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TEMAS DE CLINICA GERAL

O CLINICO GERAL PERANTE A ASMA BRONQUICA
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RESUMO

Referem-se, na perspectiva do Clinico Geral, aspectos conceituais, fisiopatoldgicos e patogénicos
que se consideram de interesse para a abordagem dos diversos quadros clinicos sob que a asma
bronquica se pode apresentar. Com fundamento num criterioso exame clinico e laboratorial, na correcta
compreensio dos mecanismos fisiopatoldgicos e patogénicos subjacentes e ainda nas caracteristicas
farmacodindmicas dos principais medicamentos anti-asmaticos, salientam-se, depois, os angulos funda-
mentais da prevencdo e do tratamento desta complexa sindrome clinica.

SUMMARY
The general practitioner and the bronchial asthma

A conceptual, pathophysiologic and pathogenic overview of the bronchial asthma is presented under
the perspectives of the general practitioner. Essential areas of prevention and treatment of this complex

clinical syndrome, established on the clinical and laboratorial data, of the pathophysiologic and pathoge-
nic understanding and for the pharmacodynamics of the useful drugs, are also reported under a practical

approach.

REVISAO FISIOPATOLOGICA
E PATOGENICA

A asma, nos seus diversos figurinos clinicos, continua a
constituir ainda hoje, mau grado os progressos verificados em
muitas das areas nela envolvidas, um real desafio para clini-
cos gerais, alergologistas e pneumologistas.

Por isso, afectando as populagdes em taxas que rondarao os
5% dos individuos, a asma tem justificado interesse e preo-
cupagdes traduziveis, na pratica, pela implementagao de
consultas hospitalares diferenciadas e pela organizagao de ini-
ciativas de diversa indole, destinadas ao esclarecimento e a
actualizagdo dos clinicos para quem esta afeccao constitui
preocupagao constante. Na verdade, a par de situagGes de
controlo relativamente facil, muitos quadros clinicos de asma,
nomeadamente quando cronicizados, sdo de abordagem tera-
péutica complexa, exigindo do clinico um conhecimento gené-
rico das bases fisiopatoldgicas e patogénicas da afecgao,
como fundamento para a escolha correcta da terapéutica indi-
cada para cada caso.

As dificuldades sdo Obvias se se tiver presente que a asma
nao constitui uma situagao univoca, quer clinica, quer patoge-
nicamente, mas antes um quadro complexo — verdadeira sin-
drome clinica —, com formas mais ou menos diferenciadas,
em que as delimitagdes miituas frequentemente se esbatem ou
sao, pelo menos, mal compreendidas.

Alias, as dificuldades que tem levantado o prdprio conceito
de asma espelham bem a aridez deste percurso. Nao podendo
ser aceites, por nem sempre estarem subjacentes, critérios
definidores classicos (como o terreno alérgico) ou mais recen-
tes (como a inflamagdo), admite-se constituir a hiperreactivi-
dade bronquica (resposta broncoconstritora anormal a estirhu-
los inespecificos) um terreno comum a todos os asmaticos; e
considera-se também factor essencial na caracterizagao dos
quadros de asma a reversibilidade, espontinea ou terapéutica,

*Por convite da A.M.P.

Recebido para publicagao: 4 de Fevereiro de 1988

dos fenémenos obstrutivos bronquicos que lhe sao inerentes.
Mantem-se, no entanto, um pouco nebulosa a caracterizagao
das fronteiras da asma com outras afeccoes (nomeadamente
com a bronquite crénica e o enfisema pulmonar), embora o
passado banimento de nomenclatura menos precisa (como a
de bronquite asmdtica) parega ser hoje objecto de menor
rigor.

Assim, podera ser a asma considerada como uma situagao
caracterizada por um quadro clinico de dispneia sibilante
devido ao desencadeamento de um processo obstrutivo brén-
quico susceptivel de reversibilidade, quer espontaneamente
quer por intervengao terapéutica. Nos intervalos entre as cri-
ses, portanto, 0 quadro obstrutivo broénquico normalizar-se-4,
embora por vezes ndo totalmente.

