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1. REVISÃO DE LITERATURA 

 

1.1 Introdução 

 

A asma é descrita há milênios (CAMPOS, 1993). Sua ampla variabilidade de 

manifestações e os diversos estímulos associados à crise originaram, ao longo dos anos, 

diversas teorias acerca de sua fisiopatogenia, instigando o raciocínio médico e 

estimulando uma série de pesquisas científicas sobre as suas causas (ELIAS et al., 

2003). Durante anos foi considerada como doença não fatal e apenas a partir da década 

de 1960 passou a  ser considerada importante causa de sofrimento humano, elevados 

custos econômicos e óbitos (IGNÁCIO, 2006). 

Diversos trabalhos, particularmente mais frequentes a partir da era Moderna, têm 

contribuído para o entendimento desta patologia tão complexa na sua etiologia e 

apresentação clínica. Estima-se que mais de 85 mil artigos de autoria diversas sobre 

asma foram publicados até a atualidade. Originaram-se consensos e diretrizes que, 

baseados  em evidências e experiências, norteiam de forma mais segura e eficaz desde o 

reconhecimento das causas até o tratamento dos indivíduos acometidos pela doença em 

seus variados estágios de gravidade (GINA, 2006;GINA, 2010, Diretriz Brasileira de 

asma).  

Segundo a Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia,  asma é definida da 

seguinte maneira: “Doença inflamatória crônica associada à hiperresponsividade das 

vias aéreas, que leva a episódios recorrentes de sibilos, dispneia, opressão torácica e 

tosse, particularmente à noite ou no início da manhã. Esses episódios são uma 

consequência da obstrução ao fluxo aéreo intrapulmonar generalizada e variável, 

reversível espontaneamente ou com tratamento.” (Diretrizes Brasileiras para Manejo da 

Asma, 2012) 

A asma pode causar consideráveis restrições físicas, emocionais e sociais, e, por 

extensão, interferir drasticamente na qualidade de vida dos indivíduos. (FORD, et. al., 

2003; SCICHILONE, et. al., 2013; DEAN, et. al., 2009; IV Diretrizes Brasileiras para o 

Manejo da Asma, 2006). Dean et al. relataram que sujeitos com asma tinham 

significativamente menor qualidade de vida e maior grau de comprometimento das 
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atividades diárias. Tinham também, maior probabilidade de relatarem sintomas de 

depressão e qualidade de vida geral comprometida (DEAN, et. al., 2009).  

 

 

1.2. Epidemiologia 

 

A asma é uma das doenças crônicas mais comuns, com uma estimativa de 300 

milhões de pessoas afetadas em todo mundo (GINA, 2010). Estudos iniciados na década 

de 1970 mostram que a prevalência de asma aumentou significativamente desde então, 

inclusive com aumento na mortalidade por asma a despeito dos avanços do tratamento e 

de conhecimentos de fisiopatologia. (BURNEY et al., 1990; UPTON, 

MCCONNACHIE, et al., 2000; SHAW et al., 1990; SUBBARAO et al., 2009; FIORE 

et al., 2001). Esse fenômeno é particularmente mais notável nas áreas urbanizadas de 

países em desenvolvimento, mas houve também aumento da morbidade da asma em 

países desenvolvidos (REID et al., 2000; MANFREDA et al., 2001).   

Vários autores afirmam que as mudanças no estilo de vida, principalmente pela 

maior exposição aos alérgenos domiciliares e, sobretudo, pelo aumento do contato com 

estes fora do ambiente domiciliar, são muito relevantes para caracterização do perfil da 

morbimortalidade por asma (TOELLE et al., 1993). Tal fato também estaria associado 

ao aumento da sensibilização atópica (BRAMAN, 2006). 

Segundo o estudo multicêntrico International Study for Asthma and Allergies in 

Childhood – ISAAC, O Brasil se encontra em 8º lugar entre os países onde este método 

foi utilizado, com uma prevalência média de 20% (ISAAC Steering Committee), um 

dos maiores níveis de prevalência de asma na América Latina e no mundo (SOLÉ et al., 

2006). Estudo feito no ano de 2002, com a aplicação do questionário ISAAC em 

Aracaju mostrou que a taxa de prevalência de “sibilos nos últimos 12 meses” foi de 

16,5% em crianças com idade entre 6 e 7 anos e de 18,7% entre os adolescentes na faixa 

etária de 13 a 14 anos (SOLÉ et al, 2006). 

No ano de 2011 foram registradas 160 mil hospitalizações em todas as idades, dado 

que colocou a asma como a quarta causa de internações hospitalares, sendo a terceira 

causa entre crianças e adultos jovens (BRASIL, 2012). Aproximadamente 5% dos 

asmáticos sofrem de asma grave não controlada, um fenótipo que representa mais de 

50% dos recursos da saúde dedicado a asma (PLAZA-MORAL, 2002).  
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Além dos custos diretos relacionados ao tratamento da asma, os custos indiretos são 

devidos absenteísmo à escola e ao trabalho, tanto do paciente, quanto de seu 

acompanhante, além de perda de produtividade, aposentadoria precoce e morte 

(OLIVEIRA et al.,2002). Os gastos com asma grave consomem quase 25% da renda 

familiar dos pacientes da classe menos favorecida (Diretrizes Brasileiras para Manejo 

da Asma, 2012). 

A asma pode ser considerada uma doença pediátrica já que quase 80% dos casos de 

asma se iniciam nos primeiros 10 anos de vida (YUNGINGER, 1992). O sexo tem 

influência na história natural da asma durante a infância e adolescência: antes da 

puberdade, a doença afeta predominantemente meninos, enquanto que as meninas são 

mais propensas a serem afetadas durante a adolescência e início da idade adulta 

(SUBBARAO et. al., 2009; POSTMA, 2007; VINK et. al., 2010).  

  

1.3. Fatores influenciadores no desenvolvimento da asma 

 

 A asma é uma doença que sofre influência de vários fatores, como sexo 

masculino, história familiar de alergia, tabagismo passivo, ausência de aleitamento 

materno e sensibilização a aeroalérgenos. Destes, o maior fator de risco, confirmado por 

estudos em diferentes comunidades, é a sensibilização aos aeroalérgenos, em particular 

aos ácaros da poeira  (PLATTS-MILLS, 2000). 

 Vários estudos sugerem  que a asma se desenvolve em indivíduos geneticamente 

suscetíveis quando de uma resposta imune inapropriada contra alérgenos inócuos 

habitualmente inalados (KOHL e WILLS-KARP, 2007). O fator hereditário determina a 

susceptibilidade à  doença e ao mesmo tempo situações como maturidade imunológica e 

exposição a infecções nos primeiros cinco anos de vida podem interferir de maneira 

decisiva sobre o indivíduo predisposto (GINA, 2010; VIDEIRA; BORREGO; 

TRINDADE, 2006). 

 Dentro dos fatores primários há também o grupo étnico. Este atuaria como fator  

de gravidade, pois se relata na literatura que há diferença na expressão da asma entre 

indivíduos brancos e negros. Pacientes de raça negra possuem proporcionalmente maior  

morbimortalidade em relação aos de raça branca (CARROLL et al., 2005; JOSEPH et  

al., 2006). 

 A atopia é comumente associada com o início de manifestações alérgicas e 

exacerbações de asma em crianças e jovens adultos. Cerca de 80% dos pacientes com  
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asma têm uma história ou evidência de rinite e até 30% dos pacientes com rinite 

persistente têm ou desenvolvem asma (LEYNAERT, et. al., 1999; SIBBALD; RINK, 

1991). Rinite frequentemente precede a asma, sendo um fator de risco para o 

desenvolvimento da asma (SHAABAN, et. al., 2008), além de estar associada ao 

aumento da gravidade e da utilização de recursos de saúde na asma (PRICE, et. al., 

2005). O teste cutâneo de leitura imediata é considerado o principal método para 

confirmar sensibilização alérgica mediada por IgE. É um procedimento pouco invasivo 

e quando realizado corretamente tem boa reprodutibilidade (OPPENHEIMER; 

NELSON, 2006).  

