e
FCC/UNICAMP

F225a
1680 FEF/293
b UNIVERSIDADE ESTADUAL DE CAMPINAS

FACULDADE DE EDUCAGAO FiSICA

UNICAMP

“ASMA INDUZIDA POR
EXERCICIOS FiSICOS NA FASE
ADULTA E NO
ENVELHECIMENTO”

ALETHEA GUIMARAES FARIA
CAMPINAS/2001



ALETHEA GUIMARAES FARIA

“ASMA INDUZIDA POR EXERCICIOS
FISICOS NA FASE ADULTA E NO
ENVELHECIMENTO”

Monografia apresentada como requisito
parciat para obtenc¢éo do Titulo de Bacharel
em Educagdo Fisica na modalidade de
Treinamento em Esportes oferecido pela
Faculdade de Educagdo Fisica da

Universidade Estadual de Campinas.

ORIENTADORA:

Prof® Dr? VERA APARECIDA MADRUGA FORTI
CAMPINAS/2001



TCC/UNICAMP

i

]

1280001680

Dedicatoria
A meus pais que sempre
Apoiaram ¢ incentivaram

todos os momentos de minha vida



AGRADECIMENTOS
Pelo apoio, ensinamentos e colaboragdo
A Prof® Vera Aparecida Madruga Forti
Pelo incentivo e certeza de sempre poder contar
¢ A Fernando Pagotto
» A Odair Faria

e A Aray Machado



SUMARIO

LISTA DE ABREVIATURAS .. ......ccomirimtmtmimieecaaenensasasarnrasasesassms s as o et seeesrses st msasnnassanananessane i
RESUMO ... iiiiiiicemeserierenesenesssimnsansssssssinrnsssesssesrnsesunysssssnenessnsnsssssesssreasnssrnssnsrransnssrersnnns iiii
1. INTRODUGAD.........ccoeeemeereaermecersessasssmsasesensasasesannnsssesssemssssstnseassonsstassnssasasensasanassone 1
2. REVISAO DA LITERATURA .cececcrrtreeemcemeseseesesarsnsstssessassassmsse semremesresesssnsssassasssasensenes 3
2 M e e e —————— e e a—aaaaaaaaaaaas 4
2.2, ASPECTOS GBERAIS DA AN e et et ir s s s e e e e e e e e et e e e e e e e e e et e e e e aarare s 7
2.3, P IDEMIOLOGIA DA A AT it e e e e e e e e e e ae e e e e ettt rrr et ——amnn e eaaaaaaaaaaaaes 10
2.4 ANATOMO-PATOLOGIA DA ASMA™ e ettt e e e e e 12
2.0, IS OPATOLOGIA DA ABMA .. ittt ittt s issrarsasntratrsree e e e e e e er ettt ttt trra i rrrenasraaees 16
2.8. “CLASSIFICAGAD QUANTO A GRAVIDADE" ... . it eeeeeeee e e e e ee s aeaaae s 22
2.7. "ACHADOS CLINICOS E LABORATORIAIS . .oiteerttteeteeeseesseeeaeeeae e e ettt st s ersssameseeeee e e e e e eeeeeisssaaaaes 25
2.8, "FATORES PRECIPITANTES DA ASMA E SUA PREVENGAD" ...t 30
2.9, “EDUCAGAD NA ASMAT . e e s s e e e aE ettt et s 33
B L X T o o T o LU 35
2.11. “ASMA INDUZIDA POR EXERCICIO FISIC0 <o e v s e 39
A A 1 TN Y | ) o P UUPSUUN 43
3. CONSIDERA(;()ES {5 - Y U 49

4. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS ..o veeeremseaccasnssssssssrener sesamessmeesmmsessnensassnensnse 52



Lista de Abreviaturas i

AlE
DPOC

FAP

RAT
RAD
SP
SRL-A
NO
PFE
VEF,
CVF
TFME
FEF

PO,

LISTA DE ABREVIATURAS

- Asma Induzida Exercicios
- Doenga pulmonar obstrutiva cronica
- Fator ativador de plaquetas
- Imunoglobulina E
-Peptideointestinalvasoativo
- Reagao asmatica imediata
- Reacéo asmatica tardia
- Resposta asmatica dual
- Substancia P
- Resposta lenta da anafilaxia
- Oxido nitrico
- Pico de fluxo expiratorio
- Volume expiratério forgado no primeiro segundo
- Capacidade vital for¢ada
- Taxa de fluxo expiratérioc maximo
- Fluxo expiratério forcado

- Presséo parcial de oxigénio



Lista de Abreviaturas

PCO, - Pressao parcial de didxido de carbono
MVV - Ventilagcao vonlutaria maxima

FC - Freqgiiéncia cardiaca

HRB - Hiperresponsividade bronquica

ITE - Imunoterapia especifica



Resumo it

RESUMO

A asma € uma doenga cronica das vias aéreas, caracteriza-se por obstrucdo do
fluxo aéreo, inflamagdo e aumento da reatividade das vias aéreas,
hiperresponsividade brénquica com episédios recorrentes de sibilancia, dispnéia
e tosse. E freqlientemente mal diagnosticada e conseqientemente subtratada,
levando a desnecesséria morbidade e muitas vezes a mortalidade. Os fatores
considerados como desencadeantes sado: alergia, infecgéo, exercicio fisico,
psicossomatico, acido acetil salicilico, ar frio, refluxo gastro-esofagico, dentre
outros. Dados da literatura tém demonstrado a necessidade de manter o
tratamento continuo e preventivo. A falta de tratamento adequado nestes
pacientes, resulta em grande morbidade com perda das atividades escolares ou
do trabalho, internagdes hospitalares, consultas aos servigos de emergéncia e
diminui¢do da qualidade de vida. Esses dados indicam a necessidade de maiores
estudos na area e medidas que visem conscientizar a populagéo a respeito do
problema. Por esse motivo, o intuito deste trabalho foi realizar um levantamento
na fiteratura sobre o mecanismo da asma e ¢ seu tratamento e principalmente
abordar sobre a asma induzida por exercicios fisicos e o papel do mesmo,
esclarecendo melhor sobre o assunto para incrementar os conhecimentos do
profissional da educagéo fisica que através da pratica de atividades fisicas possa
propiciar uma melhor qualidade de vida aos asmaticos engajando esse individuo
nas atividades de vida desejadas. O trabalho foi desenvolvido seguindo
metodologia de revisdo bibliografica, utilizando acervos on line (Medline, Probe,
BMJ, Am. J. Méd. Sci) e também foram utilizadas as bibliotecas da Facuidade de
Educacéo Fisica e da Faculdade de Ciéncias Medicas. As consideragdes finais
desta revisdo bibliografica s&o de que a literatura ainda € escassa quanioc ao

papel efetivo do exercicio fisico para minimizar os efeitos maléficos desta doenca.
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Este trabatho foi realizado com o iniuito de levar ao profissional de
educagao fisica maiores informagdes sobre o individuo asmatico e principalmente
buscar maiores informacOes sobre a asma induzida por exercicios fisicos e o
papel do educador fisico nesses individuos.

Pretendemos com esse estudo mostrar através de uma pesquisa de
revisdo da literatura, o que € a asma, sua fisiopatologia, seu tratamento, fatores
precipitantes, como acontece em criangas, aduitos e idosos e também relatar
asma induzida por exercicios fisicos, seus prejuizos e seus beneficios ao portador
desta doenca, fazendo com que os profissionais da educagao fisica tenham este
contetidc como uma forma de incrementar seus conhecimentos para propiciar
através de atividades fisicas uma melhora na qualidade de vida desses

asmaticos.
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2.1. “Asma”

A asma é um problema de salde ptblica em todo 0 mundo: pode timitar a
vida social e a produtividade, é causa de desagregagao familiar, de faltas a escola e
ao trabalho; pode levar a noites perdidas de sono, e traz sérias conseqiiéncias
sociais e econdmicas. E também responsavel peia utilizagéo dos servigos de satde,
motivando atendimentos repetidos em pronto-socorro € em ambulatorios,
hospitalizacdes e despesas elevadas para seus portadores (CAMPOS, 2000).

Sua prevaléncia esta aumentando tanto nos paises desenvoividos como
naqueles em desenvolvimento, afetando pessoas de todas as idades, ragas e grupos
étnicos. Dados da Organizacdo Mundial de Saude (OMS, 1999) permitem estimar
que entre 100 a 150 milhdes de pessoas em todo o mundo, 4 a 12% da populacéo
sofrem de asma, com as taxas aumentando em todos 0s grupos etarios, embora isso
seja mais marcante em criangas.

A asma é definida como uma doenga inftamatéria crénica das vias aéreas
caracterizado pela obstrugao ao fluxo aéreo reversivel (pode nao ser completamente
em alguns pacientes) espontaneamente ou com ftratamento. A inflamacdo esta
associada a hiperresponsividade das vias aéreas, limitagdo ao fluxo aéreo, sintomas
respiratoérios e cronicidade da doen¢a. A limitacdo ao fluxo aéreo deve-se a
broncoconstricdo aguda, edema, formacdes de tampdes de muco e remodelamento

das vias aéreas (PEREIRA & NASPITZ, 1998).
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Os sinais e sintomas da asma sdo causados por estreitamento anatémico
das vias aéreas traqueobrénquicas e suas conseqiéncias podem causar: aumento da
resisténcia ao fluxo aéreo; hiperinsuflagdo pulmonar; distribuicdo heterogénea da
ventilagdo com areas de hipoventilagdo em relagdo ao fluxo sangilineo pulmonar,
causando hipoxemia.

Sendo uma doenga inflamatéria crénica das vias aéreas na qual muitas
células e elementos celulares desempenham um papel no processo inflamatério
brénquico em particular os mastacitos, eosinéfilos, linfocitos T, neutrdfilos e células
epiteliais. Nos individuos susceptiveis, esta inflamagdo causa episodios recorrentes
de sibiios, dificuldade de respirar, diminuigdo da expansibilidade toracica e tosse,
principalmente noturna e peta manha (PEREIRA & NASPITZ, 1999).