A clinica da asma bronquica, restringida nesta breve analise
as situagdes do adulto, tem como modelo paradigmaético a
crise aguda, quer imediata apds exposicao ao agente desenca-
deante, quer retardada (quatro a oito horas depois), quer
dupla (imediata e retardada). A crise de dispneia aguda sibi-
lante que a caracteriza é por demais comum para que necessi-
te de descrigdo; e sendo susceptivel, eventualmente, de repeti-
¢do a curto prazo, constitui-se entdo o quadro de ataque as-
matico, que podera afectar o doente ao longo de alguns dias.
Alids, o alivio intercritico é, por vezes, menos aparente €
mesmo insusceptivel da reversibilidade total que caracteriza,
habitualmente, a crise isolada de asma. Manter-se-a, entao,
uma dispneia sibilante entrecortada de acessos agudos; €, nas
situagdes mais graves e mais evoluidas, os limiares intercriti-
cos vao-se esbatendo progressivamente, constituindo-se entao
o grave quadro de insuficiéncia respiratoria que caracteriza o
estado de mal asmatico, situacdo alarmante tanto para os
doentes como para os clinicos.

Mas nao bastaria esta diversificada apresentagao da asma
para agugar o engenho dos médicos, assim confrontados com
quadros clinicos que exigem um criterioso reconhecimento fi-
siopatolégico como fundamento para uma intervengao terapéu-
tica adaptada a cada situagao e de forma alguma monotona-
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mente repetitiva. De facto, também a multiplicidade dos
factores etioldgicos eventualmente em causa, condicionantes
da instauragao e da propria evolugao dos quadros clinicos,
constitui um elemento de justificada perplexidade na aborda-
gem dos doentes.

E habito catalogar-se a asma bronquica em extrinseca e
intrinseca.

Alicergada a primeira num terreno atdpico — condicionante
de outros quadros alérgicos na familia e no préprio in-
dividuo — nele se desencadeiam agressbes alergénicas do
meio (p6 da casa e acaros seus constituintes, faneros, pélens,
esporos de fungos, alimentos, etc.), donde a sua frequéncia
nos jovens € a sua mais acessivel abordagem diagnodstica e
até terapéutica. Os mecanismos imunoldgicos que lhes estao
subjacentes facilitam, na verdade, o recurso a técnicas de
diagnostico e a esquemas terapéuticos, com as compreensiveis
vantagens dai decorrentes. Eles alicercam-se no conhecimento
da resposta organica aos alergenos através dos anticorpos rea-
ginicos (IgE ou IgGs, sendo estas IgG anafilatizantes de curta
duragcao — STS); mas a detecgdo eventual, em certas situa-
¢oes de asma, de anticorpos precipitantes (IgG) reflectira
ainda um compromisso imunoldgico independente do terreno
atopico.

A asma intrinseca, em que nao sio detectiveis mecanismos
imunolégicos desencadeantes dos quadros clinicos, surge em
idades mais avangadas e o seu quadro etiopatoldgica é mais

complexo. Nela tem sido invocada, ao longo dos anos, a
intervengao de factores infecciosos e nervosos auténomos (até
justificando, eventualmente, a sua diferenciagdo), embora a
mingua de convincente esclarecimento acerca das suas causas
e dos seus mecanismos, até a justificar a aceitagao de quadros
mistos e imbricados.

A par destas situagbes classicas, que constituem modelos
habituais na pratica clinica, pode ainda ser reconhecida ou
sugestiva, em multiplas situagdes, a intervengao de factores
desencadeantes ou agravantes — e mesmo complicando qua-
dros asmaticos préexistentes. O exercicio, o riso, poluentes
atmosféricos, factores meteorolGgicos, cheiros activos, infec-
¢Oes virusais das vias respiratorias, o refluxo gastroesofagico,
factores endocrinos (puberdade, menstruages, menopausa, hi-
pertiroidismo, addisonismo), o ritmo bioldgico nocturno, o
componente psicologico, o recurso a certos fiarmacos (aspirina,
betabloqueantes) — tais sdo, na verdade, agentes importantes,
e por vezes decisivos, na constelagao etioldgica da asma
bronquica.