 Há evidências de associação de asma e obesidade em adultos e crianças, 

principalmente em mulheres e meninas adolescentes. (FIGUEROA-MUNOZ et. al., 

2001; TANTISIRA; WEISS, 2001). Estudos longitudinais indicam que a obesidade 

precede a asma e que o risco relativo de asma aumenta com o aumento da obesidade 

(CAMARGO, et. al., 1999; GOLD, et. al., 2003). A obesidade pode estar associada com 

o aumento da inflamação e pode causar enfraquecimento mecânico do diafragma 

(FISHMAN, 2008; BELLIA et. al., 2007). 

 Há evidências que mostram que as crianças que sibilam com infecções por vírus 

sincicial respiratório (VSR) durante os primeiros anos de vida, especialmente aqueles 

que são hospitalizados , possuem maior risco de asma na infância (STEIN, et. al., 1999; 

SIGURS, et. al., 2005). Além dessa evidência, os rinovírus humanos (HRVs) têm sido 

também reconhecidos como uma causa muito comum de sibilância na infância e nas 

demais faixas etárias (LEMANSKE, et. al., 2005; MILLER, et. al., 2007) 

Recentemente, as doenças sibilantes associadas à infecção por rinovírus, tanto hospitalar 

e ambulatorial, têm sido associadas a aumentos significativos de sibilância persistente e 

maior risco de asma do que as doenças sibilantes associadas ao VSR (LEMANSKE, et. 

al., 2005; JACKSON, et. al., 2008; KOTANIEMI-SYRJANEN, 2003).  

Já os efeitos da fumaça do tabaco (via ativa ou passiva) em relação asma ainda 

são questionados. Alguns estudos indicam a relação (CHAUDHURI, et. al, 2006; 

O’BYRNE, et. al., 2009) enquanto outros negam (STRACHAN; COOK, 1998; KULIG, 

et. al., 1999)  

 Há evidências de que a amamentação durante pelo menos 4 meses , comparada 

à alimentação com fórmula feita com proteína do leite de vaca intacto, previne ou 

retarda a ocorrência de dermatite atópica, alergia ao leite de vaca , e chiado na infância. 

Os benefícios documentados, porém, de tal intervenção nutricional são largamente 
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limitados para crianças com alto risco de desenvolver alergia (isto é, crianças com , pelo 

menos, um parente de primeiro grau [ pai ou irmão ] com doença alérgica). Também há 

pouca evidência de que atrasar o momento da introdução de alimentos complementares, 

além de 4 a 6 meses de idade impede a ocorrência de doença atópica. (FRANK, et. al., 

2008).  

 Atualmente, aceita-se a chamada hipótese da higiene na explicação da asma 

atópica. Ela tem sido usada para explicar o aumento das doenças alérgicas desde a 

industrialização e a urbanização, e as incidências mais altas de doenças alérgicas em 

mais países desenvolvidos (GRAMMATIKOS, 2008).Segundo essa mesma hipótese, a 

exposição a sensibilizadores imunológicos como vírus, bactérias e endotoxinas já na 

vida intra-útero ou na primeira infância seria fator de proteção para o desenvolvimento 

da asma, uma vez que promoveria inversão da dominância entre a resposta Th1 e Th2, 

com maior atuação da primeira. Explica-se então a maior prevalência de patologias 

atópicas entre os indivíduos com maior poder aquisitivo (CORVALÁN et al., 2005; 

JOSEPH et al., 2006).  

 Os principais desencadeantes da crise asmática, identificados na prática clínica, 

são: alérgenos ambientais, infecção viral das vias aéreas, poluentes atmosféricos, 

exercício físico, mudanças climáticas, alimentos, aditivos, drogas e estresse emocional. 

Menos frequentemente, outros fatores podem contribuir como desencadeante: rinite 

alérgica, sinusite bacteriana, polipose nasal, menstruação, refluxo gastroesofágico e 

gestação. (RODRIGO et. al., 2004; SILVA, 2008) 

  

1.4- Fisiopatogenia 

 

A fisiopatologia da asma é descrita por suas características principais de 

obstrução reversível das vias aéreas, hiperrreatividade brônquica não-específica e 

inflamação crônica das vias aéreas. (American Thoracic Society, 1987). A resposta 

inflamatória alérgica é iniciada na infância, através do processo de sensibilização, pela  

interação de alérgenos ambientais com algumas células que têm como função apresentá-

los ao sistema imunológico, mais especificamente os linfócitos Th2, que, por sua vez, 

multiplicam-se, produzem citocinas e interleucinas (IL-4, IL-5 e IL-13) responsáveis 

pelo início e manutenção do processo inflamatório (KUDO, et. al., 2013). Os efeitos 

comuns desse processo são congestão vascular, extravasamento vascular, e 

recrutamento de células inflamatórias para o tecido intersticial (KUDO, et. al., 2013). 
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Além disso, há aumento da secreção de muco e  da descamação de células epiteliais 

(KUDO, et. al., 2013; HOLGATE, et. al., 2000).   

 Os linfócitos Th2, além de produzirem tais efeitos, são responsáveis pelo 

recrutamento de mastócitos responsáveis por cinco efeitos: liberação de histamina, uma 

amina vasoativa; liberação de serotonina, que estimula o nervo vago; liberação de 

proteínas granulares; e, por último, recrutamento de eosinófilos. Os maiores efeitos da 

histamina são a broncoconstrição e o aumento da permeabilidade vascular, já o nervo 

vago leva a maior produção de muco, ao reforço do aumento da permeabilidade 

vascular e do recrutamento eosinofílico  (SOLWAY, 2007; SEGURA, 2007).  

Os eosinófilos na asma são responsáveis pela liberação de proteínas granulares 

tóxicas, espécies reativas de oxigênio, citocinas e mediadores lipídicos. (Liu, et. al., 

2006). Tais mediadores inflamatórios são os maiores contribuintes para inflamação na 

asma, incluindo dano e descamação das células epiteliais das vias aéreas, disfunção das 

dos receptores do nervo colinérgico das vias aéreas, hipersecreção de muco e 

remodelamento das vias aéreas, caracterizada por fibrose e deposição de colágeno 

(KAY, 2005; WATT et al., 2005; KANDA et al., 2009;WALSH, 2010). 

 Esses mediadores podem ainda atingir o epitélio ciliado, causando-lhe dano e 

ruptura. Como consequência, 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 pacientes com asma (KUMAR, 2001). 

O estreitamento das vias aéreas, em decorrência da inflamação brônquica e do 

aumento do tônus brônquico, é característica da crise asmática e responsável pelo 

aumento da resistência ao fluxo aéreo e hiperinsuflação pulmonar. Com a progressão da 

obstrução ao fluxo aéreo na crise asmática grave, a insuficiência respiratória é 

consequência do aumento do trabalho respiratório, da troca gasosa ineficaz e da 

exaustão dos músculos respiratórios (RODRIGO et. al., 2004; FITZGERALD et. al., 

2001).  

 

1.5. História Natural da Asma  

  

 Estudos longitudinais sugerem que as manifestações de asma já podem se 

manifestar nos primeiros anos de vida
 
(MARTINEZ, 1999), momento em que outros 

diagnósticos que cursam com sibilância recorrente devem ser aventados 
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(WEINBERGER; MUTASIN, 2007). Castro-Rodriguez et. al. descreveram índices 

preditivos de asma em crianças com sibilância recorrente nos primeiros 3 anos de vida, 

relacionando-o com o diagnóstico de asma na idade escolar (RODRIGUEZ et. al., 

2000). A partir desse estudo, os autores definiram critérios principais ou maiores 

(história materna ou paterna de asma e dermatite atópica) e critérios menores (rinite, 

episódios de sibilância não relacionados a infecções virais e eosinofilia > 4%)  e 

observaram que a presença de 1 critério maior ou de 2 critérios menores associados a 

pelo menos 3 episódios de sibilância nos primeiros 3 anos de vida, estaria relacionado 

ao provável diagnóstico de asma na fase escolar (6 a 13 anos de idade). A utilização 

desse índex clínico mostrou um valor preditivo positivo de 77%, sugerindo que ele é 

ineficaz para 23% dos casos de sibilância recorrente, e valor preditivo negativo de 69%    

probabilidade de crianças com index negativo não ter asma na fase escolar.
 

