UNIVERSIDADE FEDERAL DE SERGIPE
CENTRO DE CIENCIAS BIOLOGICAS E DA SAUDE

DEPARTAMENTO DE MEDICINA

CAMILE BITTENCOURT SOARES

PERFIL CLINICO DE CRIANCAS ASMATICAS ACOMPANHADAS EM
AMBULATORIO ESPECIALIZADO

ARACAJU

2013



CAMILE BITTENCOURT SOARES

PERFIL CLINICO DE CRIANCAS ASMATICAS ACOMPANHADAS EM
AMBULATORIO ESPECIALIZADO

Monografia apresentada ao Colegiado de Medicina
da Universidade Federal de Sergipe (UFS), como
exigéncia parcial para a graduagdo do curso de
Medicina.

Orientadora: Profé Dr? Silvia de Magalh&es
Simoes

ARACAJU
2013



CAMILE BITTENCOURT SOARES

PERFIL CLINICO DE CRIANCAS ASMATICAS ACOMPANHADAS EM
AMBULATORIO ESPECIALIZADO

Monografia apresentada ao Colegiado de Medicina
da Universidade Federal de Sergipe (UFS), como
exigéncia parcial para a graduagdo do curso de
Medicina.

Aprovada em: / /

Autora: Camile Bittencourt Soares

Orientadora: Silvia de Magalhdes Simdes

ARACAJU
2013



AGRADECIMENTOS

Agradeco, primeiramente, a Deus por permitir-me chegar a esse momento e
concluir mais uma etapa de minha vida. Agradeco por me dar forcas para suportar
momentos tdo dificeis e por me dar alegrias para alimentar a alma.

Ao0s meus pais, Soares e Silvania, que ndo s6 me trouxeram ao mundo, mas que
cuidaram de mim, guiaram cada passo meu e amaram-me incondicionalmente. S&o
pecas fundamentais dessa trajetoria.

Aos meus irm3os e companheiros, Diego e Eder, sempre tdo compreensiveis e
cuidadosos. Muitas vezes confiaram mais em mim do que eu mesma.

Ao meu noivo, Junior, por todo o apoio desde o primeiro periodo do curso até o
momento final da formatura. Todos os momentos de estudo ou de diversdo foram mais
felizes por té-lo ao meu lado.

A0S meus amigos por darem-me um suporte emocional seguro e por
compreenderem cada momento de falta minha.

A minha orientadora, Dra. Silvia, agradeco pelos momentos de muito
aprendizado, por toda confianca e paciéncia e amizade. Com certeza, sera sempre um
grande exemplo de profissional.

Por Gltimo, e ndo menos importante, agradeco aos pacientes que dividiram
comigo suas histdrias e angustias .



LISTA DE FIGURAS

Figura 1: ManifestacGes clinicas da asma referidas na primeira consulta .................. 53
Figura 2: Comorbidades alérgicas em pacientes aSmatiCcos ..........ccccooerervrerernenennen, 54

Figura 3: Evolucéo clinica dos 31 pacientes asmaticos que iniciaram medicamento de
controle da asma apds a Primeira CONSUIA .........ooeieririiiriiie e 55

Figura 4: Evolucéo clinica dos 45 pacientes asmaticos que iniciaram medicamento de
controle da rinite ap0s a primeira CONSUIA ...........ccoceveiriniiei e, 56



SUMARIO

1. REVISAO da LITEIALUIA ......cceiveiiiiiiieiciisteiee e 7
1.1 INEFOTUGED ... 7

1.2, EPIAEMIOIOQIA ..o e 8

1.3. Fatores influenciadores no desenvolvimento da asma .........c.ccccecvvervennnnne, 9

1.4, FISIOPALOYENIA ..c.veevveeiieiieiieecieeie e e ste e te e ste et ste et e saa e teenee e e steaneesnaenneas 11

1.5. Histdria natural da aSmMa .........cccocereiriiinnineseere e 12

1.6. DIAGNOSLICO ..ottt et 14

1.6.1. Diagnostico diferencial ............ccccooeiiiiiiiinniniiee s 16

R O . 13 | o Vo Lo SRS 17

1.8. Tratamento de ManNULENGAD .........c.eceerieeriiiieiiie e 19

1.9. Referéncias bibliografiCas ... 22

2. NOrmas para PUBIICAGAD ........ccocuiieiiiiiie e 33
2.1 - INSIrUCOES A0S AULOIES ...oovvieeiieiiie ettt ettt reeeneas 33

2.2 - CriterioS d& AULONIA ....c.ccviviiiiiiieiieisie st 34

2.3 - Apresentacao e Submissdo dos ManusCritos .........cccceevveveerieeieeieesie e, 34

2.4 - Prepar0 do ManUSCIITO .........coeiiieeieieie st 35

3L ATEIZO .ttt bbb a et 39
RESUMO ...ttt 40
ABSTRACT e 41
INTRODUGAOD .....oooieeereeeeeeeeeeeeee st 42
IMETODOS ....ooorieeeseeeeieesees ettt 42
RESULTADOS ...ttt sttt et nneeanes 44
DISCUSSAD ...ooiieriieiseiseesesseessesss st 45
AGRADECIMENTOS ... 48
REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS .......cooviiiieieineineeseineesnsessessesssesssens 49



1. REVISAO DE LITERATURA

1.1 Introdugéo

A asma é descrita ha milénios (CAMPOS, 1993). Sua ampla variabilidade de
manifestacdes e os diversos estimulos associados a crise originaram, ao longo dos anos,
diversas teorias acerca de sua fisiopatogenia, instigando o raciocinio médico e
estimulando uma série de pesquisas cientificas sobre as suas causas (ELIAS et al.,
2003). Durante anos foi considerada como doenca ndo fatal e apenas a partir da década
de 1960 passou a ser considerada importante causa de sofrimento humano, elevados
custos econdmicos e 6bitos (IGNACIO, 2006).

Diversos trabalhos, particularmente mais frequentes a partir da era Moderna, tém
contribuido para o entendimento desta patologia tdo complexa na sua etiologia e
apresentacdo clinica. 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 evidéncias e experiéncias, norteiam de forma mais segura e eficaz desde o
reconhecimento das causas até o tratamento dos individuos acometidos pela doenga em
seus variados estagios de gravidade (GINA, 2006;GINA, 2010, Diretriz Brasileira de
asma).

Segundo a Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia, asma é definida da
seguinte maneira: “Doenca inflamatdria crénica associada a hiperresponsividade das
vias aéreas, que leva a episodios recorrentes de sibilos, dispneia, opressao torécica e
tosse, particularmente a noite ou no inicio da manhd. Esses episédios sdo uma
consequéncia da obstrucdo ao fluxo aéreo intrapulmonar generalizada e variavel,
reversivel espontaneamente ou com tratamento.” (Diretrizes Brasileiras para Manejo da
Asma, 2012)

A asma pode causar consideraveis restricdes fisicas, emocionais e sociais, e, por
extensdo, interferir drasticamente na qualidade de vida dos individuos. (FORD, et. al.,
2003; SCICHILONE, et. al., 2013; DEAN, et. al., 2009; 1V 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



atividades diarias. Tinham também, maior probabilidade de relatarem sintomas de

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

1.2. Epidemiologia

A asma é uma das doencas crénicas mais comuns, com uma estimativa de 300
milhGes de pessoas afetadas em todo mundo (GINA, 2010). Estudos iniciados na década
de 1970 mostram que a prevaléncia de asma aumentou significativamente desde entéo,
inclusive com aumento na mortalidade por asma a despeito dos avancos 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 fenbmeno € particularmente mais notavel nas areas urbanizadas de
paises em desenvolvimento, mas houve também aumento da morbidade da asma em
paises desenvolvidos (REID et al., 2000; MANFREDA et al., 2001).

Vaérios autores afirmam que as mudancas no estilo de vida, principalmente pela
maior exposicdo aos alérgenos domiciliares e, sobretudo, pelo aumento do contato com
estes fora do ambiente domiciliar, sdo muito relevantes para caracterizagdo do perfil da
morbimortalidade por asma (TOELLE et al., 1993). Tal fato também estaria associado
ao aumento da sensibilizacdo atopica (BRAMAN, 2006).