Alias, se tantos e tao variados factores sio susceptiveis de
intervir no condicionamento de crises de asma sera, na ver-
dade, porque vias comuns, paralelas ou convergentes, na es-
fera fisiopatologica e patogénica, se deverao ir estabelecendo
no seu percurso; e, de facto, assim €.

O broncoespasmo, reposta da musculatura brénquica a hi-
perreactividade que condiciona o terreno asmatico, constitui,
na verdade, a via universal de reaccdo aos agentes agressores
do aparelho respiratorio destes doentes. Quer por via neurogé-
nia directa (apds estimulagdo de receptores nas vias aéreas),
quer através de mediadores quimicos libertados por masticitos
e outros elementos celulares activados, a musculatura bron-
quica assim estimulada € entao susceptivel de se contrair e de
e de se constituir no fundamento fisiopatoldgico da crise as-
matica imediata. Larga gama de agressores — alergénicos,
irritantes inalatérios, neurogénios e muitos outros —, desenca-
deia, assim, uma resposta bronquica univoca e geradora de
acesso asmatico ou de simples respiracao sibilante, em que o
terreno de hiperreactividade bronquica se constituira, entao,
em importante orientacdo da resposta asmogena.

Dois outros elementos sao considerados, classicamente,
como susceptiveis de se associarem ao espasmo da muscula-
tura bronquica na constituicdo do quadro fisiopatolégico da
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asma — o edema da parede bronquica e a hipersecregio das
glandulas mucosas. Eles contribuem para a manutengdo dos
femomenos obstrutivos bronquicos, associando-se a resposta
da musculatura como resultante comum de uma concertada
intervengao de células e mediadoras.

De facto, quando a reacgdo bronquica imediata pos-
-agressiva é seguida de um segundo acesso asmatico, em
regra entre quatro a oito horas depois, admite-se a responsabi-
lidade de uma infiltracao celular, especialmente por polimor-
fonucleares neutrofilos, atraidos por factores quimiotacteis de
origem mastocitaria (NCF, LTBa4); ela estara, entdo, pela sua
reconhecida capacidade agressivae a par da acgao de media-
dores produzidos pelos mastdcitos, na génese de um rebate
sobre a musculatura bronquica (constri¢ao) e sobre a microcir-
culagao (aumento da permeabilidade vascular facilitadora de
edema parietal). A resultante serd uma segunda crise de
asma, naturalmente mais lenta na sua génese e na sua norma-
lizagao; e compreeende-se assim que as situagdes mais evolui-
das, cuja dispneia continua as torna de dificil abordagem,
sejam caracterizadas por quadros histobioquimicos em que
predomima, largamente, a inflamagao bronquica, com células
mononucleares, neutrdfilos e eosindfilos atraidos por factores
quimiotacteis de origem fundamentalmente mastocitdria. A ac-
¢ao dos derivados do acido araquidonico das membranas de
mastdcitos e de outras células (prostaglandinas, tromboxanos,
leucotrienos, factor activador das plaquetas — PAF); a inter-
vengao lesiva tecidular de eosindfilos (proteinas basicas) e de
neutrdfilos (enzimas lisosémicos, radicais oxidantes); as vias
dai resultantes com vista & manutengdo do broncoespasmo
(histamina, leucotrienos, prostaglandinas, PAF), do edema
(histamina, postaglandinas, PAF) e da hipersecre¢io mucosa
(histamina, prostaglandinas, leucotrienos, PAF); o compro-
misso associado da lesdo do epitélio das vias aéreas e do
transporte mucociliar (proteinas de origem eosinofilica) —— tais
sao entao elementos fundamentais na constitui¢do de um pro-
cesso inflamatdrio persistente nas vias aéreas, gerador de fe-
noémenos obstrutivos de patogenia complexa e nunca univoca.

Assim se compreendem na verdade, os dados que a histo-
patologia vinha ensinando relativamente as crises graves de
asma, portanto susceptiveis de exame morfologico; e também
se podem deduzir as dificuldades que presidem as opgoes
terapéuticas nesta situagao, tendo-se em conta que determina-
dos farmacos poderao ser preferenciais, ou pelo contrario ind-
teis, consoante os condicionantes fisiopatoldgicos. Dai, natu-
ralmente, a importancia da correcta caracterizagio dos diver-
sos quadros clinicos de asma, com vista a uma criteriosa e
util avaliacao dos mecanismos fisiopatologicos por eles
responsaveis.