(RODRIGUEZ et. al., 2000). 

Considerando que é uma condição heterogênea com sinais e sintomas que 

variam de acordo com o fenótipo do paciente, ocorre uma história natural variável para 

cada paciente (STEIN et.al., 1997). Atualmente três fenótipos clássicos de asma são 

descritos: “sibilantes intermitentes precoces”, “sibilantes pré-escolares não-atópicos” e 

“asmáticos/sibilantes atópicos”. Além desses, um quarto pode ser considerado: 

“meninas com sobrepeso/obesidade e menarca precoce”. Cada fenótipo apresenta uma 

evolução característica de manifestações clínicas e de função pulmonar ao longo dos 

anos (RODRIGUEZ; MARCOS, 2008).   

“Sibilantes intermitentes precoces” são crianças com sintomas apenas nos três 

primeiros anos de vida, e que apresentam em comum reduzida função pulmonar ao 

nascer, além de ausência familiar e história pessoal de atopia. Os “sibilantes pré-

escolares não-atópicos” são aqueles sem história pessoal ou familiar de atopia que 

apresentam quadro de sibilância recorrente iniciada na idade pré-escolar, perdurando até 

os seis anos de idade. “Asmáticos/sibilantes atópicos” constituem o grupo de crianças 

com história familiar e pessoal de asma/atopia,  que iniciam os sintomas obstrutivos nos 

primeiros três anos de vida, os quais persistem por toda idade escolar. Estas nascem 

com uma função pulmonar normal, mas que declina rapidamente aos seis anos e 

permanece diminuída até os 18 anos. Por último, “meninas com sobrepeso/obesidade e 

menarca precoce” entram como um quarto fenótipo pois apresentam um risco sete vezes 

maior de desenvolver asma (RODRIGUEZ; MARCOS, 2008). 

 



14 
 

1.6. Diagnóstico 

 

 Segundo as Diretrizes Brasileiras para o Manejo da Asma 2012, o diagnóstico 

clínico da asma é sugerido por um ou mais sintomas, como dispneia, tosse crônica, 

sibilância, opressão ou desconforto torácico, sobretudo à noite ou nas primeiras horas da 

manhã. A maioria dos especialistas em asma acredita que a história do paciente 

representa a parte mais importante da avaliação (NAEPP, 1991). 

 A GINA 2010 sugere que a suspeita de asma deve aumentar diante de quaisquer 

seguintes sinais e sintomas: 

 Sibilância – sons sibilantes agudos aos expirar – particularmente em crianças 

(um exame físico normal do tórax não descarta a asma). 

 História de qualquer um dos seguintes: 

o Tosse com piora particularmente à noite; 

o Sibilos recorrentes; 

o Dificuldade respiratória recorrente; 

o Aperto no peito recorrente. 

 Os sintomas ocorrem ou se agravam à noite, despertando o paciente. 

 O sintomas ocorrem e se agravam em um padrão sazonal. 

 O paciente também apresenta eczema, polipose ou uma história familiar de asma 

e doenças atópicas. 

 Os sintomas ocorrem e se agravam na presença de: 

o Animais com pelo; 

o Aerossóis químicos; 

o Mudanças de temperatura; 

o Ácaros domésticos; 

o Drogas (aspirina, betabloqueadores) 

o Exercícios; 

o Pólen; 

o Infecções (virais) respiratórias; 

o Fumaça; 

o Emoção forte. 

 Os sintomas respondem à terapia antiasmática. 
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 Os resfriados do paciente “vão para o peito” ou levam mais de dez dias para 

desaparecer. 

 

Embora o diagnóstico clínico da asma em sua forma clássica de apresentação 

não seja difícil, a confirmação deve ser feita por um método objetivo (ADELROTH 

et. al., 1986), uma vez que os sinais e sintomas da asma não são exclusivos dessa 

condição. (Diretrizes Brasileiras para o Manejo da Asma, 2012; GINA, 2010;). As 

medidas da função pulmonar fornecem uma avaliação da gravidade da limitação ao 

fluxo aéreo, sua reversibilidade e variabilidade, além da confirmação do diagnóstico 

(IV Diretrizes para o Manejo da Asma, 2006). A resposta terapêutica com melhora 

dos sintomas e da função pulmonar após o uso prolongado de corticosteroides 

inalatórios, fortalece o diagnóstico (TAVARES, 2006). 

A espirometria é o método de escolha na determinação da limitação ao fluxo de 

ar  e estabelecimento do diagnóstico de asma (GINA, 2010). A avaliação funcional 

da asma, através da espirometria, tem três utilidades principais: estabelecer o 

diagnóstico; documentar a gravidade da obstrução ao fluxo aéreo; e monitorar o 

curso da doença e as modificações decorrentes do tratamento. O diagnóstico de 

asma é confirmado não apenas pela detecção da limitação ao fluxo de ar, mas 

principalmente pela demonstração de significativa reversibilidade, parcial ou 

completa, após a inalação de um broncodilatador de curta ação. (Diretrizes para o 

Manejo da Asma, 2012). 

São indicativos de asma: obstrução das vias aéreas caracterizada por redução do 

volume expirado no primeiro segundo (VEF1) para abaixo de 80% do previsto e  da 

sua relação com a capacidade vital forçada (CVF) para abaixo de 75% em adultos e 

de 86% em crianças; obstrução ao fluxo aéreo, que desaparece ou melhora 

significativamente após o uso de broncodilatador (aumento de VEF1 de 7% em 

relação ao previsto e de 200 ml em valor absoluto, após inalação de beta-2 agonista 

de curta duração; ou aumento de 200ml e 12% de seu valor pré-broncodilatador) 

(SIERSTED, et. al., 1996; NAEPP, 2002; GINA, 2010). 

 Todos os pacientes com diagnóstico presuntivo de asma devem ser avaliados 

com uma espirometria, ao menos ao iniciar seu tratamento e, posteriormente, como 

controle de seguimento dependendo de cada caso. Uma espirometria normal não 

exclui o diagnóstico de asma. Quando a história clínica é característica, mas a 

espirometria é normal, o paciente deve ser considerado como tendo asma e, quando 
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necessário, deve ser tratado. Em casos de dúvida em relação ao diagnóstico, a 

observação da variabilidade do PFE, a repetição da espirometria durante um período 

sintomático ou um teste de broncoprovocação pode confirmar ou afastar a suspeita 

de asma. (Diretrizes para o Manejo da Asma, 2012). 

A hiperresponsividade das vias aéreas pode ser medida através da inalação de 

substâncias broncoconstritoras (metacolina, carbacol e histamina) ou testada pelo 

teste de broncoprovocação por exercício. (Diretrizes para o Manejo da Asma, 2012). 

Este teste pode ser muito útil quando o diagnóstico de asma é clinicamente suspeito 

mas a função pulmonar e o teste de reversibilidade são normais ou equívocos. 