Segundo o estudo multicéntrico International Study for Asthma and Allergies in
Childhood — ISAAC, O Brasil se encontra em 8° lugar entre os paises onde este método
foi utilizado, com uma prevaléncia média de 20% (ISAAC Steering Committee), um
dos maiores niveis de prevaléncia de asma na América Latina e no mundo (SOLE et al.,
2006). Estudo feito no ano de 2002, com a aplicacdo do questionario ISAAC em
Aracaju mostrou que a taxa de prevaléncia de “sibilos nos tltimos 12 meses” foi de
16,5% em criangas com idade entre 6 e 7 anos e de 18,7% entre os adolescentes na faixa
etaria de 13 a 14 anos (SOLE et al, 2006).

No ano de 2011 foram registradas 160 mil hospitalizagdes em todas as idades, dado
que colocou a asma como a quarta causa de internacfes hospitalares, sendo a terceira
causa entre criancas e adultos jovens (BRASIL, 2012). Aproximadamente 5% dos
asmaticos sofrem de asma grave ndo controlada, um fendtipo que representa mais de
50% dos recursos da saude dedicado a asma (PLAZA-MORAL, 2002).



Além dos custos diretos relacionados ao tratamento da asma, os custos indiretos sao
devidos absenteismo a 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 doenca pediatrica j& que quase 80% dos casos de
asma se iniciam nos primeiros 10 anos de vida (YUNGINGER, 1992). O sexo tem
influéncia na historia natural da asma durante a infancia e adolescéncia: antes da
puberdade, a doenca afeta predominantemente meninos, enquanto que as meninas sao
mais propensas a serem afetadas durante a adolescéncia e inicio da idade adulta
(SUBBARADO et. al., 2009; POSTMA, 2007; VINK et. al., 2010).

1.3. Fatores influenciadores no desenvolvimento da asma

A asma é uma doenca que sofre influéncia de varios fatores, como sexo
masculino, histéria familiar de alergia, tabagismo passivo, auséncia de aleitamento
materno e sensibilizacdo a aeroalérgenos. Destes, o maior fator de risco, confirmado por
estudos em diferentes comunidades, é a sensibilizagdo aos aeroalérgenos, em particular
aos acaros da poeira (PLATTS-MILLS, 2000).

Vaérios estudos sugerem que a asma se desenvolve em individuos geneticamente
suscetiveis quando de uma resposta imune inapropriada contra alérgenos indcuos
habitualmente inalados (KOHL e WILLS-KARP, 2007). O fator hereditario determina a
susceptibilidade a doenca e ao mesmo tempo situacdes como maturidade imunoldgica e
exposicdo a infeccdes nos primeiros cinco anos de vida podem interferir de maneira
decisiva sobre o individuo predisposto (GINA, 2010; VIDEIRA; BORREGO;
TRINDADE, 2006).

Dentro dos fatores primarios ha também o grupo étnico. Este atuaria como fator
de gravidade, pois se relata na literatura que ha diferenca na expressdo da asma entre
individuos brancos e negros. Pacientes de raga negra possuem proporcionalmente maior
morbimortalidade em relagao aos de raca branca (CARROLL et al., 2005; JOSEPH et
al., 2006).

A atopia é comumente associada com o inicio de manifestacdes alérgicas e

exacerbacOes de asma em criancas e jovens adultos. Cerca de 80% dos pacientes com
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asma tém uma historia ou evidéncia de rinite e até 30% dos pacientes com rinite
persistente tém 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 utilizacdo de recursos de saude na asma (PRICE, et. al.,
2005). O teste cutdneo de leitura imediata é considerado o principal método para
confirmar sensibilizacio alérgica mediada por IgE. E um procedimento pouco invasivo
e quando realizado corretamente tem boa reprodutibilidade (OPPENHEIMER;
NELSON, 2006).

H& evidéncias de associacdo de asma e obesidade em adultos e criangas,
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
0 aumento da inflamacdo e pode causar enfraquecimento mecanico do diafragma
(FISHMAN, 2008; BELLIA et. al., 2007).

Ha evidéncias que mostram que as criancas que sibilam com infecc¢bes por virus
sincicial respiratorio (VSR) durante os primeiros anos de vida, especialmente aqueles
que séo hospitalizados , possuem maior risco de asma na infancia (STEIN, et. al., 1999;
SIGURS, et. al., 2005). Além dessa evidéncia, os rinovirus humanos (HRVs) tém sido
também reconhecidos como uma causa muito comum de sibilancia na infancia e nas
demais faixas etarias (LEMANSKE, et. al., 2005; MILLER, et. al., 2007)
Recentemente, as doencas sibilantes associadas a infecgdo por rinovirus, tanto hospitalar
e ambulatorial, tém sido associadas a aumentos significativos de sibilancia persistente e
maior risco de asma do que as doencas sibilantes associadas a0 VSR (LEMANSKE, et.
al., 2005; JACKSON, et. al., 2008; KOTANIEMI-SYRJANEN, 2003).

Jé os efeitos da fumaca do tabaco (via ativa ou passiva) em relacdo asma ainda
sdo questionados. Alguns estudos indicam a relagdo (CHAUDHURI, et. al, 2006;
O’BYRNE, et. al., 2009) enquanto outros negam (STRACHAN; COOK, 1998; KULIG,
et. al., 1999)

Ha evidéncias de que a amamentacdo durante pelo menos 4 meses , comparada
a alimentacdo com formula feita com proteina do leite de vaca intacto, previne ou
retarda a ocorréncia de dermatite atopica, alergia ao leite de vaca , e chiado na infancia.

Os beneficios documentados, porém, de tal intervencdo nutricional sdo largamente
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limitados para criancas com alto risco de desenvolver alergia (isto &, criangcas com , pelo
menos, um parente de primeiro grau [ pai ou irmdo ] com doenga alérgica). Também ha
pouca evidéncia de que atrasar 0 momento da introducdo de alimentos complementares,
além de 4 a 6 meses de idade impede a ocorréncia de doenca atopica. (FRANK, et. al.,
2008).

Atualmente, aceita-se a chamada hipdtese da higiene na explicacdo da asma
atépica. Ela tem sido usada para explicar o0 aumento das doencas alérgicas desde a
industrializacdo e a urbanizacdo, e as incidéncias mais altas de doencas alérgicas em
mais paises desenvolvidos (GRAMMATIKOS, 2008).Segundo essa mesma hipdtese, a
exposicdo a sensibilizadores imunolégicos como virus, bactérias e endotoxinas ja na
vida intra-Gtero ou na primeira infancia seria fator de protecdo para o desenvolvimento
da asma, uma vez que promoveria inversdo da dominancia entre a resposta Thl e Th2,
com maior atuacdo da primeira. Explica-se entdo a maior prevaléncia de patologias
atopicas entre os individuos com maior poder aquisitivo (CORVALAN et al., 2005;
JOSEPH et al., 2006).

Os principais desencadeantes da crise asmatica, identificados na prética clinica,
sdo: alérgenos ambientais, infec¢do viral das vias aéreas, poluentes atmosféricos,
exercicio fisico, mudancas climéticas, alimentos, aditivos, drogas e estresse emocional.
Menos frequentemente, outros fatores podem contribuir como desencadeante: rinite
alérgica, sinusite bacteriana, polipose nasal, menstruacdo, refluxo gastroesofagico e
gestacdo. (RODRIGO et. al., 2004; SILVA, 2008)

1.4- Fisiopatogenia

A fisiopatologia da asma € descrita por suas caracteristicas principais de
obstrucdo reversivel das vias aéreas, hiperrreatividade bronquica nao-especifica e
inflamacdo cronica das vias aéreas. (American Thoracic Society, 1987). A resposta
inflamatoria alérgica é iniciada na infancia, atraveés do processo de sensibilizacao, pela
interacdo de alérgenos ambientais com algumas celulas que tém como fungdo apresenta-
los ao sistema imunoldgico, mais especificamente os linfocitos Th2, que, por sua vez,
multiplicam-se, produzem citocinas e interleucinas (IL-4, IL-5 e IL-13) responsaveis
pelo inicio e manutengdo do processo inflamatorio (KUDO, et. al., 2013). Os efeitos
comuns desse processo sdo congestdo vascular, extravasamento vascular, e

recrutamento de células inflamatérias para o tecido intersticial (KUDO, et. al., 2013).
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Além disso, ha aumento da secrecdo de muco e da descamacdo de células epiteliais
(KUDQO, et. al., 2013; HOLGATE, et. al., 2000).