Alias, a clara compreensiao de todos estes fenémenos nio
dispensara, também, uma referéncia as vias patogénicas inter-
postas entre as causas desencadeantes das crises e tais proces-
sos fisiopatoldgicos. Uma breve alusdo, portanto, a patogenia
da asma bronquica, na medida em que possa ajudar a com-
preender esta complexa situacdo clinica.

Os mecanismos imunoldgicos constituem, naturalmente,
area dominante na patogenia da asma. Em sintese, os anticor-
pos especificos da classe das IgEs (e IgG,), sintetizados em
resposta a agressao alergénica, ligam-se a mastocitos do apa-
relho respiratério, de forma que a sua ulterior e simultinea
uniao aos alergenos vai desencadear processos bioquimicos
intramastocitarios conducentes & abertura para o meio de gra-
nulos ricos em mediadores (nomeadamente em histamina), em
enzimas e em factores quimiotacteis para neutrofilos e para
eosinofilos; a par, formam-se, com fundamento nos fosfolipi-
dios da membrana celular do mastdcito, leucotrienos (como o
LTB4, quimiotactil para os neutrdfilos, e os LTCs, LTDs e
LTEs#, anafilatizantes lentos); postaglandinas (nomeadamente
as PGDz, F-2a, F2), tromboxanos (A2), e PAF (mediador



extremamente activo e com multiplas capacidades de interven-
¢ao na fisiopatologia da asma). Mas a resposta orgéanica a
antigénios pode também traduzir-se pela formagao de anticor-
pos do tipo precipitinico (IgG), classicamente considerados
como responsaveis por surtos asmaticos devidos a vias pato-
génicas do tipo Il (fendmenos de Arthus).

Estes mecanismos imunologicos pressupdem, na verdade,
uma resposta dos linfocitos B, previamente ajudados pelos
linfécitos T-helper (auxiliadores) e depois susceptiveis de dife-
renciagoes em plasmdcitos produtores dos anticorpos reagini-
cos.

Nas asmas de mecanismos nao imunoldgicos (sem que as-
sim se exclua, alidas, a sua intervengdo também em asmas
extrinsecas), o sistema nervoso autéonomo desempenha impor-
tante papel patogénico no desencadeamento das crises. As
vias parasimpiaticas (vagais) sao responsaveis por fenémenos
de broncoconstricao, devido a excitagao irritativa (inalatdria)
ou quimica (histamina) de terminagbes aferentes dispersas ao
longo das vias aéreas; o sistema simpatico, no entanto, nao
parece inervar a musculatura bronquica; e o sistema nao adre-
nérgico — nao colinérgico é um poderoso broncodilatador
através, segundo se admite, da secregao de peptideos (nomea-
damente de VIP — peptidio intestinal vasoactivo).

Mas, para além de uma eventual intervengdo directa sobre
a musculatura bronquica, as vias neurotransmissoras actuam,
indirectamente (através de mediadores quimicos — acetilco-
lina, catecolaminas), sobre receptores especificos situados em
muitas linhagens celulares, estimulando-as a intervengdes dife-
renciadas. E o que sucede, por exemplo, com os mastdcitos,
possuidores de receptores colinérgicos e adrenérgicos (estes,
do tipo a e f) cuja modulagio conduz, respectivamente, a ja
referida libertagao do conteido dos granulos (receptores a),
ou a sua inibigao (receptores f32). Alids, outros receptores do
mastocito desencadeiam, quando estimulados, mecanismos de
libertagao dos mediadores (Hi, PGF2) ou da sua inibigdo (Hz,
PGE2). Dai o reconhecimento da complexidade da mediagao
de fendmenos asmoégenos através da estimulagao desta célula-
-chave que € o mastocito, susceptivel de responder em pro-
cessos quer de natureza imunoldgica quer ndo imunoldgica.

