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1. DEFINIÇÃO

Asma é uma doença inflamatória crônica caracterizada
por hiper-responsividade (HR) das vias aéreas inferiores e
por limitação variável ao fluxo aéreo, reversível esponta-
neamente ou com tratamento, manifestando-se clinica-
mente por episódios recorrentes de sibilância, dispnéia,
aperto no peito e tosse, particularmente à noite e pela
manhã ao despertar. Resulta de uma interação entre ge-
nética, exposição ambiental e outros fatores específicos
que levam ao desenvolvimento e manutenção dos sinto-
mas(1-3).

2. EPIDEMIOLOGIA

Anualmente ocorrem cerca de 350.000 internações
por asma no Brasil, constituindo-se na quarta causa de
hospitalização pelo SUS (2,3% do total) e sendo a terceira
causa entre crianças e adultos jovens(4). Há registro de
aumento desse número de internações entre 1993 e 1999
e indícios de que a prevalência da asma esteja aumentan-
do em todo o mundo, inclusive no Brasil(5,6). Em 1996, os
custos do SUS com internação por asma foram de 76

milhões de reais, 2,8% do gasto total anual e o terceiro
maior valor gasto com uma doença. Estudo multicêntrico
(International Study for Asthma and Allergies in Child-
hood – ISAAC) realizado em 56 países mostrou uma varia-
bilidade de asma ativa de 1,6% a 36,8%, estando o Brasil
em 8º lugar, com uma prevalência média de 20%(7).

A mortalidade por asma ainda é baixa, mas apresenta
uma magnitude crescente em diversos países e regiões.
Nos países em desenvolvimento, a mortalidade por asma
vem aumentando nos últimos 10 anos, correspondendo
a 5-10% das mortes por causa respiratória, com elevada
proporção de óbitos domiciliares(8,9).

3. PATOLOGIA E PATOGENIA

A inflamação brônquica constitui o mais importante
fator fisiopatogênico da asma. É resultante de interações
complexas entre células inflamatórias, mediadores e célu-
las estruturais das vias aéreas(3,10,11). Está presente em
pacientes com asma de início recente, em pacientes com
formas leves da doença e mesmo entre os assintomáti-
cos(12,13).
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Figura 1 – As complexas interações celulares, neurais presentes na patogenia da asma resultam em
manutenção da inflamação e conduzem ao remodelamento brônquico
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A resposta inflamatória tem características especiais que
incluem infiltração eosinofílica, degranulação de mastóci-
tos, lesão intersticial das paredes das vias aéreas e ativa-
ção de linfócitos Th2 que produzem citocinas, como as
interleucinas IL-4, IL-5, IL-13, entre outras, responsáveis
pelo início e manutenção do processo inflamatório. A IL-
4 tem papel importante no aumento tanto da produção
de IgE específica como da expressão de receptores de
alta e baixa afinidade à IgE por muitas células inflamató-
rias(14,15).

Vários mediadores inflamatórios são liberados pelos
mastócitos brônquicos (histamina, leucotrienos, triptase e
prostaglandinas), pelos macrófagos (fator de necrose tu-
moral – TNFα, IL-6, óxido nítrico), pelos linfócitos T (IL-2,
IL-3, IL-4, IL-5, fator alfa de crescimento de colônia de gra-
nulócitos (GM-CSF), pelos eosinófilos (MBP, ECP, EPO, me-
diadores lipídicos e citocinas), pelos neutrófilos (elastase)
e pelas células epiteliais (endotelina-1, mediadores lipídi-
cos, óxido nítrico). Através de seus mediadores as células
causam lesões e alterações na integridade epitelial, anor-

malidades no controle neural autonômico (substância P,
neurocinina A) e no tônus da via aérea, alterações na
permeabilidade vascular, hipersecreção de muco, mudan-
ças na função mucociliar e aumento da reatividade do
músculo liso da via aérea(3,16,17).

Esses mediadores podem ainda atingir o epitélio cilia-
do, causando-lhe dano e ruptura. Como conseqüência,
células epiteliais e miofibroblastos, presentes abaixo do
epitélio, proliferam e iniciam o depósito intersticial de
colágeno na lâmina reticular da membrana basal, o que
explica o aparente espessamento da membrana basal e
as lesões irreversíveis que podem ocorrer em alguns pa-
cientes com asma. Outras alterações, incluindo hipertro-
fia e hiperplasia do músculo liso, elevação no número de
células caliciformes, aumento das glândulas submucosas
e alteração no depósito/degradação dos componentes da
matriz extracelular, são constituintes do remodelamento
que interfere na arquitetura da via aérea, levando à irre-
versibilidade de obstrução que se observa em alguns pa-
cientes(3) (Figura 1).
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