Os linfdcitos Th2, além de produzirem tais efeitos, sdo responsaveis pelo
recrutamento de mastocitos responsaveis por cinco efeitos: liberacdo de histamina, uma
amina vasoativa; liberacdo de serotonina, que estimula o nervo vago; liberacdo de
proteinas granulares; e, por ultimo, recrutamento de eosindfilos. Os maiores efeitos da
histamina s&o a broncoconstricdo e o aumento da permeabilidade vascular, jA 0 nervo
vago leva a maior producdo de muco, ao reforco do aumento da permeabilidade
vascular e do recrutamento eosinofilico (SOLWAY, 2007; SEGURA, 2007).

Os eosinofilos na asma sdo responsaveis pela liberacdo de proteinas granulares
toxicas, espécies reativas de oxigénio, citocinas e mediadores lipidicos. (Liu, et. al.,
2006). Tais mediadores inflamatdrios sdo os maiores contribuintes para inflamacéo na
asma, incluindo dano e descamacéo das células epiteliais das vias aéreas, disfuncdo das
dos receptores do nervo colinérgico das vias aéreas, hipersecrecdo de muco e
remodelamento das vias aéreas, caracterizada por fibrose e deposicdo de colageno
(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 consequéncia, células epiteliais e miofibroblastos, presentes abaixo do
epitélio, proliferam e iniciam o deposito intersticial de coldgeno na lamina reticular da
membrana basal, o que explica o aparente espessamento da membrana basal e as lesfes
irreversiveis que podem ocorrer em alguns pacientes com asma (KUMAR, 2001).

O estreitamento das vias aéreas, em decorréncia da inflamacdo brénquica e do
aumento do ténus brbnquico, é caracteristica da crise asmatica e responsavel pelo
aumento da resisténcia ao fluxo aéreo e hiperinsuflacdo pulmonar. Com a progressdo da
obstrucdo ao fluxo aéreo na crise asmaética grave, a insuficiéncia respiratéria €
consequéncia do aumento do trabalho respiratério, da troca gasosa ineficaz e da
exaustdo dos musculos respiratérios (RODRIGO et. al., 2004; FITZGERALD et. al.,
2001).

1.5. Histdria Natural da Asma

Estudos longitudinais sugerem que as manifestacbes de asma j& podem se
manifestar nos primeiros anos de vida (MARTINEZ, 1999), momento em que outros

diagnosticos que cursam com sibilancia recorrente devem ser aventados
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(WEINBERGER; MUTASIN, 2007). Castro-Rodriguez et. al. descreveram indices
preditivos de asma em criangas com sibilancia recorrente nos primeiros 3 anos de vida,
relacionando-o com o diagnéstico de asma na idade escolar (RODRIGUEZ et. al.,
2000). A partir desse estudo, os autores definiram critérios principais ou maiores
(historia materna ou paterna de asma e dermatite atdpica) e critérios menores (rinite,
episodios de sibilancia ndo relacionados a infeccBes virais e eosinofilia > 4%) e
observaram que a presenga de 1 critério maior ou de 2 critérios menores associados a
pelo menos 3 episddios de sibilancia nos primeiros 3 anos de vida, estaria relacionado
ao provavel diagnéstico de asma na fase escolar (6 a 13 anos de idade). A utilizacdo
desse index clinico mostrou um valor preditivo positivo de 77%, sugerindo que ele é
ineficaz para 23% dos casos de sibilancia recorrente, e valor preditivo negativo de 69% —
probabilidade de criancas com index negativo ndo ter asma na fase escolar.
(RODRIGUEZ et. al., 2000).

Considerando que é uma condicdo heterogénea com sinais e sintomas que
variam de acordo com o fendtipo do paciente, ocorre uma histéria natural varidvel para
cada paciente (STEIN et.al., 1997). Atualmente trés fendtipos classicos de asma sdo
descritos: “sibilantes intermitentes precoces”, “sibilantes pré-escolares ndo-atopicos” e
“asmaticos/sibilantes atopicos”. Além desses, um quarto pode ser considerado:
“meninas com sobrepeso/obesidade e menarca precoce”. Cada fendtipo apresenta uma
evolucdo caracteristica de manifestacdes clinicas e de funcdo pulmonar ao longo dos
anos (RODRIGUEZ; MARCOS, 2008).

“Sibilantes intermitentes precoces” sao criangas com sintomas apenas nos trés
primeiros anos de vida, e que apresentam em comum reduzida fungdo pulmonar ao
nascer, além de auséncia familiar e historia pessoal de atopia. Os “sibilantes pré-
escolares ndo-atopicos” sdo aqueles sem historia pessoal ou familiar de atopia que
apresentam quadro de sibilancia recorrente iniciada na idade pré-escolar, perdurando até
os seis anos de idade. “Asmaticos/sibilantes atopicos” constituem o grupo de criancas
com histdria familiar e pessoal de asma/atopia, que iniciam 0s sintomas obstrutivos nos
primeiros trés anos de vida, os quais persistem por toda idade escolar. Estas nascem
com uma funcdo pulmonar normal, mas que declina rapidamente aos seis anos e
permanece diminuida até os 18 anos. Por ultimo, “meninas com sobrepeso/obesidade e
menarca precoce” entram como um quarto fendtipo pois apresentam um riSco sete vezes

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

Segundo as Diretrizes Brasileiras para 0 Manejo da Asma 2012, o diagnostico
clinico da asma € sugerido por um ou mais sintomas, como dispneia, tosse cronica,
sibilancia, opressdo ou desconforto toracico, sobretudo a noite ou nas primeiras horas da
manhd. A maioria dos especialistas em asma acredita que a historia do paciente
representa a parte mais importante da avaliacdo (NAEPP, 1991).

A GINA 2010 sugere que a suspeita de asma deve aumentar diante de quaisquer
seguintes sinais e sintomas:

e Sibilancia — sons sibilantes agudos aos expirar — particularmente em criancas

(um exame fisico normal do térax ndo descarta a asma).

e Histodria de qualquer um dos seguintes:
o Tosse com piora particularmente a noite;
o Sibilos recorrentes;
o Dificuldade respiratoria recorrente;
o Aperto no peito recorrente.
e Os sintomas ocorrem ou Se agravam a noite, despertando o paciente.
e O sintomas ocorrem e se agravam em um padréo sazonal.
e O paciente também apresenta eczema, polipose ou uma histéria familiar de asma
e doencas atopicas.
e Os sintomas ocorrem e se agravam na presenca de:
o Animais com pelo;
o Aerossois quimicos;
o Mudancas de temperatura;
o Acaros domésticos;
o Drogas (aspirina, betabloqueadores)
o Exercicios;
o Polen;
o Infecgdes (virais) respiratorias;
o Fumaga;
o Emocéo forte.

e Os sintomas respondem a terapia antiasmatica.
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e Os resfriados do paciente “vao para o peito” ou levam mais de dez dias para

desaparecer.

Embora o diagnéstico clinico da asma em sua forma classica de apresentacdo
ndo seja dificil, a confirmacédo deve ser feita por um método objetivo (ADELROTH
et. al., 1986), uma vez que o0s sinais e sintomas da asma ndo sdo exclusivos dessa
condig&o. (Diretrizes Brasileiras para o Manejo da Asma, 2012; GINA, 2010;). As
medidas da fung@o pulmonar fornecem uma avaliacéo da gravidade da limitacdo ao
fluxo aéreo, sua reversibilidade e variabilidade, além da confirmacao do diagnostico
(IV Diretrizes para 0 Manejo da Asma, 2006). A resposta terapéutica com melhora
dos sintomas e da funcdo pulmonar apds o uso prolongado de corticosteroides
inalatorios, fortalece o diagnéstico (TAVARES, 2006).

A espirometria € 0 método de escolha na determinacdo da limitacdo ao fluxo de
ar e estabelecimento do diagndstico de asma (GINA, 2010). A avaliacdo funcional
da asma, através da espirometria, tem trés utilidades principais: estabelecer o
diagnéstico; documentar a gravidade da obstrucdo ao fluxo aéreo; e monitorar o
curso da doenca e as modificacbes decorrentes do tratamento. O diagndstico de
asma € confirmado ndo apenas pela deteccdo da limitacdo ao fluxo de ar, mas
principalmente pela demonstracdo de significativa reversibilidade, parcial ou
completa, apés a inalagcdo de um broncodilatador de curta acdo. (Diretrizes para o
Manejo da Asma, 2012).