A literatura relata que alguns fatores de risco para asma tém sido descritos
como: para o sexo masculino, quando na infancia e para o sexo feminino entre os
adultos, historico de asma na familia, especialmente na méae, tabagismo no domicilio,
particularmente materno, atopia, historia de infec¢ao respiratoria na infancia, moradia
em zonha urbana, etc (PALLASAHO, 1997).

Também é relatado que baixo nivel sbécioecémico parece estar mais
associado & asma que nivel socioeconomico alto, apesar de alguns estudos
apontarem esse Ultimo como sendo um fator de risco.

Outro estudo mostrou que baixa renda anual familiar e baixa escolaridade

foram fatores de risco para asma em duas cortes de familias e criangas nos EUA

(LINTOJUA, 1999).
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Dois grandes centros mundiais de estudos de prevaléncia em asma o
“European Community Respiratory Health Survey" (ECRHS, 1996) e o “International
Study of Asthma and Allergies in Childhood”, sendo que o primeirc realizou suas
pesquisas em 22 paises, com adulios na faixa etéria de 20 a 44 anos e no segundo
participaram 56 paises avaliando 257.800 criangas, com idades de 6 a 7 anos e
46.801 adolescentes de 13 a 14 anos de idade (SILVA, 2001).

As cidades participantes deste estudo no Brasil, foram cinco (05) grandes
centros: Recife, Salvador, Sdo Paulo, Curitiba, Porto Alegre, sendo que nosso pais
esteve entre os oito paises de maior prevaléncia de asma com percentual com cerca
de 17 a 27%.

Algumas comparagbes entre os estudos ISSAC e o ECRHS, mostraram
que os paises de mais alta prevaléncia de asma nas duas pesquisas foram: o Reino
Unido, Nova Zetandia, Irlanda e EUA. Ja em relagéo as mais baixas prevaléncias de
asma foram encontrados em paises da Europa, Africa do Norte e india (SILVA,2001).

Nos ultimos anos conclui-se gue, vem ocorrendo na realidade, um aumenio
tanto da incidéncia como na mortalidade desencadeada pela asma. O estudo de
Fritsher (1994) em Porto Alegre, mostrou que a prevaléncia de asma cumulativa
dobrou no periodo de oito anos em individuos escolares. O que mais tem sido
descrito na literatura como a possivel razao para tais resultados diz respeito a maior
urbanizacéo € o maior nimero de agentes nocivos no meio ambiente capazes de

desencadear o processo da doencga.
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Tem sido relatado que a asma pode causar consideraveis restricbes
fisicas, emocionais e sociais as pessoas. Essas limitagdes podem modificar
profundamente a vida dos portadores desta doenga, interferindo drasticamente em
suas realizagtes pessoais e profissionais.

As interferéncias sa@o proporcionalmente maiores a medida que os
sintomas ndo sdo adequadamente controlados, sendo que as proprias caracteristicas
da doenga com a ocorréncia de exarcebagdes subitas e inesperados mantém os
asmaticos em constante estresse e inseguranca (PEREIRA & NASPITZ, 1998).

Apesar de constituir um problema de salGde publica tanto no Brasil como
em muitos outros paises, a asma ainda € manejada somente durante suas
manifestacbes episddicas, no entanto dados da literatura tem nos mostrado a
necessidade de se manter o tratamento de forma continua, como um processo de

prevengao. No proxime capituio abordaremos os aspectos gerais da asma.

2.2, “Aspectos Gerais da Asma”

A asma € uma doenca cronica muito freqliente em criangas, onde
normalmente estas tém seus sintomas iniciais durante os primeiros anos de vida e na
maior parte dos casos o diagnostico sé sera confirmado com o passar do tempo. Elas

apresentam sintomas de sibilancia no decorrer de toda infancia.
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Nessa fase da vida, podendo ocorrer estes episodios de sibildncia e tosse
em intervalos irregulares e pouco freqlentes, dificuitando dessa forma o diagnoéstico
de asma. Segundo NASPITZ & PEREIRA (1999), o desenvoivimento de atopia em
fase precoce da vida parece estar relacionado a presenga de hiper-reponsividade

das vias aéreas em idade posterior.

Os pesquisadores STEIN et al (1997) num estudo em criangas
descreveram padries distintos de sibildncia acompanhadas desde o nascimento até
0s 6 anos de vida avaliando os fatores de risco para 0 aparecimento de asma. As
respostas relatadas nessa pesquisa foram: 48% das criangas, sibitancia em qualquer
época da vida; em 33% os sintomas se manifestaram até o terceiro ano; em 15% das
criangas iniciaram apoés o terceiro anc de vida € em um ter¢o de todos os lactentes
desenvolveram asma.

Segundo SILVA (2001); NASPITZ & PEREIRA (1999)relatam que os
fatores de risco associados ao aparecimentio de asma sao: tabagismo (materno),
asma materna, IgE elevada aos nove meses de idade (sibilancia persistente); sexo
masculino.

A asma até alguns anos atras era considerada uma doencga alérgica, mas
atuaimente a literatura relata que, os asmaticos apresentam outros fatores de risco
além da alergia. Observa-se que os pacientes tem em comum uma reacgac
inflamatéria e hiper-responsividade das vias aéreas, mas fator etiopatogénico comum
a todos os pacienies asmaticos, passa da alergia para a inflamacio e na analise

clinica passou a ser determinada por uma broncoconstricdo multifatorial.
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As alteragdes funcionais dos pacientes sdc em parte pelo processo
inflamatdrio crénico responsaveis pelos sintomas, apresentando estreita relagiao com
hiper-responsavidade brénquica(HRVA) e obstrugdo ao fluxo aéreo. E na HRVA
representa uma resposta exagerada das vias aéreas a uma variedade de estimuios.
Os mecanismos destas ainda nio sao toialmente conhecidos, porém estéo
associados a fatores hereditarios, freqientemenie ligados a atopia e a fatores
adquiridos.

A alergia respiratéria € um elo entre a predisposigéo genética e o fator
ambiental, sendo que os alergénios podem ser promotores, indutores ou
desencadeantes da asma. Alem dos alergénios, estimulos ambientais né&o
especificos, infecgbes respiratorias principalmente por agentes filtraveis,
sensibilizantes ocupacionais, agentes quimicos ingeridos, alimentos, podem também
desencadear as crises de asma. Além destes que ja foram citados os exercicios
fisicos e alguns farmacos podem desencadear as crises, especialmente em pacientes
com alto grau de hiper-responsividade.

Para SILVA (2001), é importante ressaitar que ocorre uma inter-relagao
importante e variavel em intensidade entre os diversos mecanismos responsaveis
pela asma de tal maneira que, a partir de fatores genéticos, a interagao ambiental
promova alteragbes estruturais e funcionais responsaveis, em ultima analise, pela

sindrome clinica.
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A asma ndo ¢ uma doenca dos dias de hoje, existem referéncias que
relatam a existéncia desta desde o ano 5000 A.C. (COCHRANE & REES, 1995). No

proximo item serao relatados os aspectos epidemiolégicos da doenca.

2.3. “Epidemiologia da Asma”

Nos uitimos 20 anos desenvoiveu-se a idéia de que a asma esta se
convertendo num problema respiratério da maior importancia, pelo menos nos paises
ocidentais. A asma tem marcada variagdo em sua prevaléncia e gravidade
{(COCHRANE & REES, 1895).

Esta doenga afeta parcela significativa da populagao tendo um efevado
custo social e econdbmico, onde é freqlente e responsavel por grande namero de
atendimentos de urgéncia, caracterizando morbidade e muitas vezes mortalidade.
Entretanto segundo PEREIRA & NASPITZ (1998), a maioria dos ébitos poderia ser
evitada, se medidas eficazes fossem instituidas a tempo.

A asma pode surgir em qualquer idade, 30% dos pacienies séao
sintomaticos antes de completarem um ano de vida, enquantc gue 80-80% das
criangas asmaticas apresentam seus primeiros sintomas antes de 4-5 anos de idade.
E dificil predizer o curso e a intensidade da asma, a maioria das pessoas afetadas
tem apenas episodios eventuais de intensidades leves a moderada, tratada com

relativa facilidade.
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Um pequeno percentual sofre de asma grave, geralmente perene em vez
de sazonal, incapacitante e que interfere na assiduidade escolar, no trabalho,
atividade ludica e fungdes guotidiana.

Estudos indicam que cerca de 50% de todas as criangas asmaticas se
tornam assintomaticas dentro de 10-20 anos, mas as ocorréncias $30 comuns na
idade adulta. Nas criangas que tem asma leve iniciada entre 2 anos e a puberdade,
a taxa de remisséo & de 50% e apenas 5% desenvolvem doenga intensa. Porém as
criangas com asma intensa caracterizada por doenga cronica dependente de
esterdides com hospitalizacbes frequentes, raramente melhoram e 95% tornam-se
adultos asmaticos (BEHRMAN, 1994).

Nos Estados Unidos cerca de 4% da populagdo apresentam sinais e
sintomas compativeis com diagnostico de asma (DRAZEN, 1993).

Dados recentes do “International Study Of Asthma And Allergus in
Childhood (ISAAC)", realizado em algumas cidades brasileiras, revelaram vatores
mais atuais sobre a prevaléncia cumulativa de asma diagnosticada. Nesta pesquisa
foram entrevistadas 13.204 crian¢as na faixa etaria de 6-7 ancs, onde a prevaiéncia
de asma diagnosticada oscilou entre 4,7% e 20,7%. Na faixa etaria de 13-14 anos,
(17.555 adolescentes entrevistados) revelou que a prevaléncia cumuiativa oscilou
entre 4,8 a 21,9%. Considerando-se as duas populac¢des, a prevaléncia cumulativa
média foi de 13,3% (PEREIRA & NASPITZ, 1998).