(GINA, 2010). Apesar de não muito sensível, tal teste apresenta alto valor preditivo 

positivo, além de valor preditivo negativo muito alto. (ENRIGHT, 2005; BOZEK; 

JARZAB, 2010; GINA, 2010) 

As medições de pico de fluxo expiratório (PFE) podem ser um subsídio 

importante no diagnóstico e na monitorização da asma (GINA, 2010). Medidas 

matinais e vespertinas do PFE devem ser obtidas durante duas semanas. A diferença 

entre os valores matinais e vespertinos é dividida pelo maior valor e expressa em 

percentual (Diretrizes Brasileiras para o Manejo da Asma, 2012). Aumento de 

60L/min ( ou ≥ 20% do PFE pré-broncodilatador) depois da inalação de um 

broncodilatador ou uma variação diurna no PFE maior que 20% (ou maior que 10% 

em leituras duas vezes por dia), sugerem o diagnóstico de asma (GINA, 2010). 

Existe uma forte associação entre asma, rinite e outras doenças alérgicas. A 

avaliação da atopia requer anamnese cuidadosa e confirmação da sensibilização 

alérgica por meio de testes cutâneos ou através da determinação das concentrações 

séricas de IgE sérica específica. (Diretrizes Brasileiras para o Manejo da Asma, 

2012). Todos os pacientes com diagnóstico de asma, independentemente da idade, 

devem ser avaliados para pelo menos 5 dos alérgenos interiores mais comuns: 

baratas, ácaros, fungos, fâneros de gatos e cães (GINA, 2010).  

 

1.6.1. Diagnóstico diferencial 

 

 O diagnóstico diferencial da asma é extenso e diferencia possui particularidades 

de acordo com a faixa etária acometida. Segundo a Sociedade Brasileira de 

Pneumologia e Tisiologia (SBPT), os diagnósticos diferenciais da asma mais 
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importantes podem ser assim dispostos (Diretrizes Brasileiras para o Manejo da Asma, 

2012):  

 Crianças menores de cinco anos de idade  

o Rinossinusite 

o Doença pulmonar crônica  da prematuridade e malformações congênitas 

o Fibrose cística, bronquiectasias, bronquiolite obliterante pós-infecciosa e 

discinesia ciliar 

o Síndromes aspirativas (refluxo gastroesofágico, distúrbios de deglutição, 

fístula traqueoesofágica e aspiração de corpo estranho) 

o Laringotraqueobroncomalácia, doenças congênitas da laringe (estenose e 

hemangioma) e anel vascular 

o Tuberculose 

o Cardiopatias 

o Imunodeficiências 

 

 Crianças maiores de cinco anos de idade e idosos 

o Rinossinusite 

o Síndrome de hiperventilação alveolar e síndrome do pânico 

o Obstrução de vias aéreas superiores (neoplasias e aspiração de corpo 

estranho) 

o Disfunção das cordas vocais 

o DPOC e outras doenças obstrutivas das vias aéreas inferiores

 (bronquiolites,  bronquiectasias e fibrose cística) 

o Doenças difusas do parênquima pulmonar 

o Insuficiência cardíaca diastólica e sistólica 

o Doenças da circulação pulmonar (hipertensão e embolia) 

 

1.7. Classificação 

 

 A asma alérgica antigamente era classificada de acordo com a gravidade dos 

sintomas antes de iniciado o tratamento de manutenção. Hoje essa classificação 

apresenta-se ultrapassada, perdendo o espaço para a que correlaciona os níveis de 

controle da doença. Dessa forma, o paciente poderá ser classificado e reclassificado de 

acordo com sua resposta terapêutica.  
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A classificação de acordo com os níveis de controle foi aceita em 2012 pela 

SBPT devido à necessidade de se avaliar a qualidade do tratamento ofertado em 

controlar as manifestações da doença por um tempo maior (Diretrizes Brasileiras para o 

Manejo da Asma, 2012). Quando a asma está controlada, os pacientes podem prevenir a 

maioria dos ataques, evitar os sintomas incômodos durante o dia e à noite e se manter 

fisicamente ativos (GINA, 2010). 

 O controle das limitações atuais deve ser preferencialmente avaliado em relação 

às últimas quatro semanas e inclui sintomas, necessidade de medicação de alívio, 

limitação de atividades físicas e intensidade da limitação ao fluxo aéreo (GINA, 2010; 

PEDERSEN et. al., 2011). A avaliação do controle da asma deve não só incluir o 

monitoramento de tais manifestações, mas também observar o risco futuro esperado 

para o paciente como exacerbações, declínio acelerado da função pulmonar e efeitos 

colaterais do tratamento. Em geral, a manutenção de um bom controle clínico da asma 

leva à redução de risco de exacerbações (BATEMAN, et. al., 2007; GINA, 2010). Com 

base nesses parâmetros, a asma pode ser classificada em três grupos distintos: asma 

controlada, asma parcialmente controlada e asma não controlada (GINA, 2010).  

 Segue essa classificação mais recente lançada pela SBPT baseada na Global 

Iniciative of Asthma (GINA): 
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Tabela 1: Níveis de controle da asma 

 Fonte: Diretrizes para o Manejo da Asma, 2012. 

 

1.8. Tratamento de manutenção 

 

 São objetivos do tratamento da asma: atingir e manter o controle dos sintomas, 

manter as atividades da vida diária normais, incluindo exercícios, manter a função 

pulmonar normal ou o mais próximo possível do normal, prevenir as exacerbações, 

minimizar os efeitos colaterais das medicações, prevenir a mortalidade (GINA, 2010). 

 O acompanhamento deve estar fundamentado nos seguintes componentes inter-

relacionados: parceria médico-paciente, identificação e controle dos fatores de risco 

avaliação, monitoramento e manutenção do controle da asma, prevenção e controle de 

riscos futuros (Diretrizes para o Manejo da Asma, 2012). 

 Devem ser tomadas medidas para evitar fatores que podem causar o 

agravamento dos sintomas. Algumas medidas de controle ambiental que podem ser 

tomadas: revestimento de colchões e travesseiros com material impermeável aos ácaros 

e lavagem semanal das roupas de cama; remoção de objetos que funcionam como 

reservatório de alérgenos (brinquedos, bichos de pelúcia, livros); cortinas e carpetes 
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devem ser removidos e a instalação de pisos capazes de serem limpos com pano úmido; 

remoção de animais (gato, cachorro ou outros mascotes) de casa, ou pelo menos, 

bloquear o acesso do animal ao quarto de dormir; e limpeza sistemática do domicílio 

(PLATTS-MILLS et. al., 1997; Diretrizes para o Manejo da Asma, 2012). 

 Devem ser aconselhados a evitar fatores não alérgicos que podem induzir os 

seus sintomas, incluindo infecções respiratórias, irritantes como o fumo de tabaco, 

tintas, vernizes, ou desencadeantes inespecíficos como o esforço ou o frio (GINA, 

2010). Alguns medicamentos podem exacerbar a asma. Aspirina e antiinflamatórios 

não-esteroidais (AINEs) podem causar severas exacerbações e devem ser evitados 

quando possível em pacientes com história de reação a esses agentes (SZCZEKLIK, et. 

al., 2001). Betabloqueadores administrados via oral ou intraocular podem exacerbar um 

crise de broncoespasmo e a supervisão médica deve ser criteriosa quando essas drogas 

são utilizadas por pacientes portadores de asma (COVAR, et. al., 2005).  

 O tratamento farmacológico tem sido dividido em cinco etapas de acordo com as 

novas Diretrizes para o Manejo da Asma (2012), e cada paciente deve ser alocado para 

uma dessas etapas de acordo com o tratamento atual e o seu nível de controle também 

atual: 

 Etapa 1: indicada para pacientes que apresentam sintomatologia ocasional (duas 

vezes ou menos por semana) e assintomáticos (sem despertares noturnos e função 

pulmonar normal) no período intercrise e consiste no controle ambiental associado à 

medicação de resgate. Utiliza-se, na maioria dos casos, b2-agonista de curta ação 

(salbutamol, fenoterol ou formoterol). 

 Etapa 2: consiste em associar as medidas da etapa 1 com uma medicação de 

controle, preferencialmente corticoides inalatórios de baixas doses. Antileucotrienos 

entram como alternativa. 