Sédo indicativos de asma: obstrucdo das vias aéreas caracterizada por reducéo do
volume expirado no primeiro segundo (VEF1) para abaixo de 80% do previsto e da
sua relacdo com a capacidade vital forcada (CVF) para abaixo de 75% em adultos e
de 86% em criangas; obstrucdo ao fluxo aéreo, que desaparece ou melhora
significativamente apds o uso de broncodilatador (aumento de VEF1 de 7% em
relacdo ao previsto e de 200 ml em valor absoluto, apds inalacdo de beta-2 agonista
de curta duragdo; ou aumento de 200ml e 12% de seu valor pre-broncodilatador)
(SIERSTED, et. al., 1996; NAEPP, 2002; GINA, 2010).

Todos os pacientes com diagnéstico presuntivo de asma devem ser avaliados
com uma espirometria, a0 menos ao iniciar seu tratamento e, posteriormente, como
controle de seguimento dependendo de cada caso. Uma espirometria normal néo
exclui o diagndstico de asma. Quando a histdria clinica é caracteristica, mas a

espirometria é normal, o paciente deve ser considerado como tendo asma e, quando
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necessario, deve ser tratado. Em casos de ddvida em relacdo ao diagndstico, a
observacdo da variabilidade do PFE, a repeticdo da espirometria durante um periodo
sintomético ou um teste de broncoprovocacao pode confirmar ou afastar a suspeita
de asma. (Diretrizes para 0 Manejo da Asma, 2012).

A hiperresponsividade das vias aéreas pode ser medida através da inalacdo de
substancias broncoconstritoras (metacolina, carbacol e histamina) ou testada pelo
teste de broncoprovocacédo por exercicio. (Diretrizes para 0 Manejo da Asma, 2012).
Este teste pode ser muito util quando o diagnostico de asma € clinicamente suspeito
mas a funcdo pulmonar e o teste de reversibilidade sdo normais ou equivocos.
(GINA, 2010). Apesar de ndo muito sensivel, tal teste apresenta alto valor preditivo
positivo, além de valor preditivo negativo muito alto. (ENRIGHT, 2005; BOZEK;
JARZAB, 2010; GINA, 2010)

As medicGes de pico de fluxo expiratério (PFE) podem ser um subsidio
importante no diagnodstico e na monitorizacdo da asma (GINA, 2010). Medidas
matinais e vespertinas do PFE devem ser obtidas durante duas semanas. A diferenca
entre os valores matinais e vespertinos € dividida pelo maior valor e expressa em
percentual (Diretrizes Brasileiras para 0 Manejo da Asma, 2012). Aumento de
60L/min ( ou > 20% do PFE pré-broncodilatador) depois da inalacdo de um
broncodilatador ou uma variagdo diurna no PFE maior que 20% (ou maior que 10%
em leituras duas vezes por dia), sugerem o diagnostico de asma (GINA, 2010).

Existe uma forte associacdo entre asma, rinite e outras doencas alérgicas. A
avaliacdo da atopia requer anamnese cuidadosa e confirmacdo da sensibilizacdo
alérgica por meio de testes cutaneos ou atraves da determinacdo das concentragdes
séricas de IgE sérica especifica. (Diretrizes Brasileiras para o Manejo da Asma,
2012). Todos os pacientes com diagndstico de asma, independentemente da idade,
devem ser avaliados para pelo menos 5 dos alérgenos interiores mais comuns:

baratas, acaros, fungos, faneros de gatos e cdes (GINA, 2010).
1.6.1. Diagndstico diferencial
O diagnostico diferencial da asma € extenso e diferencia possui particularidades

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

Pneumologia e Tisiologia (SBPT), os diagnésticos diferenciais da asma mais
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importantes podem ser assim dispostos (Diretrizes Brasileiras para 0 Manejo da Asma,

2012):

e Criangas menores de cinco anos de idade

O

@)

Rinossinusite

Doenca pulmonar crénica da prematuridade e malformacgdes congénitas
Fibrose cistica, bronquiectasias, bronquiolite obliterante pos-infecciosa e
discinesia ciliar

Sindromes aspirativas (refluxo gastroesofagico, disturbios de degluticéo,
fistula traqueoesofagica e aspiracao de corpo estranho)
Laringotraqueobroncomalécia, doencas congénitas da laringe (estenose e
hemangioma) e anel vascular

Tuberculose

Cardiopatias

Imunodeficiéncias

e Criancas maiores de cinco anos de idade e idosos

o

o

Rinossinusite

Sindrome de hiperventilagéo alveolar e sindrome do pénico

Obstrucdo de vias aéreas superiores (neoplasias e aspiracdo de corpo

estranho)

Disfuncdo dascordas vocais

DPOC e outras doencas obstrutivas das viasaéreas inferiores
(bronquiolites, bronquiectasias e fibrose cistica)

Doencas difusas do parénquima pulmonar

Insuficiéncia cardiaca diastolica e sistolica

Doencas da circulacdo pulmonar (hipertensao e embolia)

1.7. Classificacao

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

sintomas antes de iniciado o tratamento de manutencdo. Hoje essa classificagdo

apresenta-se ultrapassada, perdendo o espago para a que correlaciona os niveis de

controle da doenca. Dessa forma, o paciente poderd ser classificado e reclassificado de

acordo com sua resposta terapéutica.
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A classificacdo de acordo com os niveis de controle foi aceita em 2012 pela
SBPT devido & necessidade de se avaliar a qualidade do tratamento ofertado em
controlar as manifestagdes da doenca por um tempo maior (Diretrizes Brasileiras para o
Manejo da Asma, 2012). Quando a asma esta controlada, os pacientes podem prevenir a
maioria dos ataques, evitar os sintomas incomodos durante o dia e a noite e se manter
fisicamente ativos (GINA, 2010).

O controle das limitagdes atuais deve ser preferencialmente avaliado em relagao
as Ultimas quatro semanas e inclui sintomas, necessidade de medicacdo de alivio,
limitacdo de atividades fisicas e intensidade da limitacdo ao fluxo aéreo (GINA, 2010;
PEDERSEN et. al., 2011). A avaliacdo do controle da asma deve ndo sé incluir o
monitoramento de tais manifestacfes, mas também observar o risco futuro esperado
para 0 paciente como exacerbacdes, declinio acelerado da funcdo pulmonar e efeitos
colaterais do tratamento. Em geral, a manutencdo de um bom controle clinico da asma
leva a reducdo de risco de exacerbagdes (BATEMAN, et. al., 2007; GINA, 2010). Com
base nesses parametros, a asma pode ser classificada em trés grupos distintos: asma
controlada, asma parcialmente controlada e asma nao controlada (GINA, 2010).

Segue essa classificacdo mais recente lancada pela SBPT baseada na Global
Iniciative of Asthma (GINA):

18



Tabela 1: Niveis de controle da asma

do controle dinico atual
|preferencialmente nas altimas quatro semanas)
Pardmetros Asma controlada Asma parcialmente Asma ndo confrolada
controlada
Todos os Um ou dois dos Trés ou maks dos
pardmetros abaixng pardmetros abaixo parametros da
asma parcialmente
confrodada
Sintomas diurnos Menhum ou Trés ou maks por semana
= 2 por semana
Limitacio de atividades Menhuma Qualguer
Sintomas/despertares notumos Menhurm Qualguer
Mecessidade de medicacho de alivio MNenhuma ou Trés ou maks por semana
= 2 por semana
Fungho pulmonar [PFE ou VEF | Mormal < B0% predito ou do melhor
prévio [se conhecida)
Avaliago dos riscos futuros
[exacerbaghes, instabilidade, declinio acelerado da fun¢do pulmonar e efeitos adversos)
Caracteristicas que estao associadas com aumento dos riscos de eventos adversos no futuro: mau controle clinioo,
exacerbaghes frequentes no dltimo ano,* admissdo prévia em UTI, baixo VEF , exposicio & fumaga do tabaco e
necessidade de usar medicacio em altas dosagens

Por definicio, wma exacerbagdo em gualquer semana ¢ indicativa de asma ndo controlada. Qualquer exacerbacio &
indicativa da necessidade de revisdo do tratamento de manutengdo. ¥Walores pré-broncodilatador sob o uso da medicagio
controladora atual. “Mio aplicivel na avaliagio do controle da asma em criangas menores de cinco anos. Adaptado de
Global Initiative for Asthma ¢ Pedersen ot al!™®

Fonte: Diretrizes para o Manejo da Asma, 2012.