Alias, ja salientou também o papel, no desencadeamento de
quadros clinicos de asma, de outros elementos celulares,
como o neutréfilo e o eosindfilo; e também o macréfago
alveolar pode intervir nestes processos, nomeadamente através
da produgdo de PAF — mediador quimico susceptivel, na
verdade, de ser sintetizada em diversas linhagens celulares. E
o préprio epitélio das vias aéreas intervem nestes pro-
cessos — quer respondendo ao frio e ao esforgo, quer pela
estimulacao de receptores nervosos (infecgbes virusais, etc.),
quer, ainda, através de perturbagdes dos mecanismos de depu-
racao ciliar de que pode ser objecto.

Assim, intervirao na patogenia da asma, em gradagoes
diversas conforme os agentes etioldgicos e os mecanismos
accionados, neurotransmissores, multiplos elementos celulares
€ uma complexa bateria de mediadores quimicos. Muitos de-
les, se nao todos, podem intervir (em proporgdes € niveis de
intervengao variadas) em muitos dos diversificados quadros
clinicos de asma: e o interesse desta breve revisio residira,
entao, na fundamentagao pragmatica de uma correcta manipu-
lagao dos farmacos disponiveis, para que a terapéutica a insti-
tuir em cada caso beneficie o doente através de uma criteriosa
intervencao nos processos fisiopatolégicos envolvidos.

ASPECTOS CLINICOS E TERAPEUTICOS

Uma correcta abordagem do doente asmatico devera nao s6
permitir o disgnostico da afecgdo, como avaliar também o seu
grau de gravidade — nogdo importante a reter tendo em
conta as medidas terapéuticas subsequentes.

O CLINICO GERAL PERANTE A ASMA BRONQUICA

Alids, ndo obstante ja se poder dispor de multiplos e sofis-
ticados meios auxiliares de diagndstico, uma histéria pre-
gressa e actual e um exame clinico criteriosamente realizados
constituem o pilar fundamental do \prc')prio diagndstico. Assim,
e por exemplo, a associagao e a alternancia de quadros alér-
gicos, em que se intrincam ou alternam o eczema constitucio-
nal, a rinite ¢ a asma bronquica, constituem, frequentemente,
indicador indelével de um terreno atdpicoje 0 mesmo sucede
com o perfil hereditario, alias tantas vezes de dificil precisao,
mas precioso auxiliar do diagndstico. Também as caracteristi-
cas das manifestagdes clinicas (circunstancias de aparigao,
ritmo, sintomas acompanhantes) sdo elementos fundamentais
para o diagndstico de uma situagao de asma brénquica e,
inclusivamente, por vezes facilitadores de uma catalogagao
etiologica imediata, como nos casos devidos a pdlens ou nos
correlacionaveis com o ambiente ocupacional.

A referéncia a tosse, opressao toracica, dispneia ou si-
biblos, ocorrendo predominantemente pela noite ou de madru-
gada, pode fornecer valiosas indicagdes sobre o grau de gra-
vidade da asma: assim, a situagdo pode considerar-se severa
se o sono for regularmente perturbado ou se o quotidiano for
fortemente afectado.

Em doentes que apresentem dispneia e sejam suspeitos de
asma bronquica, pelo menos alguns pontos deverio ser escla-
recidos: se a dispneia € de origem cardiaca ou respiratdria; se
se tratard de asma, bronquite ou de enfisema; se sera uma
asma extrinseca ou intrinseca; qual a gravidade da doenga; e
a que modalidade terapéutica tera respondido.