A prevaléncia da asma € mais alta em negros do que em brancos, em

criangas negras urbanas pobres essa predisposicdo pode atingir 12 a 15%.
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Os meninos apresentam uma prevaléncia mais alta que as meninas, com
uma proporg¢ac 2:1 antes de 14 anos de idade. Nos Estados Unidos, relatou-se uma
prevaléncia de 4 a 8% da populacac geral, onde as taxas de mortalidade entre
pessoas de 5-34 anos de idade aumentaram em 6,2% ao ano (da taxa minima em
1977 para um pouco acima de 4 por milhdo de habitantes em 1987) e parecem ter se
estabilizado neste nivel. Uma historia positiva de asma ou atopia entre parentes de
primeiro grau esta associada a um risco elevado de asma.

Para MOY (1998), o risco relativo de desenvolvimento de asma € quatro
vezes mais alto em criangas com uma historia familiar de atopia quando sao expostas
a altos niveis de alérgeno do acaro da poeira durante a lactancia. A exposi¢do
passiva a fumaca de cigarro € um risco para o desenvolvimenio de asma em

criancas.

Segundo DRAZEN (1993), apesar da alta prevaléncia da asma sua causa

permanece desconhecida. No item 2.4 sera abordada anatomo-patologia da doenga.

2.4. “Anatomo-Patologia da Asma”

O estreitamento episédico das vias aéreas que constitui a crise asmatica

resulta da obstrugdo do lume das vias aéreas ao fluxo de ar.
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Trés processos biopatologicos diferentes sfo responsaveis por essa

obstrugaio:
1)Constrigdo da musculatura lisa das vias aéreas;
2)Espessamento do epitélio das vias aéreas:;
3) Presenca de liguido dentro dos limites do lume das vias aéreas.

Desses mecanismos, o primeiro tem recebido mais atencéo, pois
quanio a esse aspecto, a constricdo da musculatura lisa das vias aéreas, em
conseqliéncia da liberagéo local de mediadores ou neurotransmissores bioativos, é a
razao mais aceita para obstru¢do das vias aéreas na asma. As fontes e os
mecanismos de liberagao dessas moléculas na asma humana tém sido foco de

pesquisas freqientemente mas ja foram identificadas algumas fontes potenciais.

Segundo os autores (DRAZEN, 1993; ROZOV, 1999), as fontes celulares e
os mediadores considerados importantes s&o: a histamina, a acetilcofina, as cininas,

a adenosina, os leucotrienos, o fator ativador de plaquetas e as taquicininas.

Em relagdo a histamina ou beta-imidazoliletilamina foi identificada como
um agente broncoativo endégeno potente. J4 a acetilcolina é liberada por nervos
motores intrapulmonares ramo do vago, realiza constricdo da musculatura lisa das
vias aéreas através de estimulo direto dos receptores muscarinicos, As cininas, a
bradicinina e as moléculas relacionadas sdo clivadas a pariir de precursores

plasméaticos pela agao de enzimas conhecidas como calicreinas.



Revisao da Literatura 14

Embora haja muitas fontes de calicreinas, pelo menos um tipo é liberado
pelos mastécifos apos ativacdo adequada.

A adenosina tem um possivel papelf na asma que foi sugerido pela primeira
vez com base na observagio de que a tecfilina em niveis terapéuticos efetivamente
antagoniza a atividade da adenosina em nivel do receptor. Os leucotrienos (LTC,,
LTD, € LTE,} constituem as substancias previamente conhecidas como substancias
de reagdo lenta da anafilaxia, ou SRL-A. O LTC4 e o LTD, s&o aproximadamente
3000 mi] vezes mais potentes do que a histamina.

Estudos clinicos preliminares com antagonistas dos recepiores de
leucotrienos ou inibidores de sua sintese mostraram-se eficazes no tratamento da
asma. O FAP através de acéo em receptores especificos, € um agonista contratil
moderadamente potente das vias aéreas, mas, como os receptores que fazem a
mediagdo desta constricio sao rapidamente taquifilaticos, € improvavel que tenha um
efeito direto importante na broncoconstricao asmatica.

O FAP tem a capacidade de induzir um estado de hiper-reatividade
prolongada das vias aéreas, que é caracteristico da condigao asmatica. Com relagao
as taquicininas trés taquicininas; substdncia P, neurocinina A (substincia K) e
neurocinina B, que sdo encontradas nos dendritos terminais do axdnio de certos
nervos sensoriais. Quando estes nervos sdo provocados por estimulos sensoriais
adequados, os peptidios sdo liberados no microambiente das vias aéreas, onde

podem induzir contragéio da musculatura lisa brénquica e secregéo de muco.
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A medida que estes sinais sensoriais atravessam as ramificagbes terminais
do axbnio em seu caminho para o sistema nervoso central (SNC), ocorre a condugio
antidrémica, liberando taquicininas. Este processo € denominado “reflexo axoniano”.

As taquicininas liberadas sao rapidamente degradadas por peptidases
especificas localizadas no local de sua agéo ou liberagao ou perto deles.

A inibicdo da atividade dessas peptidases aumenta os efeitos bioldgicos
das taquicinas, tendo sido implicadas nas respostas asmaticas porgue muitos
estimulos que sabiamente causam sua liberagdo em animais inferiores induzem
crises de asma nos seres humanos.

Cada um desses supostos mediadores da asma apresenta o potencial de
induzir obstrugdo das vias aéreas, onde sua a¢do em conjunto induziria
broncoespasmo grave (DRAZEN, 1993;ROZ0V,1999).

Estudos realizados em pacientes com asma “post mortem” constatou-se
nas investigacdes de pequena biopsias obtidas durante a broncoscoscopia como
caracteristica mais notavel nos puimdes de asmaticos falecidos por causa desta
doenga, a hiperinsuflagdo com tamponamento de muitas das vias aéreas com o muco
grosso e aderente. Na asma grave apesar da formacéo de tampdes mucosos, existe
espessamento e contragdo da musculatura lisa, aumento da membrana basal, edema
da parede bronquial, infiltrado de céiulas inflamatdrias e apagamenioc da linha
epitelial (COCHRANE & REES, 1985).

Os |imitados estudos disponiveis sobre o estado das vias aéreas, quando

a asma esta em remisséo, indicam que as mudancas inflamatérias sao mantidas,
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inclusive em individuos que estiveram livres de problemas durante um ano, existe
uma inflamag¢éo mantida, isso coincide com os achados de que em tais sujeitos se
mantém também um grau de reagdo aumentado antiagentes inespecificos, tais como
metacolina e histamina (COCHRANE & REES, 1995).

As caracteristicas histopatolégicas da asma incluem descamacido do
epitélio das vias aéreas, com diminuigdc das células ciliadas e aumento das células
secretoras de muco, deposigac de colageno abaixo da membrana basal e
conseqiiente fibrose (que contribui para as anormalidades da fungdo pulmonar),
edema, ativagdo de mastocitos e infiltracdo de células inflamatérias.

A inflamagéo das vias aéreas contribui para as varias formas de limitagao
ao fluxo aéreo, incluindo broncoespasmo agudo, edema das vias aéreas, formacdo
de rolha de muco crénica e remodelacdo de paredes aéreas. Esses sintomas
segundo GOMES & VALENTE (1999), levam a obstru¢do brénquica. O mecanismo

peilo quatl acontece a inflamac&o sera visto nos aspectos fisiopatologicos da doenca.

2.5. “Fisiopatologia da Asma”

Diversos estimulos alérgicos e inespecificos, na presenca de vias aéreas
hiperreativas desencadeiam a broncoconstricdo e resposta inflamatéria.  Tais
estimulos incluem alérgenos inalados, infeccdo viral, fumaga de cigarro, poluente do

ar, odores, drogas, ar frio e exercicio.
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Os mediadores recém sintetizados e armazenados s&o liberados dos
mastécitos da mucosa local apés estimulacéo inespecifica ou ligagdo de alérgenos
IgE especifica associada a mastécitos. Mediadores citados anteriormente
desencadeiam a broncoconstricaoc, edema da mucosa e respostas imunes. A
resposta imune precoce resulta em broncoconstricdo, € tratavel com agonistas dos
receptores B, e pode ser prevenida por agentes esfabilizadores dos mastocitos
(cromoglicato). A resposta imune tardia ocorre 6 — 8 horas depois, produz um estado
continuo de hiperresponsividade das vias aéreas com infiltragao de eosinéfilos e
neutréfilos, pode ser tratada e previnida por esterdides e também pode ser prevenida
pelo cromoglicato (BEHRMAN, 1994).

Serao enfatizados em primeiro lugar a regulacdo da sintese de IgE e em
seguida os eventos envolvidos na patogenia das fases imediata e tardia da reagao
asmatica, bem como a hiperreatividade brénquica inespecifica.

O contato inicial de um alérgeno com a mucosa € seguido por uma série de
eventos, levando a produgédo de IgE. Essa resposta € um evento local que ocorre na
superficie mucosa efou no linfonédo regional. A produgéo de IgE pelas células Beta
depende das células apresentadoras de antigeno (CAA) e da cooperagdo entre
células Beta e Th, . A IgE produzida localmente sensibiliza os mastécitos, entra na
circulagéo e liga-se a receptores FcERI (alta afinidade) especificos sobre baséfilos

circuiantes e mastdcitos fixos aos tecidos por fodo o corpo.

Dessa maneira, embora a vida média de IgE sérica seja de duas semanas e

meia os mastdcitos podem permanecer sensibilizados pela IgE por trés meses,
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devido a alta afinidade de ligagdo ao receptor FCERI, o qual protege o IgE da
destruiclo pelas protedses séricas.