1.8. Tratamento de manutencéo

S&o objetivos do tratamento da asma: atingir e manter o controle dos sintomas,
manter as atividades da vida diaria normais, incluindo exercicios, manter a funcéo
pulmonar normal ou o mais proximo possivel do normal, prevenir as exacerbacoes,
minimizar os efeitos colaterais das medicacOes, prevenir a mortalidade (GINA, 2010).

O acompanhamento deve estar fundamentado nos seguintes componentes inter-
relacionados: parceria médico-paciente, identificacdo e controle dos fatores de risco
avaliacdo, monitoramento e manutencao do controle da asma, prevencéo e controle de
riscos futuros (Diretrizes para 0 Manejo da Asma, 2012).

Devem ser tomadas medidas para evitar fatores que podem causar 0
agravamento dos sintomas. Algumas medidas de controle ambiental que podem ser
tomadas: revestimento de colchdes e travesseiros com material impermeavel aos acaros
e lavagem semanal das roupas de cama; remocdo de objetos que funcionam como

reservatorio de alérgenos (brinquedos, bichos de pelucia, livros); cortinas e carpetes
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devem ser removidos e a instalacdo de pisos capazes de serem limpos com pano Umido;
remocdo de animais (gato, cachorro ou outros mascotes) de casa, ou pelo menos,
bloguear o acesso do animal ao quarto de dormir; e limpeza sisteméatica do domicilio
(PLATTS-MILLS et. al., 1997; Diretrizes para 0 Manejo da Asma, 2012).

Devem ser aconselhados a evitar fatores nao alérgicos que podem induzir os
seus sintomas, incluindo infecces respiratorias, irritantes como o fumo de tabaco,
tintas, vernizes, ou desencadeantes inespecificos como o esforco ou o frio (GINA,
2010). Alguns medicamentos podem exacerbar a asma. Aspirina e antiinflamatdrios
ndo-esteroidais (AINES) podem causar severas exacerbacfes e devem ser evitados
quando possivel em pacientes com historia de reacdo a esses agentes (SZCZEKLIK, et.
al., 2001). Betabloqueadores administrados via oral ou intraocular podem exacerbar um
crise de broncoespasmo e a supervisdo médica deve ser criteriosa quando essas drogas
sdo utilizadas por pacientes portadores de asma (COVAR, et. al., 2005).

O tratamento farmacoldgico tem sido dividido em cinco etapas de acordo com as
novas Diretrizes para 0 Manejo da Asma (2012), e cada paciente deve ser alocado para
uma dessas etapas de acordo com o tratamento atual e o seu nivel de controle também
atual:

Etapa 1: indicada para pacientes que apresentam sintomatologia ocasional (duas
Vezes OU menos por semana) e assintomaticos (sem despertares noturnos e funcéo
pulmonar normal) no periodo intercrise e consiste no controle ambiental associado a
medicacdo de resgate. Utiliza-se, na maioria dos casos, b2-agonista de curta acdo
(salbutamol, fenoterol ou formoterol).

Etapa 2: consiste em associar as medidas da etapa 1 com uma medicacdo de
controle, preferencialmente corticoides inalatorios de baixas doses. Antileucotrienos
entram como alternativa.

Etapa 3: associacdo da etapa 1 com a etapa 2 e mais um b2-agonista inalatério de
acdo prolongada. Como alternativa, ao invés de associar um b2-agonista, pode-se
aumentar a dose do corticoide inalatorio.

Etapa 4: consiste na combinacdo de corticoide inalatorio em doses médias ou
altas com um b2-agonista de acdo prolongada. Como alternativa, pode-se adicionar um
antileucotrieno ou teofilina a associagao acima descrita.

Etapa 5: adiciona-se corticoide oral as outras medicacdes de controle ja

referidas, além da manutencdo das medidas da etapa 1. A adi¢do de anti-IgE € uma
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alternativa na etapa 5 para pacientes atdpicos, pois sua utilizacdo pode melhorar

controle da asma e reduzir o risco de exacerbacoes.

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

0]

NIVEL DO CONTROLE l ACAD

antileucotrienos

Dose baixa de C1 + Dose moderada ou alta
teofilina de liberacio de Cl + LABA +

lenta teofilina de liberacia
lenta

CONTROLADA Manter o tratamento e identificar a menar
dose para marter o controle
PARCIALMENTE CONTROLADA Considerar aumentar a dose para atingir o controle
MNAD CONTROLADA I Aumentar etapas ate consequir controle
EXACERBACAD Tratar como exacerbacio
ETAPAS DO TRATAMENTO®
ETAPA 1 ETAPA 2 ETAFA 3 ETAFA 4 ETAPA &5
EDUCACAD E CONTROLE AMBIENTAL
BD de curta aglo BD de curta aglo por demanda
por demanda
Scleclone uma Seleclone uma das Scleclone uma das  Adiclonar um ou mals
Opgdes de das opcles abab  opgles ababm opgles abaixn em relagio & etapa 4
medicamentos Dose balea Dose baixr de Dose moderade o~ Corticoide oral na dose
controladores de 7 {0+ LABA ate de O + LABA mais haba possivel
paraas etapds npileucotrienos Dose média ou alta  Dose moderada ou alta Tratamento com
225 de Cl de Cl + LABA + anti-lgE

BD: broncodilatador; Cl: cotticoide malatanio; e LABA: lomg-acting befa agonist [El-l—agnriﬂa de agho prolongadal. *0s

apéndices | e 1l disciminam & equipoténcia de medicamentos e de medicagdes controladoras; os medicamentos de resg
sio comentados na Parte 5. ' opgdes preferenciais para as etapas 1, 3 e 4 estdo evidenciadas em negrito e itélico.

Fonte: Diretrizes para 0 Manejo da Asma, 2012.

afe

O tratamento ideal € o que mantém o paciente controlado e estavel com a menor

dose de medicacdo possivel. Em pacientes que irdo iniciar o tratamento, deve-se fazé-lo

na etapa 2 ou, se 0 paciente estiver muito sintomatico, iniciar pela etapa 3. Se a asma

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

até que o controle seja alcancado. Uma vez obtido o controle sintoméatico por um

periodo minimo de trés meses, pode-se reduzir as medicacGes e suas doses, mantendo o

acompanhamento do paciente (Diretrizes para 0 Manejo da Asma, 2012).
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julgamento.
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(www.jornaldepneumologia.com.br, ISSN-1806-3756) todos o0s artigos serdo
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ou telefone, para esclarecimentos adicionais.
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clinicos da Organizagdo Mundial da Saide (OMS) e do International Committee of
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Registros de Ensaios Clinicos validados pelos critérios estabelecidos pela OMS e
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células e outros produtos bioldgicos, procedimentos cirdrgicos, radioldgicos,
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dispositivos, terapias comportamentais, mudancas de processos de cuidados, cuidados

preventivos, etc".

2.2 - Critérios de Autoria

A inclusdo de um autor em um manuscrito encaminhado para publicacdo s é
justificada se
ele contribuiu significativamente, do ponto de vista intelectual, para a sua realizacao.
Fica implicito que o autor participou em pelo menos uma das seguintes fases: 1)
concepcao e planejamento do trabalho, bem como da interpretacdo das evidéncias; 2)
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autores, enviar carta a Secretaria do Jornal descrevendo a participacdo de cada um no
trabalho.

2.3 - Apresentacao e Submissdo dos Manuscritos
Os manuscritos deverdo ser obrigatoriamente encaminhados via eletronica a

partir da prépria homepage do Jornal. As instrucfes e o processo de submissdo estdo

disponiveis no endereco www.jornaldepneumologia.com.br/sgp.

Ainda que os manuscritos sejam submetidos eletronicamente, deverdo ser
enviadas pelo correio Carta de Transferéncia de Copyright e Declaracéo de Conflitos de
Interesses, assinadas por todos os autores, conforme modelo disponivel no endereco

www.jornaldepneumologia.com.br.

Pede-se aos autores que sigam rigorosamente as normas editoriais da revista,
particularmente no tocante ao niUmero maximo de palavras, tabelas e figuras permitidas,

bem como as regras para confecgdo das referéncias bibliogréaficas. A ndo observancia
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das instrucBes redatoriais implicard na devolucdo do manuscrito pela Secretaria da
revista para que os autores facam as correcOes pertinentes antes de submeté-lo aos
revisores.