 Etapa 3: associação da etapa 1 com a etapa 2 e mais um b2-agonista inalatório de 

ação prolongada. Como alternativa, ao invés de associar um b2-agonista, pode-se 

aumentar a dose do corticoide inalatório. 

 Etapa 4: consiste na combinação de corticoide inalatório em doses médias ou 

altas com um b2-agonista de ação prolongada. Como alternativa, pode-se adicionar um 

antileucotrieno ou teofilina à associação acima descrita. 

 Etapa 5: adiciona-se corticoide oral às outras medicações de controle já 

referidas, além da manutenção das medidas da etapa 1. A adição de anti-IgE é uma 
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alternativa na etapa 5 para pacientes atópicos, pois sua utilização pode melhorar o 

controle da asma e reduzir o risco de exacerbações. 

 

Tabela 2: Manejo da asma baseado no nível de controle para maiores de cinco anos 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Diretrizes para o Manejo da Asma, 2012. 

 

 O tratamento ideal é o que mantém o paciente controlado e estável com a menor 

dose de medicação possível. Em pacientes que irão iniciar o tratamento, deve-se fazê-lo 

na etapa 2 ou, se o paciente estiver muito sintomático, iniciar pela etapa 3. Se a asma 

não estiver controlada com o tratamento atual, deve-se subir uma etapa sucessivamente 

até que o controle seja alcançado. Uma vez obtido o controle sintomático por um 

período mínimo de três meses, pode-se reduzir as medicações e suas doses, mantendo o 

acompanhamento do paciente (Diretrizes para o Manejo da Asma, 2012). 
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Todos os manuscritos, após aprovação pelo Conselho  Editorial serão avaliados 

por revisores qualificados, sendo o anonimato garantido em todo o processo de 

julgamento. 

Os artigos que não apresentarem mérito, que contenham erros significativos de  

metodologia, ou não se enquadrem na política editorial da revista, serão rejeitados 
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escritos em português, espanhol ou inglês. Na versão eletrônica do Jornal 
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impressão de figuras coloridas é opcional e os custos relativos a esse processo serão 
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ou telefone, para esclarecimentos adicionais. 

O Jornal Brasileiro de Pneumologia apoia as políticas para registro de ensaios 

clínicos da Organização Mundial da Saúde (OMS) e do International Committee of 
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Registros de Ensaios Clínicos validados pelos critérios estabelecidos pela OMS e 
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dispositivos, terapias comportamentais, mudanças de processos de cuidados, cuidados 

preventivos, etc". 

 

2.2 - Critérios de Autoria 

 

A inclusão de um autor em um manuscrito encaminhado para publicação só é 

justificada se  

ele contribuiu significativamente, do ponto de vista intelectual, para a sua realização. 

Fica implícito que o autor participou em pelo menos uma das seguintes fases:  1) 
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considera 6 o número máximo aceitável de autores. No caso de maior número de 

autores, enviar carta a Secretaria do Jornal descrevendo a participação de cada um no 

trabalho. 

 

2.3 - Apresentação e Submissão dos Manuscritos 

 

Os manuscritos deverão ser obrigatoriamente encaminhados via eletrônica a 

partir da própria homepage do Jornal. As instruções e o processo de submissão estão 

disponíveis no endereço www.jornaldepneumologia.com.br/sgp. 

Ainda que os manuscritos sejam submetidos eletronicamente, deverão ser 

enviadas pelo correio Carta de Transferência de Copyright e Declaração de Conflitos de 

Interesses, assinadas por todos os autores, conforme modelo disponível no endereço 

www.jornaldepneumologia.com.br. 

Pede-se aos autores que sigam rigorosamente as normas editoriais da revista,  

particularmente no tocante ao número máximo de palavras, tabelas e figuras permitidas, 

bem como às regras para confecção das referências bibliográficas. A não observância 
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das instruções redatoriais implicará na devolução do manuscrito pela Secretaria da 

revista para que os autores façam as correções pertinentes antes de submetê-lo aos 

revisores. 

Instruções especiais se aplicam para a confecção de Suplementos Especiais e 

Diretrizes e devem ser consultadas pelos autores antes da confecção desses documentos 

na homepage do jornal. 

A revista reserva o direito de efetuar nos artigos aceitos adaptações de estilo, 

gramaticais e outras. 

Com exceção das unidades de medidas, siglas e abreviaturas devem  ser evitadas 

ao máximo, devendo ser utilizadas apenas para termos consagrados. Estes termos estão 

definidos na Lista de Abreviaturas e Acrônimos aceitos sem definição. Clique aqui 

(Lista de Abreviaturas e Siglas). Quanto a outras abreviaturas, sempre defini-las na 

primeira vez em que forem citadas, por exemplo: proteína C reativa (PCR). Após a 

definição da abreviatura, o termo completo não deverá ser mais utilizado. Com exceção 

das abreviaturas aceitas sem definição, elas não devem ser utilizadas nos títulos e 

evitadas no resumo dos manuscritos se possível. Ao longo do texto igualmente evitar a  

menção ao nome de autores, dando-se sempre preferência às citações numéricas apenas. 

Quando os autores mencionarem qualquer substância ou equipamento incomum, 

deverão incluir o modelo/número do catálogo, o nome da fabricante, a cidade e o país, 

por exemplo:  

"... esteira ergométrica (modelo ESD-01; FUNBEC, São Paulo, Brasil)..." 

No caso de produtos provenientes dos EUA e Canadá, o nome do estado ou província 

também deverá ser citado; por exemplo: 

"... tTG de fígado de porco da Guiné (T5398; Sigma, St. Louis, MO, EUA) ..." 

 

2.4 - Preparo do Manuscrito 

 

A página de identificação deve conter o título do trabalho, em português e 

inglês, nome completo e titulação dos autores, instituições a que pertencem, endereço 

completo, inclusive telefone, fax e e-mail do autor principal, e nome do órgão 

financiador da pesquisa, se houver. 

Resumo:  Deve conter informações facilmente compreendidas, sem necessidade de 

recorrer-se ao texto, não excedendo 250 palavras. Deve ser feito na forma estruturada 

com: Objetivo, Métodos, Resultados e Conclusões. Quando tratar-se de artigos de 
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Revisão e Relatos de Casos o Resumo não deve ser estruturado. Para Comunicações 

Breves não deve ser estruturado nem exceder 100 palavras. 

Abstract: Uma versão em língua inglesa, correspondente ao conteúdo do Resumo deve 

ser fornecida. 

Descritores e Keywords:  Deve ser fornecido de três a seis termos em português e 

inglês, que definam o assunto do trabalho. Devem ser,  obrigatoriamente, baseados nos 

DeCS (Descritores em Ciências da Saúde), publicados pela Bireme e disponíveis no 

endereço eletrônico: http://decs.bvs.br, enquanto os keywords em inglês devem ser 

baseados nos MeSH (Medical Subject Headings) da National Library of Medicine, 

disponíveis no endereço eletrônico www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html. 

 

Texto: 

Artigos originais: O texto deve ter entre 2000 e 3000 palavras, excluindo referências e 

tabelas. Deve  conter no máximo 5 tabelas e/ou figuras. O número de referências 

bibliográficas não deve exceder 30. A sua estrutura deve conter as seguintes partes: 

Introdução, Métodos, Resultados, Discussão, Agradecimentos e Referências. A seção 

Métodos deverá conter menção a aprovação do estudo pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa em Seres Humanos, ou pelo Comitê de Ética em Pesquisa em Animais, ligados 

a Instituição onde o projeto foi desenvolvido. Nessa seção também deve haver descrição 

da análise estatística empregada, com as respectivas referências bibliográficas. Ainda 

que a inclusão de subtítulos no manuscrito seja aceitável, o seu uso não deve ser 

excessivo e deve ficar limitado às sessões Métodos e Resultados somente. 

