pelo exercício apresentam os mesmos sintomas observa-
dos em crises desencadeadas por outros estímulos(27,28).

A presença de BIE pode ser demonstrada em nível la-
boratorial através da queda de 10% do volume expirató-
rio forçado no primeiro segundo (VEF1) em relação ao VEF1

basal, pré-exercício. Alguns autores consideram que uma
queda de 15% do VEF1 define um diagnóstico mais preci-
so(31,32).

Alternativamente, pode ser usado o pico de fluxo ou
ainda a resistência e a condutância específica das vias
aéreas. Beck et al. demonstraram que alterações na re-
sistência pulmonar e no VEF1 produzem índices equiva-

lentes de variação da função pulmonar induzida por exer-
cício(33).

O objetivo do tratamento de pacientes com BIE é a pro-
filaxia.

Episódios de BIE podem ser atenuados com a elabora-
ção de uma escala personalizada de aquecimento antes
da realização de um exercício físico vigoroso(34).

O controle mais efetivo, entretanto, é obtido com me-
dicações. O primeiro passo no manejo da BIE deve ser o
controle da asma subjacente. O tratamento regular da
asma com corticóide inalatório costuma reduzir a magni-
tude da BIE em 50%(35).

Contudo, muitos pacientes necessitam tratamento adi-
cional.

Os β2-agonistas inalatórios de curta duração, se utiliza-
dos 15 a 30 minutos antes do exercício, inibem a BIE. A
duração desse efeito protetor é de quatro horas.

Os antileucotrienos também protegem de forma satis-
fatória a BIE, e seu uso regular parece não estar associado
com tolerância e redução de seu efeito protetor(36,37).

Os β2-agonistas inalatórios de longa duração podem
ser usados para impedir a BIE, porém a duração desse
efeito protetor pode diminuir com o uso continuado(36,38).

As cromonas inalatórias atenuam a BIE em alguns pa-
cientes. Seu efeito protetor usualmente dura em torno de
duas a três horas(39).
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