InstrucBes especiais se aplicam para a confeccdo de Suplementos Especiais e
Diretrizes e devem ser consultadas pelos autores antes da confeccao desses documentos
na homepage do jornal.

A revista reserva o direito de efetuar nos artigos aceitos adaptacdes de estilo,
gramaticais e outras.

Com excecdo das unidades de medidas, siglas e abreviaturas devem ser evitadas
ao maximo, devendo ser utilizadas apenas para termos consagrados. Estes termos estéo
definidos na Lista de Abreviaturas e Acronimos aceitos sem definigdo. Clique aqui
(Lista de Abreviaturas e Siglas). Quanto a outras abreviaturas, sempre defini-las na
primeira vez em que forem citadas, por exemplo: proteina C reativa (PCR). Apés a
definicdo da abreviatura, o termo completo ndo devera ser mais utilizado. Com exce¢do
das abreviaturas aceitas sem definicdo, elas ndo devem ser utilizadas nos titulos e
evitadas no resumo dos manuscritos se possivel. Ao longo do texto igualmente evitar a
menc¢do ao nome de autores, dando-se sempre preferéncia as citaces numeéricas apenas.

Quando os autores mencionarem qualquer substancia ou equipamento incomum,
deverdo incluir o modelo/nimero do catalogo, o nome da fabricante, a cidade e o pais,
por exemplo:

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

No caso de produtos provenientes dos EUA e Canada, 0 nome do estado ou provincia
também deverd ser citado; por exemplo:

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

2.4 - Preparo do Manuscrito

A pagina de identificacdo deve conter o titulo do trabalho, em portugués e
inglés, nome completo e titulacdo dos autores, instituicdes a que pertencem, endereco
completo, inclusive telefone, fax e e-mail do autor principal, e nome do 6érgdo
financiador da pesquisa, se houver.

Resumo: Deve conter informacGes facilmente compreendidas, sem necessidade de
recorrer-se ao texto, ndo excedendo 250 palavras. Deve ser feito na forma estruturada

com: Objetivo, Métodos, Resultados e Conclusbes. Quando tratar-se de artigos de
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Revisdo e Relatos de Casos 0 Resumo ndo deve ser estruturado. Para Comunicacdes
Breves ndo deve ser estruturado nem exceder 100 palavras.

Abstract: Uma versdo em lingua inglesa, correspondente ao contedo do Resumo deve
ser fornecida.

Descritores e Keywords: Deve ser fornecido de trés a seis termos em portugués e
inglés, que definam o assunto do trabalho. Devem ser, obrigatoriamente, baseados nos
DeCS (Descritores em Ciéncias da Saude), publicados pela Bireme e disponiveis no
endereco eletronico: http://decs.bvs.br, enquanto os keywords em inglés devem ser
baseados nos MeSH (Medical Subject Headings) da National Library of Medicine,

disponiveis no enderego eletrdnico www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html.

Texto:

Artigos originais: O texto deve ter entre 2000 e 3000 palavras, excluindo referéncias e
tabelas. Deve conter no méximo 5 tabelas e/ou figuras. O numero de referéncias
bibliogréaficas ndo deve exceder 30. A sua estrutura deve conter as seguintes partes:
Introducdo, Métodos, Resultados, Discussdo, Agradecimentos e Referéncias. A secdo
Métodos devera conter mencdo a aprovacdo do estudo pelo Comité de Etica em
Pesquisa em Seres Humanos, ou pelo Comité de Etica em Pesquisa em Animais, ligados
a Instituicdo onde o projeto foi desenvolvido. Nessa se¢do também deve haver descri¢do
da andlise estatistica empregada, com as respectivas referéncias bibliograficas. Ainda
que a inclusdo de subtitulos no manuscrito seja aceitavel, o seu uso ndo deve ser
excessivo e deve ficar limitado as sessdes Métodos e Resultados somente.

Revisfes e AtualizagOes: Serdo realizadas a convite do Conselho Editorial que,
excepcionalmente, também podera aceitar trabalhos que considerar de grande interesse.
O texto ndo deve ultrapassar 5000 palavras, excluindo referéncias e tabelas. O numero
total de ilustracBes e tabelas ndo deve ser superior a 8. O numero de referéncias
bibliogréaficas deve se limitar a 60.

Ensaios pictoricos: Serdo igualmente realizados a convite, ou ap6s consulta dos
autores ao Conselho Editorial. O texto ndo deve ultrapassar 3000 palavras, excluidas
referéncias e tabelas. O nimero total de ilustracfes e tabelas ndo deve ser superior a 12
e as referéncias bibliograficas ndo devem exceder 30.

Relatos de Casos: O texto ndo deve ultrapassar 1500 palavras, excluidas as referéncias
e figuras. Deve ser composto por Introducdo, Relato do Caso, Discussédo e Referéncias.

Recomenda-se ndo citar as iniciais do paciente e datas, sendo mostrados apenas 0s
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exames laboratoriais relevantes para o diagnostico e discussdo. O namero total de
ilustracdes e/ou tabelas ndo deve ser superior a 3 e o limite de referéncias bibliograficas
¢ 20. Quando o numero de casos apresentados exceder 3, 0 manuscrito seré classificado
como uma Série de Casos, e serdo aplicadas as mesmas regras de um artigo original.
Comunicacbes Breves: O texto ndo deve ultrapassar 1500 palavras, excluindo as
referéncias e tabelas. O nimero total de tabelas e/ou figuras ndo deve exceder 2 e 0 de
referéncias bibliogréficas 20. O texto devera ser confeccionado de forma corrida.
Cartas ao Editor: Devem ser redigidas de forma sucinta, ndo ultrapassando 800
palavras e ndo relacionando mais do que 6 referéncias bibliograficas. Serdo
consideradas para publicacdo contribuicGes originais, comentarios e sugestdes
relacionadas a matéria anteriormente publicada, ou a algum tema médico relevante.
Tabelas e Figuras: Tabelas e graficos devem ser apresentados em preto e branco, com
legendas e respectivas numeragfes impressas ao pé de cada ilustracdo. 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 cirurgicos e bidpsias onde foram utilizadas
coloracdes e técnicas especiais serdo consideradas para impressdo colorida, sem custo
adicional aos autores. As grandezas, unidades e simbolos devem obedecer as normas
nacionais correspondentes (ABNT: http://www.abnt.org.br).

Legendas: Legendas deverdo acompanhar as respectivas figuras (graficos, fotografias e
ilustracGes) e tabelas. Cada legenda deve ser numerada em algarismos arabicos,
correspondendo a suas citagdes no texto. Além disso, todas as abreviaturas e siglas
empregadas nas figuras e tabelas devem ser definidas por extenso abaixo das mesmas.
Referéncias: Devem ser indicadas apenas as referéncias utilizadas no texto, numeradas
com algarismos arabicos e na ordem em que foram citadas. A apresentacdo deve estar
baseada no formato Vancouver Style, atualizado em outubro de 2004, conforme os
exemplos abaixo. Os titulos dos periddicos citados devem ser abreviados de acordo com
0 estilo apresentado pela List of Journal Indexed in Index Medicus, da National Library
of Medicine disponibilizados no endereco:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/journals/loftext.noprov.html.

Para todas as referéncias, cite todos os autores até seis. Acima desse numero, cite 0s seis
primeiros autores seguidos da expresséo et al.

Exemplos:

Artigos Originais
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RESUMO

Objetivo: Caracterizar o perfil clinico de criancas portadoras de asma admitidas e
acompanhadas em um servi¢co ambulatorial especializado.

Metodos: Estudo observacional, retrospectivo e descritivo. A partir da revisdo dos
prontudrios, foram colhidas informacfes sobre idade de inicio dos sintomas, sexo,
manifestacdes clinicas de asma, frequéncia de limitacdo aos exercicios e de despertar
noturno, frequéncia de idas a urgéncia e de hospitalizacGes no ultimo ano, comorbidades
alérgicas, aderéncia e resposta ao tratamento de controle instituido.