Revisões e Atualizações:  Serão realizadas a convite do Conselho Editorial que, 

excepcionalmente, também poderá aceitar trabalhos que considerar de grande interesse. 

O texto não deve ultrapassar 5000 palavras, excluindo referências e tabelas. O número 

total de ilustrações e tabelas não deve ser superior a 8. O número de referências 

bibliográficas deve se limitar a 60. 

Ensaios pictóricos:  Serão igualmente realizados a convite, ou após consulta dos 

autores ao Conselho Editorial. O texto não deve ultrapassar 3000 palavras, excluídas 

referências e tabelas. O número total de ilustrações e tabelas não deve ser superior a 12 

e as referências bibliográficas não devem exceder 30. 

Relatos de Casos:  O texto não deve ultrapassar 1500 palavras, excluídas as referências 

e figuras. Deve ser composto por Introdução, Relato do Caso, Discussão e Referências. 

Recomenda-se não citar as iniciais do paciente e datas, sendo mostrados apenas os 

http://www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html
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exames laboratoriais relevantes para o diagnóstico e discussão. O número total de 

ilustrações e/ou tabelas não deve ser superior a 3 e o limite de referências bibliográficas 

é 20. Quando o número de casos apresentados exceder 3, o manuscrito será classificado 

como uma Série de Casos, e serão aplicadas as mesmas regras de um artigo original. 

Comunicações Breves:  O texto não deve ultrapassar 1500 palavras, excluindo as 

referências e tabelas. O número total de tabelas e/ou figuras não deve exceder 2 e o de 

referências bibliográficas 20. O texto deverá ser confeccionado de forma corrida. 

Cartas ao Editor:  Devem ser redigidas de forma sucinta, não  ultrapassando 800 

palavras e não relacionando mais do que 6 referências bibliográficas. Serão 

consideradas para publicação contribuições originais, comentários e sugestões 

relacionadas a matéria anteriormente publicada, ou a algum tema médico relevante. 

Tabelas e Figuras:  Tabelas e gráficos devem ser apresentados em preto e branco, com 

legendas e respectivas numerações impressas ao pé de cada ilustração. As tabelas e 

figuras devem ser enviadas no seu arquivo digital original, as tabelas preferencialmente 

em arquivos Microsoft Word e as figura sem arquivos Microsoft Excel, Tiff ou JPG. 

Fotografias de exames, procedimentos cirúrgicos e biópsias onde foram utilizadas 

colorações e técnicas especiais serão consideradas para impressão colorida, sem custo 

adicional aos autores. As grandezas, unidades e símbolos devem obedecer às normas  

nacionais correspondentes (ABNT: http://www.abnt.org.br). 

Legendas:  Legendas deverão acompanhar as respectivas figuras (gráficos, fotografias e 

ilustrações) e tabelas. Cada legenda deve ser numerada em algarismos arábicos, 

correspondendo a suas citações no texto. Além disso, todas as abreviaturas e siglas 

empregadas nas figuras e tabelas devem ser definidas por extenso abaixo das mesmas. 

Referências:  Devem ser indicadas apenas as referências utilizadas no texto, numeradas 

com algarismos arábicos e na ordem em que foram citadas. A apresentação deve estar 

baseada no formato Vancouver Style, atualizado em outubro de 2004, conforme os 

exemplos abaixo. Os títulos dos periódicos citados devem ser abreviados de acordo com 

o estilo apresentado pela List of Journal Indexed in Index Medicus, da National Library 

of Medicine disponibilizados no endereço:  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/journals/loftext.noprov.html. 

Para todas as referências, cite todos os autores até seis. Acima desse número, cite os seis 

primeiros autores seguidos da expressão et al. 

Exemplos: 

Artigos Originais 
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RESUMO 

 

Objetivo: Caracterizar o perfil clínico de crianças portadoras de asma admitidas e 

acompanhadas em um serviço ambulatorial especializado. 

Métodos: Estudo observacional, retrospectivo e descritivo. A partir da revisão dos 

prontuários, foram colhidas informações sobre idade de início dos sintomas, sexo, 

manifestações clínicas de asma, frequência de limitação aos exercícios e de despertar 

noturno, frequência de idas à urgência e de hospitalizações no último ano, comorbidades 

alérgicas, aderência e resposta ao tratamento de controle instituído.  

Resultados: Foram avaliados 54 pacientes com média de idade de 6,5 anos, sendo 

61,1% do sexo masculino. A idade média de início dos sintomas foi de 27 meses. As 

manifestações mais frequentes foram dispneia, tosse e sibilância. Limitação aos 

exercícios e despertares noturnos estavam presentes em 43,6% e 50% dos pacientes, 

respectivamente. Aproximadamente 65% dos casos referiram idas aos serviços de 

emergência e 11,1% hospitalizaram-se pela doença no último ano. As comorbidades 

alérgicas mais frequentes foram a rinite (98,1%) e dermatite atópica (14,8%). Ao final 

da primeira consulta, foi prescrito corticoide inalatório para 30 pacientes . O uso regular 

e correto dos corticosteroides inalatórios foi feito por 24 pacientes, sendo que 66,6% 

deles evoluíram com melhora total dos sintomas e 7 (29,2%), com melhora parcial.  

Conclusões: A maioria das crianças asmáticas que procuram serviço especializado têm  

quadro de asma não controlada e histórico de busca frequente por serviços de 

emergência em função da doença. Com o início do tratamento de controle, observa-se 

uma melhora dos sintomas.na maioria dos casos. 

Palavras-chave: Asma; Sinais e Sintomas; Criança 
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ABSTRACT  

 

Objective: To characterize the clinical children profile with asthma admitted and 

monitored in a specialized outpatient. 

Methods: Observational, retrospective and descriptive study. From the review of the 

medical records were collected informations about age of beginning of symptoms, sex, 

clinical manifestations of asthma, frequency limitation to exercise and nocturnal 

awakenings, frequency of going to the urgency and hospitalizations in the last year, 

comorbid allergic, adherence and response to treatment control set. 

Results: Were evaluated 54 patients with a mean age of 6.5 years and 61.1% male. The 

mean age of beginning of symptoms was 27 months. The most common manifestations 

were dyspnea, cough and wheezing. Limitation on exercises and nighttime awakenings 

were present in 43.6% and 50% of patients, respectively. Approximately 65% of cases 

reported visits to emergency services and 11.1% are hospitalized with the disease last 

year. The most frequent comorbidities were allergic rhinitis (98.1%) and atopic 

dermatitis (14.8%). At the end of the first consultation, were prescribed inhaled 

corticosteroids for 30 patients. The consistent and correct use of inhaled corticosteroids 

was done for 24 patients, 66.6% of them progressed to total improvement of symptoms 

and 7 (29.2%), partial improvement. 

Conclusions: Most asthmatic children who seek specialized service have picture of 

uncontrolled asthma and history of frequent search by emergency services due to the 

disease. With the start of control treatment, there is an improvement of symptoms in 

most cases. 

Keywords: Asthma; Signs and Symptoms; Children 
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INTRODUÇÃO 

A asma é doença inflamatória crônica caracterizada por hiperreatividade das vias 

aéreas inferiores e limitação variável ao fluxo aéreo reversível espontaneamente ou pelo 

tratamento, com episódios recorrentes de sibilância, dispneia, aperto no peito e tosse
 1

.  

 A asma pode ser considerada uma doença pediátrica já que quase 80% dos casos 

de asma se iniciam nos primeiros 10 anos de vida 
2
, momento em que outros 

diagnósticos que cursam com sibilância recorrente devem ser aventados 
3
. Atualmente 

três fenótipos clássicos de asma são descritos: “sibilantes intermitentes precoces”, 

“sibilantes pré-escolares não-atópicos” e “asmáticos/sibilantes atópicos”. Além desses, 

um quarto pode ser considerado: “meninas com sobrepeso/obesidade e menarca 

precoce”. Cada fenótipo apresenta uma evolução característica de manifestações 

clínicas e de função pulmonar ao longo dos anos 
4
. 