Em criangas ou adultos, o nivel elevado de IgE ajuda no diagnéstico de
doen¢a atopica, embora o nivel sérico normal ndo exclua atopia. Apenas a
determinacgéo de IgE n&o prediz um estado alérgico, pois aiém dos fatores genéticos,
0s ambientais sdo importantes para a expressao dos sintomas clinicos. Na década de
70, varios estudos demonstraram a importincia das células T no controle da
produgdo do IgE. Em 50% dos asmdticos, ha duas fases em um episddio: a reacéo
asmatica imediata (RAIl) que é definida como uma obstrugdo das vias aéreas que
ocorre dentro de minutos apds a exposi¢do ao agente precipitante, e a reacéo
asmatica tardia {(RAT),que acontece horas ap6s a exposi¢ao (VILELA, 1988).

A ativacdo de mastocitos e os resultantes efeitos dos seus mediadores nos
primeiros 20 a 30 minutos sé@c conhecidos como reagdo asmatica imediata (RAI}
sendo que esta caracteriza-se por broncoespasmo.

A inalagdo de um alérgeno ofensivo, os mastécitos nas vias aéreas sdo
ativados e liberam mediadores que dao origem & broncoconsiricdo inicial.
Esses mediadores incluem substancias pré formadas como a histamina e mediadores
recém sintetizados como os leucotrienos (LTC,4, LTD,, LTE,), prostaglandinas D, e
fator ativador plaquetario (FAP). Aléem de causar broncoconstricdo, esses
mediadores aumentam a permeabilidade microvascular € a secregéo de muco.

Um segundo estado inflamatdrio prolongado muitas vezes sucede a reacéo
imediata e € chamado de rea¢cao asmatica tardia (RAT). A reagao imediata costuma

resolver-se dentro de uma hora apés o individuo afastar-se do alérgeno. Contudo a
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RAT desenvolve-se ao longo de horas, e os sintomas podem ser mais intensos do
que na reacéo imediata, a reacio tardia pode durar horas a dias.

A reag8o tardia resulta do recrutamento de células inflamatérias, como
eosinéfilos, baséfilos e linfécitos T, por mediadores liberados na reacgéo imediata. O
FAP € um potente agente quimiotatico de eosinéfilos. Segundo MOY (1998), os
eosindfilos, linfocitos T e mondcitos também liberam mediadores, citocinas e
quimiocinas que podem danificar o epitélio brénquico e propagar a inflama¢ao nas
vias aéreas. Comumente a RAI & rapida em inicio e menos grave do que a RAT, e
sua progressao € lenta e incidiosa.

A asma induzida por exercicio estd associada principalmente com a RAT ou
com a resposta asmatica dual (RAD) que inclui RAI e a RAT. Os sintomas noturnos
sdo bem sugestivos da presenca de RAT, que deve ser suspeitada se ocorrer apds

atividade fisica ou exposi¢io a antigenos (Tabela1).
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Tabela1- Caracteristicas Clinicas das Respostas Asmaticas Imediatas (RAIl) e

Tardias (RAT):

Fator Imediata Tardia
Instalagao Minutos 2 a 4 horas
Pico 12,5 minutos {(+ou- 2,5) 5a 12 horas
Puragao 1,5 horas 1 a véarios dias
Progressao Rapida Lenta
Intensidade Pouco grave Muito Grave
Incidéncia % 35% 65% (40% é dual)
Asma Noturna +ou - +++
Hiper-reatividade Nao é alterada Aumentada

Causa da obstrucao

Espasmo do masculo liso

Edema inflamatdrio

Asma por exercicio + +++
Calibre das vias aéreas Grande Pequeno
Prova funcional alterada £ VEF, FEF (25-75%)
Resposta ao tratamento
Teofilina + ?2()
B-agonistas + -
Cromoglicato dissédico + +
Corticoide - +

+ +

imunoterapia

Fonte: Adaptado de Nsouli T M et al. Ann Allergy, 1988.
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A hiperresponsividade brénquica é considerada como a principal anormalidade
fisiopatoldgica da asma. Ha uma resposta aumentada das vias aéreas para uma
séric de estimulos, tais como: poeira inerte e gases; estimulos quimicos como
metacolina, histamina, prostaglandinas ou leucotrienos; estimulos fisicos como
exercicios, agua destilada ou hiperventilagdo com ar ambiente ou frio.

A variacdo no grau de hiper-reatividade induzida pelos estimulos sugere que
fatores do ambiente e predisposi¢ao genética contribuem para esta variagao.

A inflamacéao das vias aéreas e o controle nervoso autdbnomo parecem ser 0s
responsaveis pela patogenia da asma brdénquica € da hiper responsividade. As
principais hipdteses para explicar a patogenia da hiper responsividade s40.; a falta de
inervacdo por fibras adrenérgicas dos receptores B,, leva a uma perda do mecanismo
regulador efetuado por estes receptores, alteragdo no sistema nervoso inibitério nao
adrenérgico nac colinérgico (i-NANC) com seus neuropeptideos PIV (peptideo
intestinal vasoativo) e SP (substancia P), NO (6xido nitrico), ativacdo do reflexo
neuronal das fibras C aferentes ou irritantes receptores no epitélio, alteracdo do
limiar de excitagéo dos receptores sensoriais aferentes, por lesédo focal do epitélio,
causada por mediadores liberados de células inflamatdrias, especialmente de

eosindfilos (VILELA, 1988).

Abordaremos ne item 2.6 a classificag¢ao da asma quanto a gravidade.
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2.6. “Classificagcao quanto a gravidade”

A classificagdo da asma como leve, moderada ou grave facilita ao clinico
uma estimafiva do paciente e a escolha do plano de tratamento. Na asma crdnica
leve, as exacerbagdes sintomaticas podem ocorrer infreqGentemente ou até duas
vezes por semana, e sdo geralmente de breve duragao e leve intensidade. Esses
sintomas podem causar uma diminui¢ao de até 20% ou menos no pico do fluxo
expiratorio (PFE) ou do volume expiratério forgado no primeiro segundoe (VEF,).

Os pacientes com asma moderada apresentam mais de duas
exacerbagées por semana, com PFE ou do VEF, entre 60 e 80% do previsto nos
testes de fungéo puimonar e com variabilidade de 20 a 30% medidos no mesmo dia e
nos dias subsequenies.

Os pacientes com asma crénica grave apresentam sintomas a despeito de
tratamento continuo e flutuagées maiores que 30% dos valores basais do PFE ou
VEF, medidos antes e apds medica¢do. Durante as exacerbagdes estes pacientes
apresentam quedas no PFE e no VEF, (VILELA, 1988).

Os pacientes com asma leve respondem ao tratamento broncodilatador
dentro de 24 — 48 horas. Em geral, ndo ha necessidade de medica¢cac entre os
episbdios, quando o individuo estd totalmente livre de sintomas de obstrugao das
vias aéreas. As pessoas com asma leve tem boa assiduidade escolar e ao trabatho,
boa tolerancia aos exercicios € pouca ou nenhuma interrupgéo do sono pela asma,

nao apresentam hiperinsuflagio do torax; suas radiografias de térax sao normais.
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As provas de fungdo pulmonar podem revelar obstrugdo leve reversivel
das vias aéreas, com pouco ou nenhum aumento do volume pulmonar.

Os individuos com asma moderada apresentam sintomas mais
freqlentemente que os com doenc¢a leve e, muitas vezes apresentam tosse e
sibilancia leve entre as exacerbagies mais intensas. A assiduidade escolar ou ao
trabalho pode ser prejudicada, a tolerancia ao exercicio € diminuida em virtude da
tosse e sibilancia e a pessoa pode perder o sono a noite, sobretudo durante
exacerbacgdes. Geralmente necessitam de terapia broncodilatadora continua em vez
de intermitente para atingir um controle satisfatério dos sintomas e podem precisar de
tratamento continuo com cromoglicato ou um corticosterdide inalante para reverter
hiperresponsividade brénquica.

A hiperinsuflagio pode ser evidente clinica e radiolégicamente, onde os
sinais de obstrugao das vias aéreas nas provas fisioldgicas sao mais acentuadas que
no grupo leve, os volumes puimenares podem estar elevados.

Os pacientes com asma grave tem praticamente sibilancia diaria e
exacerbagdes mais freqhentes e mais intensas; exigem hospifalizagéo recorrente. Os
individuos perdem um numero significativo de dias escolares ou ao frabalho, tem seu
sono freqientemente interrompido pela asma e sua tolerancia ao exercicio € baixa.
Possuem deformidades toracicas em decorréncia da hiperinsuflagédo crénica que é
evidente nas radiografias. Na tabela 2 podemos visualizar a classificagao da asma

quanto a gravidade (ROSQV,1999).
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Tabela 2 - Classificagio da Asma Quanto a Gravidade:

Leve Moderada Grave T
Fregiiéncia Crises de tosse e|Mais de 2 vezes / semana, | Diaria,crisesgraves,necessidade
das crises chiado 2 vezes /|necessita de sala de|de sala de emergéncia mais de 3
$€Mmana ou menos. emergéncia 3 vezes ao anc | vezes ao ano.
em média. Hospitalizagdo mais de 2 vazes
ao ano.
Crises de hipdxia ou sincope de
tosse.
Insuficiéncia respiratoria e
histéria de intubacéo.
Freqiliéncia Entre as crises poucos | Tosse e chiado leve entre as

dos sintomas

sinais ou sintomas.

crises agudas.

Chiado quase sempre presente.

Grau de:Boa tolerancia aos|Tolerdncia diminuida aos|Baixa tolerancia aos exercicios
tolerincia aos | exercicios; ndo tolera|exercicios. com acentuada limitaggo das
exercicios corrida prolongada. atividades.

Freqiiéncia de

asma noturna

1a 2 vezes por més.