Resultados: Foram avaliados 54 pacientes com média de idade de 6,5 anos, sendo
61,1% do sexo masculino. A idade média de inicio dos sintomas foi de 27 meses. As
manifestacbes mais frequentes foram dispneia, tosse e sibilancia. Limitacdo aos
exercicios e despertares noturnos estavam presentes em 43,6% e 50% dos pacientes,
respectivamente. Aproximadamente 65% dos casos referiram idas aos servigos de
emergéncia e 11,1% hospitalizaram-se pela doenca no ultimo ano. As comorbidades
alérgicas mais frequentes foram a rinite (98,1%) e dermatite atopica (14,8%). Ao final
da primeira consulta, foi prescrito corticoide inalatorio para 30 pacientes . O uso regular
e correto dos corticosteroides inalatérios foi feito por 24 pacientes, sendo que 66,6%
deles evoluiram com melhora total dos sintomas e 7 (29,2%), com melhora parcial.
Conclus6es: A maioria das criangas asmaticas que procuram servico especializado tém
quadro de asma ndo controlada e histérico de busca frequente por servicos de
emergéncia em fungdo da doenca. Com o inicio do tratamento de controle, observa-se
uma melhora dos sintomas.na maioria dos casos.

Palavras-chave: Asma; Sinais e Sintomas; Crianca
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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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INTRODUCAO

A asma é doenca inflamatdria cronica caracterizada por hiperreatividade das vias
aéreas inferiores e limitacdo variavel ao fluxo aéreo reversivel espontaneamente ou pelo
tratamento, com episodios recorrentes de sibilancia, dispneia, aperto no peito e tosse *.

A asma pode ser considerada uma doenca pediatrica ja que quase 80% dos casos

de asma se iniciam nos primeiros 10 anos de vida 2

, momento em que outros
diagndsticos que cursam com sibilancia recorrente devem ser aventados °. Atualmente
trés fendtipos cléssicos de asma sdo descritos: “sibilantes intermitentes precoces”,
“sibilantes pré-escolares ndo-atopicos” e “asmaticos/sibilantes atopicos”. Além desses,
um quarto pode ser considerado: “meninas com sobrepeso/obesidade e menarca
precoce”. Cada fendtipo apresenta uma evolucdo caracteristica de manifestagcdes
clinicas e de funcio pulmonar ao longo dos anos *.

O diagnostico de asma é predominantemente clinico, no entanto a confirmacao
deve ser feita por um método objetivo °. As medidas da funcdo pulmonar fornecem uma
avaliacdo da gravidade da limitacdo ao fluxo aéreo, sua reversibilidade e variabilidade,
além da confirmagdo do diagnéstico *. A resposta terapéutica com melhora dos sintomas
e da funcdo pulmonar apds o uso prolongado de corticosteroides inalatérios fortalece o
diagndstico °.

S&o objetivos do tratamento da asma: atingir e manter o controle dos sintomas,
manter as atividades da vida diaria normais, incluindo exercicios, manter a funcao
pulmonar normal ou o mais proximo possivel do normal, prevenir as exacerbagdes,
minimizar os efeitos colaterais das medicagdes, prevenir a mortalidade .

O presente estudo tem como objetivo caracterizar o perfil clinico de criancas
portadoras de asma admitidas e acompanhadas em um servico ambulatorial

especializado.

METODOS

Realizou-se um estudo observacional, retrospectivo e descritivo com criangas
diagnosticadas clinicamente com asma e atendidas no ambulatério de Alergia Pediatrica
do Hospital Universitario da Universidade Federal de Sergipe (UFS).

As informacGes foram colhidas a partir da revisdo dos prontuarios de criangas

atendidas no ambulatorio com diagndstico clinico de asma. Foi considerada a historia
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clinica referida na primeira consulta. Criancas que ndo retornaram ao ambulatério
posteriormente a primeira consulta foram excluidas do estudo.

O diagnostico da asma foi baseado nas manifestagGes clinicas: episddios
recorrentes de sibilancia, dispneia, tosse seca persistente e desconforto torécico,
particularmente a noite ou nas primeiras horas da manha, desencadeados por fatores
ambientais (poeira, mudancas climéticas) ou por exercicios fisicos, que melhoravam
espontaneamente ou ap6s o uso de broncodilatador .

O diagnostico de asma nas criancas com idade menor de 5 anos foi feito com
base no index clinico caracterizado por quatro ou mais episodios de sibilancia no ultimo
ano associados a um critério maior (um dos pais com asma, diagndstico de dermatite
atépica) ou dois menores (rinite alérgica, sibilancia ndo associada a resfriado,
eosinofilia maior ou igual a 4%) ®.

Foram colhidas as seguintes informacGes sobre asma referidas na primeira
consulta: idade de inicio dos sintomas, sexo, manifestacdes clinicas de asma, frequéncia
de limitagdo aos exercicios e de despertar noturno, frequéncia de idas ao PS e de
hospitalizaces pela doenca no Gltimo ano, presenca de comorbidades alérgicas (rinite,
dermatite atopica, urticaria, angioedema e alergias alimentar e medicamentosa), histéria
familiar de alergia, medicamentos usados nas crises (especialmente, broncodilatadores e
corticosteroides orais), acompanhamento médico ambulatorial anterior em funcdo da
asma, prescri¢do de medicamentos de controle para asma (e rinite) ao final da consulta.

Em consultas posteriores foram anotadas as seguintes informacdes: resultados de
exames complementares realizados, especialmente espirometria e teste cutaneo ou IgE
sérica especifica, uso regular do medicamento de controle e melhora parcial ou total dos
sintomas respiratorios com o tratamento.

As informaces coletadas através dos pontuarios foram submetidas a analises
com auxilio do programa IBM SPSS Statistics para Windows, Versdo 19.0. (Armonk,
NY: IBM Corp.). As varidveis quantitativas foram apresentadas atraveés de média e
desvio-padrdo ou mediana e quartis e, as variaveis qualitativas (categoricas), atraves de
frequéncias simples e relativa (%).

O estudo obteve a aprovacio do Comité de Etica em Pesquisa com Seres
Humanos do Hospital Universitario da Universidade Federal de Sergipe (CAAE
17561313.3.0000.5546).
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RESULTADOS

Foram avaliados 54 pacientes admitidos no ambulatério de Alergia Pediatrica
do Hospital Universitario (HU), no periodo 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%) criangas tinham idade abaixo de 6 anos. Observou-se
predominancia do sexo masculino (61,1%). A média de idade de inicio dos sintomas
referida na primeira consulta foi de 2 anos e 3 meses.

Um total de 16 criancas (29,6%) referiram acompanhamento ambulatorial
anterior devido & asma, porém a maioria delas haviam interrompido esse
acompanhamento. Trinta e cinco pacientes (64,8%) afirmaram idas aos servicos de
emergéncia por causa da asma e 6 (11,1%) necessitaram de hospitalizacdo pela doenca
no ultimo ano. Uma crianga chegou a ser internada em UTI por insuficiéncia
respiratoria. Cem por cento dos pacientes faziam uso de broncodilatadores nas crises e
27,8% haviam utilizado corticoide sistémico no altimo ano.

As manifestacbes de asma referidas na primeira consulta foram: dispneia
(92,6%), tosse (77,8%), sibilancia (63%) e sensacdo de aperto no peito (11,1%). Os
sibilos foram observados ao exame fisico em 11,1% dos casos. Um total de 43,6% dos
pacientes referiram limitacdo aos exercicios fisicos, sendo que em 17 deles essa
limitacdo era continua e nos demais era limitada as exacerbacdes. Sobre historia de
despertar noturno, 15 relataram ocorrer durante as exacerbagdes, e 12 apresentaram essa
queixa no periodo intercrise. (Figura 1) As exacerbac¢des ndo relacionadas a resfriados
foram encontradas em 94,4% das criancas.

As comorbidades alérgicas mais frequentes foram a rinite em 98,1% dos
pacientes e a dermatite atopica em 14,8% dos casos. (Figura 2). Quarenta e duas
criangas (77,8%) apresentavam antecedentes familiares de doencas alérgicas em
parentes diretos (pai, mae ou irm&o), sendo a asma em 24,1%, e rinite, em 38,9% dos
casos. Historia de alergia alimentar foi relatada por uma mae e de urticaria por um pai.