O diagnóstico de asma é predominantemente clínico, no entanto a confirmação 

deve ser feita por um método objetivo 
5
. As medidas da função pulmonar fornecem uma 

avaliação da gravidade da limitação ao fluxo aéreo, sua reversibilidade e variabilidade, 

além da confirmação do diagnóstico 
1
. A resposta terapêutica com melhora dos sintomas 

e da função pulmonar após o uso prolongado de corticosteroides inalatórios fortalece o 

diagnóstico 
6
. 

 São objetivos do tratamento da asma: atingir e manter o controle dos sintomas, 

manter as atividades da vida diária normais, incluindo exercícios, manter a função 

pulmonar normal ou o mais próximo possível do normal, prevenir as exacerbações, 

minimizar os efeitos colaterais das medicações, prevenir a mortalidade 
7
. 

 O presente estudo tem como objetivo caracterizar o perfil clínico de crianças 

portadoras de asma admitidas e acompanhadas em um serviço ambulatorial 

especializado. 

 

MÉTODOS 

 

Realizou-se um estudo observacional, retrospectivo e descritivo com crianças 

diagnosticadas clinicamente com asma e atendidas no ambulatório de Alergia Pediátrica 

do Hospital Universitário da Universidade Federal de Sergipe (UFS). 

As informações foram colhidas a partir da revisão dos prontuários de crianças 

atendidas no ambulatório com diagnóstico clínico de asma. Foi considerada a história 
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clínica referida na primeira consulta. Crianças que não retornaram ao ambulatório 

posteriormente à primeira consulta foram excluídas do estudo.  

O diagnóstico da asma foi baseado nas manifestações clinicas: episódios 

recorrentes de sibilância, dispneia, tosse seca persistente e desconforto torácico, 

particularmente à noite ou nas primeiras horas da manhã, desencadeados por fatores 

ambientais (poeira, mudanças climáticas) ou por exercícios físicos, que melhoravam 

espontaneamente ou após o uso de broncodilatador 
1
. 

O diagnóstico de asma nas crianças com idade menor de 5 anos foi feito com 

base no índex clínico caracterizado por quatro ou mais episódios de sibilância no último 

ano associados a um critério maior (um dos pais com asma, diagnóstico de dermatite 

atópica) ou dois menores (rinite alérgica, sibilância não associada a resfriado, 

eosinofilia maior ou igual a 4%) 
8
. 

Foram colhidas as seguintes informações sobre asma referidas na primeira 

consulta: idade de início dos sintomas, sexo, manifestações clínicas de asma, frequência 

de limitação aos exercícios e de despertar noturno, frequência de idas ao PS e de 

hospitalizações pela doença no último ano, presença de comorbidades alérgicas (rinite, 

dermatite atópica, urticária, angioedema e alergias alimentar e medicamentosa), história 

familiar de alergia, medicamentos usados nas crises (especialmente, broncodilatadores e 

corticosteroides orais), acompanhamento médico ambulatorial anterior em função da 

asma, prescrição de medicamentos de controle para asma (e rinite) ao final da consulta. 

Em consultas posteriores foram anotadas as seguintes informações: resultados de 

exames complementares realizados, especialmente espirometria e teste cutâneo ou IgE 

sérica específica, uso regular do medicamento de controle e melhora parcial ou total dos 

sintomas respiratórios com o tratamento. 

As informações coletadas através dos pontuários foram submetidas à análises 

com auxílio do programa IBM SPSS Statistics para Windows, Versão 19.0. (Armonk, 

NY: IBM Corp.). As variáveis quantitativas foram apresentadas através de média e 

desvio-padrão ou mediana e quartis e, as variáveis qualitativas (categóricas), através de 

frequências simples e relativa (%). 

O estudo obteve a aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 

Humanos do Hospital Universitário da Universidade Federal de Sergipe (CAAE 

17561313.3.0000.5546). 
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RESULTADOS 

 

 Foram avaliados 54 pacientes admitidos no ambulatório de Alergia Pediátrica 

do Hospital Universitário (HU), no período de outubro de 2010 até maio de 2013. A 

média de idade dos pacientes foi de 6,5 anos, variando de 1 ano e 3 meses a 16 anos e 3 

meses. Vinte e cinco (46,3%) crianças tinham idade abaixo de 6 anos. Observou-se 

predominância do sexo masculino (61,1%). A média de idade de início dos sintomas 

referida na primeira consulta foi de 2 anos e 3 meses.  

Um total de 16 crianças (29,6%) referiram acompanhamento ambulatorial 

anterior devido à asma, porém a maioria delas haviam interrompido esse 

acompanhamento. Trinta e cinco pacientes (64,8%) afirmaram idas aos serviços de 

emergência por causa da asma e 6 (11,1%) necessitaram de hospitalização pela doença 

no último ano. Uma criança chegou a ser internada em UTI por insuficiência 

respiratória. Cem por cento dos pacientes faziam uso de broncodilatadores nas crises e 

27,8% haviam utilizado corticoide sistêmico no último ano.  

As manifestações de asma referidas na primeira consulta foram: dispneia 

(92,6%), tosse (77,8%), sibilância (63%) e sensação de aperto no peito (11,1%). Os 

sibilos foram observados ao exame físico em 11,1% dos casos. Um total de 43,6% dos 

pacientes referiram limitação aos exercícios físicos, sendo que em 17 deles essa 

limitação era contínua e nos demais era limitada às exacerbações. Sobre história de 

despertar noturno, 15 relataram ocorrer durante as exacerbações, e 12 apresentaram essa 

queixa no período intercrise. (Figura 1) As exacerbações não relacionadas a resfriados 

foram encontradas em 94,4% das crianças.  

As comorbidades alérgicas mais frequentes foram a rinite em 98,1% dos 

pacientes e a dermatite atópica  em 14,8% dos casos. (Figura 2). Quarenta e duas 

crianças (77,8%) apresentavam antecedentes familiares de doenças alérgicas em 

parentes diretos (pai, mãe ou irmão), sendo a asma em 24,1%, e rinite, em 38,9% dos 

casos. História de alergia alimentar foi relatada por uma mãe e de urticária por um pai.  

Vinte e cinco pacientes (46,3%) realizaram testes diagnósticos em alergia (teste 

cutâneo ou dosagem de IgE sérica específica para inalantes ambientais comuns) e 19 

(76%) deles apresentaram sensibilização a pelo menos um alérgeno. Vinte e nove 

pacientes tinham idade apropriada para realizar espirometria (a partir de 6 anos), dos 

quais 22 foram submetidos ao exame. A prova de função pulmonar foi feita em vigência 

do uso de corticosteroide em 16 pacientes. Quatro crianças (18%) apresentaram Volume 
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Expiratório Forçado no 1º segundo (VEF1) abaixo de 80% do previsto e 5 crianças 

mostraram o índice Tiffenau abaixo de 0,86. A resposta significativa ao broncodilatador 

ocorreu em 8 pacientes (36%).  

Ao final da primeira consulta, 30 pacientes (55,6%) apresentavam asma não 

controlada, para os quais foi prescrito o corticosteroide inalatório, sendo que 5 pacientes 

(9,3%) foram orientados a fazer a associação com broncodilatador de longa duração. Os 

dispositivos mais prescritos foram spray com espaçador e cápsula inalatória. Um 

paciente recebeu orientação de iniciar antileucotrieno. Quarenta e cinco pacientes 

receberam receita de medicamentos de controle para rinite, sendo o corticoide nasal o 

mais prescrito (para 40 crianças).  

Na primeira consulta de retorno (ocorrida no período de 2 a 3 meses após a 

primeira), 24 crianças haviam feito o uso correto e regular do medicamento de controle 

para a asma, sendo que 16 (66,6%) evoluíram com melhora total dos sintomas e 7 

(29,2%) com melhora parcial. Em relação à medicação para rinite, 40 pacientes 

afirmaram o uso regular, porém a maioria evoluiu com melhora parcial (23 pacientes).  