2 a 3 vezes por semana.

Os sintomas noturnos

interrompem o sono.

Fregiiéncia 2
escola e ou
trabalho

Regular.

Algumas faltas.

Fregiiente auséncia a escola,

Fung¢éo
pulmonar pico
do fluxo
expiratério
{PFE)

PFE > 80% do predito.
Variabilidade < 20%.

PFE 80 — 80% do predito.
Variabilidade 20-30%

PFE 60 — 80% do predito.
Variabilidade > 30%.

Espirometria

Minima ou nenhuma
evidéncia de obstrugéo
das vias aéreas.
Curva de fluxo
expiratorio normal.
Volume pulmonar
normat.

Sinais de obstrugio das vias
aéreas. Reducdo dos fluxos
expiratérios. Fregluentemente
aumento do volume
pulmonar.

Grau substancial de obstrugdo
das vias aéreas e do aumento do
volume pulmonar.

Resposta
tratamento

ao

As crises respondem
aos broncodilatadores
em 12 4 24 horas sem
uso de corticoides. O
broncodilatador e
usado por curtos
periodos.

Uso perigdico de
broncodilatadores durante as
crises agudas por uma
semana ou mais. Pode ser
necessario corticéide
sistémico na crise e no
periodo intercrise por tempo
prolongado.

Tratamento continuo  incuindo
corticoide diario, tanto aerossol
gquanto sistémico,
freqgiientemente em altas doses.

Fonte: Adaptado por Rosov (1999, p. 356).
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A medicagdo broncodilatadora é necessaria continuamente e pode ser
incluido administracéo regular sistémica ou em aerossol de corticosterodides.

Para BERHMAN (1994), as provas fisiologicas mostram obstrucdo mais
intensa das vias aéreas que na asma leve ou moderada, menos reversibilidade em
relagdo aos broncodilatadores em aerossol e perturbagdes mais acentuadas dos
volumes pulmonares. No préximo item serdo abordados os achados clinicos e

laboratoriais que sdo relatados na literatura.

2.7. “Achados Clinicos e Laboratoriais”

Os sintomas da asma correlacionam-se mal com o grau de obstrugéo ao
fluxo aéreo numa proporgdo significativa de asmaticos. Quando os sintomas
desaparecem, ap6s tratamento da crise, a fungdo pulmonar situa-se em 50 -60% do
normal. Um ter¢o & metade dos asmaticos substima a gravidade da doenga quando
julgada apenas pelos sintoras (PEREIRA & NASPITZ, 1899).

O inicio de um episddio de asma pode ser agudo ou insidioso. Os
episddios agudos sd0 causados mais freqiientemente por exposicéo a irritantes como
ar frio e gases nocivos ou exposi¢cio a alérgenos ou substancias quimicas, levando a
um espasmo do musculo liso das vias aéreas grandes.

As crises desencadeadas por infecgdes respiratérias virais tém inicio mais
lento, com aumentos graduais da fregliéncia e intensidade da tosse e sibilancia ao

longo de alguns dias.
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Os sinais e sintomas da asma incluem tosse normalmente improdutiva no
inicio de um episddio; sibilos, taquipnéia e dispnéia com expiracédo prolongada e uso
de muisculos acessoérios da respiragao; cianose; hiperinsuflagdo do térax; taquicardia
e pulso paradoxal, que pode estar presente em graus variaveis, de acordo com ©
estagio e intensidade do episodio.

Pode haver tosse sem sibilos, ou sibilos sem tosse; também se observa
taquipnéia sem sibilos (BEHRMAN, 1994; DRAZEN,1993).

Quando o paciente esta em dificuldade respiratéria extrema, sibilancia
pode estar ausente; nesses casos, somente depois que o fratamento broncoditatador
fornece alivio parcial da obstrugao das vias aéreas € que ocorre movimento de ar
suficiente para produzir sibilos. A falta de ar pode ser tio intensa que o individuo tem
dificuidade em deambular ou mesmo falar.

O paciente com obstrugdo intensa pode assumir uma posi¢éo encurvada
que facilita a respiragdo. O figado e o bago podem ser palpaveis em virtude da
hiperinsufiacdo dos pulmdes. Vomitos sao comuns e podem ser seguidos de alivio
dos sintomas.

Durante um episédio intenso, o esforgo respiratorio € grande e o paciente
sua profusamente; uma febre baixa pode surgir simplesmente em conseqléncia do
enorme trabatho da respiragao; a fadiga pode tornar-se intensa. O baqueteamento
dos dedos raramente & cobservado na asma ndo complicada, mesmo nos casos

intensos (BEHRMAN, 1994).
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Pacientes na crise de asma, em geral se queixam de dificuldade com a
inspiracdo mais do que com a expiragdo. Aumento no volume pulmonar significa
aumento pressoes transtoracicas. A dispnéia pode resuitar em grande ansiedade. O
aperto no peito referido pelos doentes &€, ocasionalmente, confundido com doenca
cardiaca isquémica.

A tosse pode estar associada a expectoragao, que ocasionalmente é
abundante e ¢ reduzida ou abolida com o tratamento antinflamatério. O escarro pode
ser viscoso e de dificil eliminagdo; ocasionalmente, pode revelar moides brénquicos,
o que deve sugerir a possibilidade de aspergilose alérgica.

Durante o tratamento da crise, o surgimento de expectoracdo indica o
inicio de recuperacao funcional mais acelerada. Os ritmos circadianos afetam a
fungdo pulmonar em individuos normais e asmaticos, com declinio da fungio
pulmonar nas primeiras horas da manha. Um achado de piora da asma pode ser o
aparecimento de sinfomas durante a noite, com interrupgdo do sono ou presentes ao
acordar (PEREIRA & NASPITZ, 1998).

No diagnostico diferencial é facil reconhecer a asma em um paciente jovem
sem outras patologias, que apresente exacerbagfo e remissdo da obstru¢ao das vias
aéreas acompanhadas por eosinofilia sangilinea. A resposta rapida ac tratamento
broncodilatador € em geral, tudo que € necessario para estabelecimento do
diagnéstico. No paciente com dispnéia episddica obscura a prova de estimulagéo das

vias aéreas realizada por um {aboratorio familiarizado com este procedimento esta

indicada.
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Essa prova é realizada quando ha obstrugdo minima das vias aéreas, para
determinar a presenca € a magnitude das vias aéreas. Nesse exame, o individuo é
exposto a doses crescentes de agonistas broncoconstritores inalados, ou respira em
ar frio e seco em varias graduagdes.

As pessoas com asma precisam em geral, de estimulos menores para
alcangar uma determinada resposta final das vias aéreas do que os n@o asmaticos. A
prova de hiperreatividade das vias aéreas sugere fortemente asma, mas na sua
auséncia nao descarta a possibilidade (DRAZEN, 1993).

As provas de fungao pulmonar sao fundamentais no diagnéstico da asma.
A obstrugdo das vias aéreas deve ser reversivel na asma, o que € evidenciado por
um aumento de 15% do volume expiratério forgado (VEF;) em um segundo com
administragdo de um B, — agonista inalante.

As caracteristicas do teste de espirometria incluem ;
¢ A capacidade vital forcada (CVF) geralmente & normal ou um pouco reduzida na

asma.
s O VEF, esta reduzido.
s Arelagdo VEF,/CVF é 0,7 ou menor.
s Ataxa de fluxo expiratdrio maximo (TFEM) esta reduzida.

« O fluxo expiratorio forgado (FEF) esta reduzido.
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Em uma exacerbagio aguda da asma a PO, cai, e a PCO, também diminui
inicialmente em virtude da hiperventilagdo. Se o episédio de asma persistir, a PCO,
pode tornar-se normal ou elevada. Até mesmo uma PCO, de 40 mmHg em um
asmatico com hiperventilagéo indica insuficiéncia respiratoria eminente (Moy, 1998).

Os individuos asméaticos sao em gerali, atépicos, assim é comum o achado
de eosinofilia sanglinea. Niveis séricos elevados de imunoglobulina E (IgE) s&o
comuns. Estudos epidemioldgicos indicam que a asma € incomum em pessoas com
niveis baixos de IgE.

Nos achados radiolégicos, tem-se na asma grave hiperinsufiagcdo, como
indicado pela depressao do diafragma e por campos puimonares anormalmente
hipertransparentes. As complicaces da asma grave, incluindo pneumomediastino ou
pneumotdrax, séo radiologicamente detectadas. Nos casos leves a moderados de
asma, sem ruidos adventicios além dos sibilos, a radiografia de torax n&o precisa ser
solicitada.

O eletrocardiograma € normal, a n&o ser por taquicardia sinusai, na asma
aguda. A asma grave pode provocar o aparecimento de desvio do eixo elétrico para
a direita, blogueio do ramo direito, onda “P pulmonale” , ou mesmo anormatidades do
segmento ST e da onda T, que desaparecem a medida em que a crise melhora.

O escarro do paciente asmatico pode ser claro ou opaco, com coioragdo
esverdeada ou amarelada. A presenca de cor ndo indica invariavelmente infecgéo e
o exame de esfregaco de escarro é necessario (DRAZEN, 1993). Serao relatados no

item 2.8 os fatores precipitantes da asma e as medidas de prevengao.
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2.8. “Fatores Precipitantes da Asma e sua

Prevencao”

A exposic@o aos alérgenos como fungos e pélens ocorre particularmente
durante o dia quando a contagem de esporos destes antigenos é mais alta. Os
esporos de fungos sdo geralmente menores do que 0s graos de polen e chegam a
penetrar até as vias aéreas inferiores.

A esporulagdo tende a ser sazonal, observando-se gue alguns esporulam
nos dias quentes e secos do verao e outros o fazem nas noites de outono. Durante
as estacdes de elevada produgéo de fungos, a medida preventiva de manter as
janelas fechadas reduzira a exposi¢éo a estes atérgenos.