Vinte e cinco pacientes (46,3%) realizaram testes diagnosticos em alergia (teste
cutaneo ou dosagem de IgE sérica especifica para inalantes ambientais comuns) e 19
(76%) deles apresentaram sensibilizacdo 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 funcdo pulmonar foi feita em vigéncia

do uso de corticosteroide em 16 pacientes. Quatro criangas (18%) apresentaram Volume
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Expiratério Forcado no 1° segundo (VEF1) abaixo de 80% do previsto e 5 criancas
mostraram o indice 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 ndo
controlada, para os quais foi prescrito o corticosteroide inalatério, sendo que 5 pacientes
(9,3%) foram orientados a fazer a associacdo com broncodilatador de longa duragéo. Os
dispositivos mais prescritos foram spray com espacador e capsula inalatoria. Um
paciente recebeu orientagdo de iniciar antileucotrieno. Quarenta e cinco pacientes
receberam receita de medicamentos de controle para rinite, sendo o corticoide nasal o
mais prescrito (para 40 criangas).

Na primeira consulta de retorno (ocorrida no periodo de 2 a 3 meses apds a
primeira), 24 criancas haviam feito o uso correto e regular do medicamento de controle
para a asma, sendo que 16 (66,6%) evoluiram com melhora total dos sintomas e 7
(29,2%) com melhora parcial. Em relacdo a medicacdo para rinite, 40 pacientes

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

O presente estudo mostrou o perfil clinico de criangas asméaticas com média de
idade de 6,5 anos. O sexo masculino foi mais frequente nessa amostra. Estudos
epidemioldgicos sugerem que antes da puberdade, a asma afeta predominantemente
meninos, enquanto que as meninas Sdo mais propensas a serem afetadas durante a
adolescéncia e inicio da idade adulta®®. Durante a infancia, o calibre das vias aéreas é
menor no sexo masculino comparativamente ao sexo feminino, aumentando o risco de
broncoespasmo apds infecgbes virais, frequentes na infancia. Além disso, a
hiperreatividade das vias aéreas € mais comum e mais grave também no sexo
masculino®.

A média de idade de inicio dos sintomas de asma foi de 27 meses. Pesquisas em
individuos asmaticos mostram que as primeiras crises de asma acontecem nos primeiros
meses de vida, sendo que 75% iniciaram os sintomas ao redor dos trés anos de idade®.

Segundo estudo realizado por Stephan e cols., num estudo realizado em Pelotas,
Rio Grande do Sul, as manifestagdes mais frequentes relacionadas a asma foram: sibilos
alguma vez na vida (58,3%) e tosse noturna (34,7%). No presente estudo, a

manifestacdo mais referida foi a dispneia, em 92,6% dos casos, seguida da tosse
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(77,8%) e sibilos (63%). A diferenca encontrada entre os estudos deve-se ao
questionario utilizado por cada um. O estudo de Stephan e cols., diferentemente do
nosso, baseou-se no questiondrio ISSAC (The International Study of Asthma and
Allergies in Childhood), no qual a dispneia néo se inclui na investigacao.

Foi observado neste estudo que 11,1% dos pacientes tinham historia de
hospitalizacdo por asma e 64,8% referiam idas ao pronto-socorro por causa da doenca
no ultimo ano. A asma é a doenca da infancia que estd mais relacionada a necessidade
de cuidados em servigos de emergéncia médica?. No ano de 2011 foram registradas 160
mil hospitalizacdes em todas as idades no Brasil, dado que colocou a asma como a
quarta causa de internacOes hospitalares, sendo a terceira causa entre criangas e adultos
jovens™. Em um estudo realizado com 151 criancas asmaticas provenientes do Servico
Unico de Satde (SUS), em Feira de Santana, Bahia, houve um total de 5,2% de
hospitalizacBes'®. Talvez a diferenca nesse estudo ocorra devido ao tamanho da
amostra, além do maior nimero proporcional de adolescentes, resultando possivelmente
em menos hospitaliza¢fes. Lasmar e cols. mostraram que 89,9% de criangas asmaticas
frequentavam regularmente os servicos de urgéncia de Belo Horizonte por causa das
exacerbacdes™.

Dados sobre a frequéncia de sintomas diurnos ou noturnos, disturbios do sono e
limitacbes das atividades permitem discriminar pacientes que possuem oOu Nnao o
controle da doenca'®. No presente estudo foi observada frequéncia de 31,5% de
limitacdo continua aos exercicios fisicos e de 22,2% de historia de despertar noturno
recorrente. O estudo Asthma Insights and Reality (AIR) realizado nos Estados Unidos,
em 1998, na Europa em 1999, no Japdo em 2000, e no leste e centro da Europa, em
2001, revelou entre 41e 59% de disturbios do sono relacionados a asma e entre 33 e
59% de sintomas induzidos pelo exercicio fisico'’. Aproximadamente 56% das criancas
finalizaram a primeira consulta com o diagnéstico de asma ndo controlada. Em um
estudo realizado em 11 paises da América Latina com 2.184 criangas asmaticas, apenas
2,4% das criancas preenchiam critérios clinicos de asma controlada®.

No presente estudo menos de 50% dos pacientes realizaram investigacéo
alérgica através de exames complementares. Destes, observou-se sensibilizacdo a pelo
menos um alérgeno inalante em 76% dos casos. Castro-Rodriguez e cols., estudando
uma populacédo selecionada a partir de um centro terciario do Chile, demonstraram que

62,5% das criangas com asma eram atopicas e 77,8%, tinham histéria de alguma
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doenca alérgica familiar™. A baixa frequéncia de pacientes submetidos & avaliacéo
alérgica ocorreu em virtude da indisponibilidade dos exames especificos no HU.

Menos de 20% dos pacientes que realizaram espirometria, apresentaram funcéo
pulmonar alterada. Diferente do nosso estudo, Dela Bianca e cols. encontraram 52% de
criancas asmaticas acompanhadas em ambulatorio especializado, com VEF1 abaixo de
80%. A populacéo estudada pelos autores apresentou média de idade e tempo de doenca
superiores aos da nossa pesquisa, o que poderia justificar tal divergéncia®.

Nosso estudo mostrou frequéncia de rinite em 98,9% dos pacientes com asma.
Estima-se que 30 a 80% dos pacientes com asma apresentem rinite alérgica®’. A asma e
a rinite tém sido consideradas condi¢fes de um processo inflamat6rio Gnico das vias
aéreas %. A segunda doenca alérgica mais frequente foi a dermatite atopica.

Estudos sugerem que a dermatite atdpica anteceda o desenvolvimento da rinite
alérgica e da asma, como uma evolucdo natural de doencas atopicas, 0 que tem sido

. y . 2
definido como “marcha atopica”®.

Estudo populacional realizado em Taiwan
evidenciou, no entanto, que apenas 4,2% de criancgas alérgicas com idade inferior a 5
anos evolufram com a sequéncia tipica de sinais referentes & marcha atépica classica®”.

Observa-se baixa aderéncia as prescri¢bes médicas em aproximadamente metade
pacientes asméticos®. A baixa adesdo ao tratamento da asma é observada em muitos
paises, como EUA, Australia, Canada e Reino Unido®, sendo provavelmente uma das
causas para as altas taxas de morbidade relacionadas & asma’. Em nosso estudo, 24 de
31 criancas 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 recomendagdes mundiais, 0
controle da asma é obtido com o uso do corticoide inalatério por, no minimo, 3 meses
seguido de acompanhamento ambulatorial regular®’%,

Consideramos como principal limitacdo do estudo a utilizacdo de prontuarios
ndo padronizados, o que pode ter subestimado a frequéncia de algumas informacoes
que, por ndo estarem registradas no prontuario, foram consideradas ausentes.

Atraves do estudo realizado conclui-se que a maioria das criangas asmaticas que
procuram servico especializado tém um quadro de asma ndo controlada e um historico
de busca frequente por servigos de emergéncia em fungédo da doenca. Observa-se, com 0
inicio do tratamento de controle, uma melhora significativa dos sintomas. A nao
aderéncia 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 inflamatdrio unico.
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FIGURAS
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Figural: Frequéncia de manifestaces clinicas da asma referidas na primeira consulta
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Figura 2: Frequéncia de comorbidades alérgicas em pacientes asmaticos
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Figura 3: Evolucéo clinica dos 31 pacientes asméticos que iniciaram medicamento de

controle da asma ap0s a primeira consulta
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Figura 4: Evolucdo clinica dos 45 pacientes com rinite que iniciaram medicamento de

controle da rinite apds a primeira consulta.
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