 

DISCUSSÃO 

 

O presente estudo mostrou o perfil clínico de crianças asmáticas com média de 

idade de 6,5 anos. O sexo masculino foi mais frequente nessa amostra. Estudos 

epidemiológicos sugerem que antes da puberdade, a asma afeta predominantemente 

meninos, enquanto que as meninas são mais propensas a serem afetadas durante a 

adolescência e início da idade adulta
8,9

. Durante a infância, o calibre das vias aéreas é 

menor no sexo masculino comparativamente ao sexo feminino, aumentando o risco de 

broncoespasmo após infecções virais, frequentes na infância. Além disso, a 

hiperreatividade das vias aéreas é mais comum e mais grave também no sexo 

masculino
8
. 

A média de idade de início dos sintomas de asma foi de 27 meses. Pesquisas em 

indivíduos asmáticos mostram que as primeiras crises de asma acontecem nos primeiros 

meses de vida, sendo que 75% iniciaram os sintomas ao redor dos três anos de idade
10

.  

Segundo estudo realizado por Stephan e cols., num estudo realizado em Pelotas, 

Rio Grande do Sul, as manifestações mais frequentes relacionadas à asma foram: sibilos 

alguma vez na vida (58,3%) e tosse noturna (34,7%)
11

. No presente estudo, a 

manifestação mais referida foi a dispneia, em 92,6% dos casos, seguida da tosse 
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(77,8%) e sibilos (63%). A diferença encontrada entre os estudos deve-se  ao 

questionário utilizado por cada um. O estudo de Stephan e cols., diferentemente do 

nosso, baseou-se no questionário ISSAC (The International Study of Asthma and 

Allergies in Childhood), no qual a dispneia não se inclui na investigação.  

Foi observado neste estudo que 11,1% dos pacientes tinham história de 

hospitalização por asma e 64,8% referiam idas ao pronto-socorro por causa da doença 

no último ano. A asma é a doença da infância que está mais relacionada à necessidade 

de cuidados em serviços de emergência médica
12

. No ano de 2011 foram registradas 160 

mil hospitalizações em todas as idades no Brasil, dado que colocou a asma como a 

quarta causa de internações hospitalares, sendo a terceira causa entre crianças e adultos 

jovens
13

. Em um estudo realizado com 151 crianças asmáticas provenientes do Serviço 

Único de Saúde (SUS), em Feira de Santana, Bahia, houve um total de 5,2% de 

hospitalizações
14

. Talvez a diferença nesse estudo ocorra devido ao tamanho da 

amostra, além do maior número proporcional de adolescentes, resultando possivelmente 

em menos hospitalizações. Lasmar e cols. mostraram que 89,9% de crianças asmáticas 

frequentavam regularmente os serviços de urgência de Belo Horizonte por causa das 

exacerbações
15

. 

Dados sobre a frequência de sintomas diurnos ou noturnos, distúrbios do sono e 

limitações das atividades permitem discriminar pacientes que possuem ou não o 

controle da doença
16

. No presente estudo foi observada frequência de 31,5% de 

limitação contínua aos exercícios físicos e de 22,2% de história de despertar noturno 

recorrente. O estudo Asthma  Insights  and  Reality  (AIR) realizado nos Estados Unidos, 

em 1998, na Europa em 1999, no Japão em 2000, e no leste e centro da Europa, em 

2001, revelou entre 41e 59% de distúrbios do sono relacionados a asma e entre 33 e 

59%  de sintomas induzidos pelo exercício físico
17

. Aproximadamente 56% das crianças 

finalizaram a primeira consulta com o diagnóstico de asma não controlada. Em um 

estudo realizado em 11 países da América Latina com 2.184 crianças asmáticas, apenas 

2,4% das crianças preenchiam critérios clínicos de asma controlada
18

.  

 No presente estudo menos de 50% dos pacientes realizaram investigação 

alérgica através de exames complementares. Destes, observou-se sensibilização a pelo 

menos um alérgeno inalante em 76% dos casos. Castro-Rodriguez e cols., estudando 

uma população selecionada a partir de um centro terciário do Chile, demonstraram que 

62,5% das crianças com asma eram atópicas  e 77,8%, tinham história de alguma 

http://isaac.auckland.ac.nz/
http://isaac.auckland.ac.nz/
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doença alérgica familiar
19

. A baixa frequência de pacientes submetidos à avaliação 

alérgica ocorreu em virtude da indisponibilidade dos exames específicos no HU.  

 Menos de 20% dos pacientes que realizaram espirometria, apresentaram função 

pulmonar alterada. Diferente do nosso estudo, Dela Bianca e cols. encontraram 52% de 

crianças asmáticas acompanhadas em ambulatório especializado, com VEF1 abaixo de 

80%. A população estudada pelos autores apresentou média de idade e tempo de doença 

superiores aos da nossa pesquisa, o que poderia justificar tal divergência
20

. 

Nosso estudo mostrou frequência de rinite em 98,9% dos pacientes com asma. 

Estima-se que 30 a 80% dos pacientes com asma apresentem rinite alérgica
21

. A asma e 

a rinite têm sido consideradas condições de um processo inflamatório único das vias 

aéreas 
22

. A segunda doença alérgica mais frequente foi a dermatite atópica.  

Estudos sugerem que a dermatite atópica anteceda o desenvolvimento da rinite 

alérgica e da asma, como uma evolução natural de doenças atópicas, o que tem sido 

definido como “marcha atópica”
23

. Estudo populacional realizado em Taiwan 

evidenciou, no entanto, que apenas 4,2% de crianças alérgicas com idade inferior  a 5 

anos evoluíram com a sequência típica de sinais referentes à marcha atópica clássica
24

.  

 Observa-se baixa aderência às prescrições médicas em aproximadamente metade 

pacientes asmáticos
25

.  A baixa adesão ao tratamento da asma é observada em muitos 

países, como EUA, Austrália, Canadá e Reino Unido
26

, sendo provavelmente uma das 

causas para as altas taxas de morbidade relacionadas à asma
7
. Em nosso estudo, 24 de 

31 crianças para as quais foram prescritos medicamento de controle para asma na 

consulta anterior referiram o uso regular e correto dos  mesmos, culminando com 

melhora dos sintomas em mais de 90% dos casos. Segundo recomendações mundiais, o 

controle da asma é obtido com o uso do corticoide inalatório por, no mínimo, 3 meses 

seguido de acompanhamento ambulatorial regular
27,28

. 

 Consideramos como principal limitação do estudo a utilização de prontuários 

não padronizados, o que pode ter subestimado a frequência de algumas informações 

que, por não estarem registradas no prontuário, foram consideradas ausentes. 

 Através do estudo realizado conclui-se que a maioria das crianças asmáticas que 

procuram serviço especializado têm um quadro de asma não controlada e um histórico 

de busca frequente por serviços de emergência em função da doença. Observa-se, com o 

início do tratamento de controle,  uma melhora significativa dos sintomas. A não 

aderência ao tratamento e a melhora parcial encontrada em uma pequena parcela dos 

pacientes apontam para a necessidade de uma abordagem educacional ao longo do 
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tratamento da asma. A principal comorbidade alérgica encontrada foi a rinite, 

corroborando a ideia de que asma e rinite constituem um processo inflamatório único. 
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FIGURAS 

 

 

Figura1: Frequência de manifestações clínicas da asma referidas na primeira consulta 
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Figura 2: Frequência de comorbidades alérgicas em pacientes asmáticos 
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Figura 3: Evolução clínica dos 31 pacientes asmáticos que iniciaram medicamento de 

controle da asma após a primeira consulta 
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Figura 4: Evolução clínica dos 45 pacientes com rinite que iniciaram medicamento de 

controle da rinite após a primeira consulta. 
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