Na poeira domestica, os acaros “Dermatophagoides pteronissinus, D.
farinae e a Blomia tropicalis” sdo os principais componentes antigénicos causadores
da asma alérgica. Eles crescem bem em ambiente umido, alimentam-se de pele
humana e séo resistentes até a uma temperatura de 60 graus centigrados.

Estes sdo encontrados em elevada quantidade nos colchdes, travesseiros,
carpetes, poltronas, aimofadas de tecido, colchas de cama e outros. O antigeno
principal do acaro da poeira doméstica esta contido nas particulas de suas fezes e
n4o penetram facilmente nas vias aéreas inferiores, por gravidade sao rapidamente

clareadas do ar.
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Esses antigenos séo facilmente demonstrados no ar durante a limpeza da
casa sendo alguns de famanho tao reduzido que podem alcancar as vias aéreas
inferiores (ROSOV,1999).

As medidas para eliminar os acaros da poeira doméstica incluem: encapar
colchGes com artigos do tipo impermeaveis; encapar travesseiros; trocar os lengois
regularmente; evitar dormir em almofadas e poltronas de tecidos; remover carpetes e
cortinas; tentar manter a umidade relativa do ar entre 25 e 40%: utilizar aspirador de
pé e/ou pano Umido para limpeza da casa; nao utilizar vassouras.

Os fungos também sao abundantes em casas umidas, especialmente em
banheiros, cozinhas e pordes. Estas areas necessitam de ventilagio adequada e
limpeza frequiente.

Todos os animais de sangue quente causam reagdes alérgicas, inclusive
os passaros e roedores, também séo potentes alérgenos a saliva e o pélo do gato.

A remogédo destes animais pode nao contribuir para uma reducéo imediata
destes alérgenos no interior da casa, mesmo quando se faz uma limpeza rigorosa,
porque estes alérgenos permaneceim na casa por varios meses.

A fumaca de cigarro € responsavel pela elevada incidéncia de asma em
criangas, sendo suas particulas bem pequenas, tendem a permanecer por longo
periodo de tempo na arvore bronquica, contribuindo para manter a fungao pulmonar

mais baixa.
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Deve-se também evitar odores fortes produzidos pelos cosméticos, os
produtos de limpeza doméstica, a pintura fresca, inseticidas e outros, os quais irritam
as vias aéreas do paciente e desencadeiam sintomas de asma.

A exposigdo aos poluentes do ar piora a fungao pulmonar e aumenta a
hiperresponsividade das vias aéreas. Essa exposi¢ao juntamente com os alérgenos
e outros desencadeantes (exercicios, emogdes, efc), pode interagir simultaneamente
na patogenia da asma (VILELA,1988).

Segundo PEREIRA & NASPITZ (1999), as medidas de prevenc¢do a serem
tomadas no controle da asma :

» Reduc¢ao da fonte de aiérgenos por eliminacéo;

» Redugéo da fonte de alérgenos por barreiras fisicas;

¢ Remocéao de reservatorio de alérgenos;

s Fiitragao do ar;

o Colocagdo de capas nos colchfes, travesseiros, impermeaveis a passagem de
alérgenos, e permedaveis a transpiracdo. Devem ser retiradas para lavagem a
cada duas semanas;

» {Lavagem semanal das roupas de cama, inclusive cobertores e acolchoados a
temperatura maior que 55 graus;

« Evitar acimulo de objetos sobre superficies que acumule poeira;

e As cortinas devem ser de tecidos leves, passiveis de lavagem freqiente;

o Aspirar carpetes freqlientemente;
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Quando possivel substituicdo de carpetes por assoalho de madeira ou pisos de

ceramica ou vinilicos;

e Controlar a umidade evitando cole¢bes de agua e, se possivel, usando
desumidificadores de ar;

» Remocado de animais da residéncia, se nac for possivel, redugado do numero de
animais;

« Manter [Ampada acesa em armarios ou closets;

o Evitar plantas dentro dos domicilios;

+ Ventilar banheiros, cozinha e areas de secagem de roupas para o exterior;

» Nao varrer a seco, usar pano de 1a na vassoura, depois pano umido no assoalho
e remover o pé dos mdveis com pano Umido.

No item seguinte sera abordado o manejo da asma € a educag¢io da

mesma na familia e para o portador desta patologia.

2.9. “Educacgao na Asma”

A maioria das mortes por asma decorre do nao reconhecimento da
gravidade, ocasionandc também elevado nimerc de internagdes decorrentes em
parte da falta de fratamento de manuten¢do adequado e falta de padronizagao no

tratamento de emergéncia.

Episodios recorrentes de dispnéia, chiado, aperto no peito e tosse sao
quase sempre devido a asma, essas ocofréncias podem acontecer de maneira

isolada ou combinados de varios modos.
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Quando a asma esta associada a alguma outra causa o diagnéstico pode
se tornar mais dificil. Dentre causas comuns gue entram no diagnéstico diferencial
em crian¢as e adultos podem ser citados: DPOC, Bronquioclites, fibrose sistica, rinites,
sinusites, Bronquectasias, sindrome da hiperventilagao, ICC, etc (PEREIRA &
NASPITZ, 1999).

O comportamento do asmatico e de seus familiares com relagéo a doenga
pode variar muito. A grande maioria dos portadores desta doenga sO procura
assisténcia e usam medicamentos nas crises. Poucos sac capazes de perceber o
inicio de uma crise e tratar com medicagéo eficaz, evitar fatores desencadeantes,
consultar o médico periodicamente, tudo isso tem um Unico significado que se baseia
em agir previamente nos periodos intercrises, podendo assim minimizar os sintomas
ou diminuir a fregiiéncia gue as crises acontecem.

Para auxiliar no controle € melhorar a qualidade de vida dos asmaticos é
necessario programa de educagéo no combate a4 asma. Em adultos a literatura ainda
é relativamente escassa em estudos que proponham um modelo de intervengéo
eficaz e padronizado (PEREIRA & NASPITZ, 1999; ANONYMOS, 1994).

Programas educacionais resultam em menor morbidade, especialmente
em pacientes de alto risco, de todas as idades. Ao asmatico deve ser explicado o
papel da inflamagao e broncoconstrigdo, o uso corretc de medicamentos, medidas de
controle ambiental para alérgenos e irritantes que pioram a doenca. Deve ser
avaliado: quantidade de medicagdo requerida, historia de crises recentes, gravidade

dos sintomas, o quanto a doenga esta interferindo no estado de satude e qualidade de
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vida do paciente. Na avaliagdo da diminuigdo na quaiidade de vida do individuo deve
ser analisada mudanga das atividades de vida diaria como: incapacidade na
realizagdo das atividades desejadas, faltas a escola ou trabalho, distirbios
relacionados ao sono, capacidade de exercicio reduzida (BOULET, et al 1995;
PEREIRA & NASPITZ, 1999).

Com relagdo a capacidade de exercicio fisico reduzido, deve-se analisar
que assim como 0s exercicios induzem as crises, 0s mesmos também podem auxitiar
no manejo da asma, minimizando seus sintomas e até aumentando os periodos
intercrise, quando orientados corretamente. A incidéncia asma no idosoc e os

cuidados com o mesmo serdo abordados no proximo item.

2.10. “Asma no ldoso”

Embora 85% dos asmaticos apresentem seus primeiros sintomas antes
dos 40 anos, a asma € uma doenga respiratria que pode surgir em qualquer faixa
etaria, podendo ocorrer depois dos 60, dos 70 ou até dos 80 anos, e freqlientemente
sem caracteristicas alérgicas. O diagnéstico da asma no idoso €& geralmente
negligenciado devido a idéia errbnea de que a asma seja incomum nessa faixa etaria
(BAUER, et al 1997).

A prevaléncia de asma em idosos ndo é muito diferente daquela dos
grupos de menor idade. O niimero de idosos portador desta doenga tem aumentado
rapidamente no Brasil. O dltimo censo do IBGE realizado em 1996, mostrou que 5,6%

da populagdo tém 65 anos ou mais, sendo que quinze por cento das internactes
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hospitalares por asma envolvem brasileiros com mais de 60 anos de idade. Ela ndo
parece aumentar o risco de morte no idoso e, se corretamente tratado, o asmatico da
terceira idade pode ter uma vida ativa e plena (BRAMAN, 1993).

As condutas gerais dos “Consensos” sobre 0 manejo da asma no idoso
tém particularidades devido as mudangas fisiologicas, psicoldgicas e psicossociais
que acontecem com o envelhecimento. A concomitancia frequente de outros
problemas meédicos podera requerer algumas modificagbes no manejo dessas
pessoas. Os objetivos gerais estabelecidos para o tratamento da asma nem sempre
serao possiveis de alcangar nos idosos. A atengdo especial deve ser dada a
gualidade e estilo de vida (PEREIRA & NASPTIZ, 1998).

A senescéncia € uma idade da vida adulta (> 65 anos), a terceira depois
das etapas de crescimento e idade adulta. Deve-se diferenciar senescéncia da
senilidade, que & o processo de envelhecimento patolégico ou secundario,onde
muitas fungdes se deterioram de forma mais ou menos linear com a idade, o aparelho
respiratdrio, como os outros, também enveihece e este processo esta associado a
deterioracgao funcional.

A maior alteragdo respiratdria que acontece com a idade ocorre no
parénquima pulmonar. Existe perda de retragdo elastica devido & diminuigdo do
nimero de fibras elasticas ou, mais provavelmente, pela modificacao do
relacionamento das fibras elasticas entre si. Ja que o funcionamento pulmonar altera-
se com a idade, é importante fazer a distingédo entre a variagdo fisiologica e as
alteragdes que sao causadas pela doenga (SILVA, 2001; BURROW, et al 1991; DOS

SANTOS, 1996).
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A fisiopatologia da asma na terceira idade nzo é diferente da usual,
exceto que nesta idade parece existir uma disfuncdo dos receptores beta
adrenérgicos e uma baixa prevaléncia de alergia em associagao com asma de inicio
tardio.

Os agentes desencadeantes principais neste grupo etario s&c as viroses
respiratorias, os irritantes e alguns medicamentos freqlientemente prescritos para
doengas concomitantes. Nesta fase da vida a asma pode se apresentar como uma
nova ocofréncia ou como a continuagéo de uma entidade de longa evoiugdo. Os
asmaticos desta idade sao classificados em dois tipos: asma de inicio precoce é a
continuag@o na terceira idade de uma entidade de longa evolugdo, e asma de inicio
tardio — aquela que se desenvolve na terceira idade (PEREIRA & NASPTIZ, 1998;
NEJJARI, et al 1996).

PEAT, et al (1987), em estudo longitudinal demonstrou que os asmaticos
adultos tem declinio funcional maior, com grande diminuicdo do volume expiratorio
forcado no primeiro segundo (VEF,) o que pode determinar, em idade avangada,
quadro de asma com obstrugdo irreversivel ao fluxo aéreo, dificultando a
diferenciagdo com DPOC.

A asma muitas vezes nio & diagnosticada no idoso, por varias razbes;
como por menor percepcao da dispnéia para o mesmo grau de obstrugéo ao fluxo
aéreo em comparagao com os individuos mais jovens. Quando presente, a dispnéia
pode ser interpretada como uma consequéncia normal da idade ou em fungéo do

tabagismo, podendo fevar a reducdo das atividades para evitar o aparecimenio dos
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sintomas. Os médicos podem n2o conseguir diferenciar a asma de outras doengas
comuns na velhice. (PEREIRA & NASPITZ, 1998; SHERMAN, et al 1995).

No tratamento do idoso ndo ha diferengas significativas quando
comparado com o asmalico mais jovem. Deve-se tomar cuidado com alguns
farmacos, pois o idoso pode ser mais susceptivel por diminuigio de sua
metaboiizagao e/ou eliminago.

Deve também ser lembrado que; em asmaticos idosos os beta agonistas
podem provocar tremores ou agravar tremores pré existentes, existem comprovagdes
gue mostram que a resposta aos beta 2 agonistas inalados diminui com a idade e em
alguns doentes parecem ser ineficazes (possivelmente devido a disfungdo do
receptor beta—adrenérgico), os anticolinérgicos inalados, por sua grande seguranga
nos idosos, sado indicados quando houver necessidade de uma medicagao
broncodilatadora continua, especialmente se houver DPOC associada, ¢ uso crénico
de corticosteroides orais é potencialmente perigoso por estar associado com grande
nimero de efeitos colaterais, que podem ser muito prejudiciais nessa idade.

Também € indicado vacinagdo anual antienfluenza e antipneumococica.
(PEREIRA & NASPITZ, 1998). Segundo SHERMAN (1995), outras medidas
terapéuticas devem ser instituida como: nutrigdo adequada, pratica de atividade fisica
diaria, tratamento de ansiedade e depressao, suspensédc de tabagismo, educac¢éo

quanto ao uso da medicagéc prescrita.

E comum a falta de adesido ao tratamento por varios motivos como:

dificuldade na compra dos medicamentos por limitacbes econdmicas ou apatia,
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limitagdes fisicas que impedem a adeséo, declinio cognitivo e falta de meméria, etc,
(PEREIRA & NASPITZ, 1998).

Pelos motivos acima citados é de extrema importancia a educagédo do
paciente idoso quanto as medidas preventivas e de tratamento, devendo-se
estabelecer objetivos realistas e plano de tratamento especifico. A seguir

abordaremos a asma induzida por exercicio, seus beneficios e prejuizos ao asmatico.

2.11. “Asma Induzida por Exercicio Fisico”

Asma induzida por exercicio (AIE) € uma condigdo na qual a atividade
fisica vigorosa desencadeia um estreitamento agudo das vias a€reas em pessoas
com reatividade brénguica aumentada.

A AIE n&o ocorre durante o exercicio e sim dentro de pouco minutos apés
completado o esforgo fisico. No inicio do exercicio, por liberagido de catecolaminas,
ha broncodilatagéo. Ocorre em 70-90% dos pacientes com asma, sendo mais comum
em criangas. A variagdo de incidéncia em testes laboratoriais € justificada pelas
diferencas na selecdo dos pacientes (gravidade da asma), tipos de exercicios
empregados no teste de desencadeamento (corrida livre, esteira ou bicicleta
ergométrica), critérios utilizados na demonstragac da broncoconstricdo e uso de
medicacao broncodilatadora, previamente ao desencadeamento.

A reatividade bronquica aumentada ao exercicio em criangas e
adolescentes assintomaticos ndo prediz o desenvolvimento subseqiente de asma

sintomatica (PEREIRA & NASPITZ, 1999).
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Alguns pacientes com AIE, ao término do exercicio, desenvolvem sintomas
como; tosse, dispnéia e sibilancia. Nesses, muitas vezes o diagnéstico de AIE é
estabelecido através da historia clinica. Outros podem queixar-se somente de tosse
ao final do exercicio ou de falta de ar, desproporcionais ao exercicio executado.

Estes ultimos devem ser avaliados em laboratdrio, mediante execucao de
prova de desencadeamento, para que o diagnéstico possa ser confirmado (PEREIRA
& NASPITZ, 1999).

Um teste laboratorial é (til para avaliar a gravidade e os efeitos do
tratamento da AIE, porque condigbes padronizadas para o exercicio sdo usadas e
podem ser reproduzidas. A duragéo do exercicio deve ser de 6 a 8 minutos, com
ventilacdo alcangando, durante pelo menos 4 minutos, 40 a 60% da ventilagéo
voluntaria maxima { MVV).O diagnéstico de AIE é confirmado por quedas no VEF; ou
PFE de 15% ou mais, apds 5- 10 minutos da interrupcéo de atividade fisica vigorosa
com duragdo de 5- 6 minutos, em que FC de 80- 90% da maxima é alcangada. Os
sinfomas desencadeados pelo exercicio desaparecem, espontaneamente, apos
periodo varidvel, geralmente, uma hora apés seu término.

Contudo, uma parcela deles pode manifestar novamente sintomas, cerca
de quatro a dez horas apds o desencadeamento inicial. Tal fendmeno denomina-se
fase tardia da AIE. Esta, fase, tem caracteristicas semelhantes as da fase tardia da
reagao desencadeada por aiérgenos (PEREIRA & NASPITZ, 1999; MC FADDEN, et

al 1994).
AIE é provavelmente desencadeada pela perda de agua e calor do trato

respiratorio, necessarios para aquecer e umidificar o ar ingpirado sob condi¢cdes de
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hiperventilagdo. Isto resulta em hiperosmolaridade da mucosa brdénquica, liberacdo
de mediadores por degranulagao de mastdcitos e constrigdo do musculo liso das vias
aéreas. Qutra hipStese sugere hiperemia de rebote apés o resfriamento da mucosa,
com formagao de edema (PEREIRA & NASPITZ, 1999).

Q potencial asmogénico do exercicio depende da ventilagdo alcangada e
das condigtes do ar inspirado (temperatura e conteudo de agua). A corrida livre
produz AIE mais intensa e a natacado é o exercicio mais seguro.

A execucdo sob condicbes nas quais ar guente e tmido seja inalado
(piscinas aquecidas) ou a realizacdo de exercicios intermitentes, de curta duracao,
sd0 menos associados ao desencadeamento de broncoespasmo. O aquecimento
corporal com miultiplos sprints de 30 segundos de duragdo, 30 minutos antes do
exercicio, pode reduzir a intensidade da AlE.

Exercicios regulares com condicionamento fisico resultam em menor
ventilagdo com o mesmo grau de esforgo e, portanto, em menor AlE; entretanto,
exercicio regular nao reduz o grau de hiperresponsividade brénquica(HRB) na asma,
a longo prazo, € nao “cura” a doenca.

Episédios de AIE podem ser atenuados através de um periodo de
aquecimento antes do exercicio. Para um controle mais efetivo &€ necesséria uma
intervengdo farmacologica. Inalagdc de um beta-2-agonista, 15-30 minutos antes do
exercicio, & o tratamento de escolha para AlE; permite ao individuo a escolha de
modalidade de exercicic de sua preferéncia. Os asmaticos devem evitar a realizacao
de exercicios intensos em dias poluidos (COCHRANE & CLARK, 1990; PEREIRA &

NASPITZ, 1999).
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A utilizacdo de medicamentos como cromoglicato de sédio ou nedocromil,
usados 15-30 minutos antes do exercicio, também podem prevenir ou modificar a
AlE. Também a furosemida inalada tem papel protetor semelhante.

Os beta-2 de acdo prolongada podem prevenir o aparecimento de
obstrucdo das vias aéreas por varias horas. Ja em relacdo a medicamentos como
salmeterol deve ser fornecido duas horas antes do exercicio e ndo tem efeito
prolongado em todos os pacientes. Para aqueles com AIE grave, a combinagio de
beta-2-agonista e nedocromil/cromoglicato é recomendada.

Nesses pacientes elevacéo do corticdide inalatorio € recomendado para
reduzir o grau de HRB e a AIE.Os antagonistas dos leucotrienos oferecem protecéo
significativa contra AIE, tendo a vantagem de serem dados por via oral e tendo longa
duragdo; porém, variagéo consideravel no seu efeito € observada; alguns pacientes
tém protecdo completa enquanto outros, resposta pequena ou ausente, em média, a
protecéo é de 50% na queda do VEF

A presenca de AIE é um indicador de né&o-controle da asma e a
estabilizacao da doenca pode ser requerida antes gue um controle efetivo da AlE
possa ser alcangado; porém, muitos asmaticos continuam a ter AIE, apesar de bem

controlados com corticosterdides inalatorios (PEREIRA& NASPITZ, 1999). No item

2.12 serao abordadas medidas de tratamento.
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2.12. “Tratamento”

Em relagdo a terapéutica utilizada nos episodios da asma, tem-se por
objetivos:
s+ A prevengac de sintomas crénicos indesejaveis (tosse, sibilos, falta de ar ou

respiragéo dificil).
+ Manter a fungdo pulmonar normal ou préximo do normal.
« Manter o nivel de atividade normal inclusive exercicios e outras atividades fisicas.
» Prevenir exacerbacgtes recorrentes da asma e minimizar a necessidade de idas a
pronto socorro e hospitais.
¢ Utilizar medicamentos adequados com minimo de efeitos colaterais.
« Atender as expectativas do paciente e dos familiares com os cuidados da asma.

Na asma deve ser realizada a monitorizagdo de sinais e sintomas,; fungao
pulmonar; qualidade de vida; historia de exacerbac¢bes da asma; medicamentos; e a
compreensao e a satisfagdo do paciente e de sua familia (GOMES & VALENTE,
1999).

As pessoas com asma leve devem receber medicagdo broncodilatadora
apenas quando sintomatica, e a maioria das exacerbagdes é tratada com agentes
adrenérgicos, de preferéncia por aerossol (Salbutamol, metaproterenol, terbutalina,
pirbuterol ou bitolterof) ou, raramente por inje¢do (epinefrina aquosa, terbutalina).

O uso de uma camara aumenta a administragao de drogas beta agonistas

as vias aéreas inferiores quando um inalador de doses medidas € usado por criangas
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menores, incapazes de coordenar o acionamento do inalador com a respiragao. Tais
cdmaras permitem a administragéo eficaz de Beta agonistas com inaladores de doses
medidas a criangas de apenas 3 anos de idade.

A inalacéo deve ser lenta para aumentar a administragao para os puimdes,
porgue uma inalac&o rapida causa impactagio de particulas da droga na faringe. A
suspensao da respiracdo por até 10 segundos apods a inalagédo também favorece a
formagéao de depdsito da droga nos pulmdes.

Quando héa obstrugio moderada ou intensa das vias aéreas, a nebulizagéo
com compressor de ar € mais eficaz do que o uso de um inalador de doses medidas
com uma camara. Em geral pode-se suspender o {ratamento medicamentoso apos
alguns dias. Para individuos com asma moderada que necessitam de tratamento
didrio, duas inalagbes em aerossol adrenérgico a cada 4-6 horas costumam ser
suficientes. Pode se acrescentar a teofilina.

O cromoglicato em p¢ inalado 4 vezes / dia administrado por um inalador
de doses medidas & utit na asma leve ocu moderada. Existe uma soiugao de
cromoglicato para nebulizagao domiciliar para criangas pequenas sujeitas a episodios
recorrentes de asma. Pode-se misturar as solugdes de cromoglicato e salbutamol ou
metaproterenol no nebulizador a fim de facilitar a administracéo.

Em certas pessoas com asma moderada, € necessario o uso de
corticosterdides durante alguns dias, podendo reduzir a necessidade de

hospitalizagdo. Os esterdides devem ser fornecidos em doses adequadas, e

suspensos 0 mais breve possivel, por exemplo, dentro de 5-7 dias.
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Nos pacientes que apenas raramente precisam de esteréides, o retorno da
fungéo do hipotadlamo-hipdfise — supra-renal é acelerado pela suspenséo imediata da
droga quando o episédio agudo remitiv. As preparagdes inalantes tdpicas de
esterdides também s&o eficazes para pacientes com asma moderadamente intensa.

Na minoria de individuos que tem asma grave, apesar das medidas
terapéuticas, graus inaceitaveis de tosse e sibilancia persistem, limitando seriamente
as atividades, assiduidade escolar efou trabalho.Em tais casos, a administragéo
criteriosa de corticosterdides em dias alternados e com um aerossol inalante
freqientemente proporciona melhora significativa dos sintomas € permite que a
pessoa leve uma vida normal, sem sofrer os efeitos adversos dos corticosteréides. O
tratamento continuo com um corticosteréide inalante ou com cromoglicato esta
indicado a todo individuo acometido semanalmente com sintomas da asma
(BEHRMAN, 1994). Esquema geral dos tratamentos nos episddios de asma leve,
moderada e grave:

. Na asma Leve: - controle ambiental,
- educagéo;
- beta — agonista de curta duragéo inalado quando necessario
para alivio dos sintomas até 2 vezes / semana.
. Na asma Moderada: - controle ambiental;
- educacio;
- beta—agonista de curta duragdo inalado quando

necessario p/ alivio dos sintomas até 2 vezes/semana
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- tratamento de manutengado; corticoide inalade em baixas doses ou
cromoglicato ou nedocromil (em criangas e adolescentes);
- teofilina de liberacdo sustentada e antagonistas de leucotrienos podem ser

alternativas. Beta — 2 de acgado prolongada nao deve ser usado

isoladamente
. Na asma Grave: - controle ambiental;
- educacio;
- beta — agonista de curta duragdo inalade quando

necessario para alivio dos sintomas ate 3 vezes/dia;
- corticoide inalado em altas doses;
- broncodilatador de agao prolongada
Imunoterapia Especifica (ITE). consiste na administracdo de doses
crescentes de extrato alergénico em individuo sensibilizado, durante um periodo de
tempo prolongado. A indicacdo da ITE deve basear-se na avaliacdo adequada da
etiologia alérgica e na importancia desta no quadro clinico do paciente. A
impossibilidade do afastamento total do contato com o alérgeno e a intensidade das
manifestagdes clinicas que determinem necessidade de medicagéao constante sao
fatores considerados na indicagéo da ITE.
A ITE deve ser realizada por indicagdo e com supervisdo de alergologista
experiente e habilitado no atendimento de eventuais reagdes anafilaticas (PEREIRA

& NASPITZ, 1998).
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O estado de mal asmatico ¢ um episddio agudo e intenso de asma que é
refratario a broncodilatadores e requer internacdo para uma terapia mais intensiva.
Trata-se de um episodio agudo e intenso de asma.

Os sintomas de apresentagbes habituais séo dispnéia, falta de ar e
sibildncia. Os sinais clinicos que refletem melhor a intensidade da situacdo s&o o
uso dos misculos acessérios da respiragdo e a presenca de um pulso paradoxal
maior gque 20 mmHg. Exame fisico também pode mostrar. agitacéo, inquietude,
podendo levar a alteragdo da consciéncia, fadiga, sudorese, cianose, crepitacio
compativel com extravasamento de ar subcuténeo; no térax observam-se, ortopnéia,
taguipnéia e tosse. Os lactentes podem mostrar geméncia e batimento das asas do
nariz (LEICKLE, 1998).

O paciente deve ser monitorizado cuidadosamente, um escore respiratorio
e determinado inicialmente e acompanhado a intervalos reguiares. Como a
hipoxemia e anormalidades acido — basicas predispdem as arritmias cardiacas e
serdo usadas drogas potencialmente cardiotdxicas (teofilina, adrenérgicos) a
monitorizacdo cardiaca quase sempre € indicada. A analise da PO,, PCO; e pH do
sangue arterial também € oportuna.

Os pacientes em estado de mal asmatico sao hipoxemicos, portanto, o
oxigénio em concentragdes controladas sempre é indicado para manter a oxigenac¢ao

tecidual.
Na presenca de hipercapnia deve se tomar o cuidado de administrar
oxigénio continuamente, e ndo de modo intermitente. Se a andlise dos gases e do

pH indicar que a insuficiéncia respiratéria € iminente deve se alertar um
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anestesiologista e providenciar 0s recursos e equipamentos para entubacgao traqueal

e assisténcia respiratéria (BEHRMAN,1994).



3. CONSIDERAGCOES FINAIS
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A asma € uma doenga cronica que pode causar restricbes fisicas,
emocionais e sociais. Essas limitagdes podem modificar profundamente a vida do
individuo interferindo em suas atividades diarias.

Junto com o tratamento farmacoidgico a educacdo € um dos pilares do
tratamento da asma. O fornecimento de informagdes e o treinamento da pessoa
podem melhorar 0 controle da asma e permitir vida normal aos individuos. A
educagdo do individuo asmatico resulta em menor morbidade, maior
conhecimento da doenc¢a e tambem seu tratamento, melhora no estado clinico,
menos crises, maiores condigdes para atividades diarias e pratica de atividade
fisica regular.

Nessa revisdo foi observada que a asma é uma doenga freqliente nas
faixas etarias, pediatrica, adulto e terceira idade, com diagndstico e fratamento
bem estabelecido na infancia, mas ainda apresentando certa deficiéncia na vida
adulta e na 32 idade.

Também observamos por meio de nossa pesquisa que a literatura
relata grandes indices de morbidade muitas vezes em fungio da falta de
orientacdo da pessoa asmatica. Esse déficit resulta muitas vezes numa menor
qualidade de vida desse individuo que implicara em faHtas escolares ou ao
trabalho, distarbios do sono e capacidade para realizar exercicios fisicos
reduzida.

Com relagdo a asma induzida por exercicio fisico constatamos que a

atividade fisica quando devidamente orientada na sua realizacdo pode ajudar o
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individuo asmatico a ter uma qualidade de vida muito methor, no entanto
pesquisas ainda devem ser realizadas com relagéo aos beneficios da atividade
fisica.

A literatura sobre esse assunto ainda € escassa, mas as existentes séo
consistentes em relatar que a atividade fisica regular tem atuagéo importante na
melhora clinica das pessoas portadoras de asma, mas desde gue esses

exercicios fisicos sejam bem orientados por profissionais sérios.
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