E fundamentalmente o papel do exame clinico para uma
correcta ponderacao da terapéutica a ser instituida num doente
asmatico. De facto, na asma brénquica ha sinais e sintomas
que, se devidamente valorizados, constituem dados fundamen-
tais para uma correcta abordagem terapéutica: os sibilos,
particularmente na fase expiratoria; a tosse, sobretudo na fase
inicial da agudizagao; a dispneia, indicador subjectivo mas
possivel de quantificagdo (como através da conversagao —
uma obstrugao moderada permitindo falar com frase curtas
enquanto que, nas crises severas, s se conseguem emitir
palavras simples); o recurso aos musculos respiratorios aces-
sorios, como o esternocleidomastoideu (sinal de hiperinsufla-
¢a0). Outras alteragoes podem ainda ocorrer na agudizagao de
uma asma, como o pulso paradoxal ou a sua aceleragao, a
arritmia cardiaca, a desidratagdo, a cianose, a fadiga, 'a ansie-
dade ou até a confusdo menta; e € do reconhecimento de
cada um destes parametros, alias passiveis de detecgdo em
clinica ambulatoria, que ira resultar o correcto tratamento da
agudizagao. A sibilancia, sendo embora um sinal caracteris-
tico, pouco se correlaciona com a severidade da asma e a sua
atenuagdo, ou o seu desaparecimento, podem mesmo revestir-
-se de mau progndstico; o grau de dispnei pode ser avaliado,
como ja se disse, pela conversagdo e pela mobilidade conse-
guida pelo doente; o uso dos musculos respiratorios acesso-
rios, o pulso paradoxal (débil e hipotenso durante a inspira-
gao, devido ao aumento da pressao intratoracica pela insufla-
¢a0) e a arritmia cardiaca, sdo sinais de hiperinsuflagao e de
asma moderada a grave; a desideratacao e a fadiga sugerem
que o ataque se iniciou ha mais de 24 horas; a cianose € a
confusdo mental sao sinais tardios, mas preocupantes.

Um optimo teste, tanto como método de diagndstico, como
indicador do grau de gravidade e também como monitor da
resposta a terapéutica instaurada, é a determinagéo do Débito
expiratorio de ponta (DEP), ou Peak expiratory flow rate
(PEFR), através do Mini-Wright Peak Flow Meter — peque-
no e pouco dispendioso aparelho que o doente domina facil-
mente no domicilio ou no ambiente de trabalho e que permite
ilagoes preciosas sobre o comportamento da doenga ao longo
dos periodos em estudo. Assim, flutuagdes superiores a 15
litros por minuto entre o dia e a noite (para mais ou para
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menos) sugerem a existéncia de asma bronquica; e os valores
obtidos sdao, de um modo geral, muito relevantes quanto a
compreensao e ao manuseamento das exacerbacoes ou de ata-
ques de asma. Tais dados, perspectivados em cada caso, po-
dem, por exemplo, levar ao aconselhamento do doente a que
inicie um tratamento flash com corticoides orais, logo que os
valores desgcam a 200 litros por minuto ou que chame o
médico se descerem a 150 litros por minuto, ou ainda que
requisite uma ambulancia se atingirem os 100 litros por minu-
to. Alias, valores entre 250 e 400 litros por minuto corres-
ponderao a uma asma ligeira; entre 125 e 150, a asma mode-
rada; entre 60 e 125, a asma severa; e abaixo de 60 a formas
muito graves.

Independentemente da ocorréncia de quadros tipicos de asma
com sinais correntes € bem conhecidos, surgem situagdes li-
mite, nomeadamente em relagdo a bronquite crénica e ao
enfisema, com OAbvias dificuldades de delimitagao sobretudo
em faixas etarias para cima dos 40 e 50 anos. Contudo, pelas
suas repercussoes terapéuticas, ¢ relevante fazer-se o dia-
gnostico diferencial destas situagdes. devendo entao ava-
liarem-se os habitos tabagicos, o grau de reversibilidade bron-
quica e um eventual terreno atdpico — assim como exclui-
rem-se situagdes de falsa asma, por obstrucdo das vias aéreas
(estenose traqueal, tumor, corpo estranho) ou até por paralisia
de uma corda vocal.

Alias, perante doentes com asma, o natural recurso € meios
auxiliares de diagndstico pode permitir, ou facilitar, a com-
preensao das suas situagoes.

Assim, a pesquisa de eosinofilia, quer da expectoragao
(acompanhada dos classicos cristais de Charcot-Leyden e das
espirais de Curshman), quer do sangue circulanic (superior a
300/mmnP), constitui um exame classico €, nomeadamente a
ultima, de relativa utilidade na identificagdo de quadros de
asma intrinseca, onde é, habitualmente, mais elevada. Tam-
bém a pesquisa de parasitas intestinais constitui em exame
itil em asmas intrincadas, assim como, em situagbes sugesti-
vas, ‘exames micoldgicos e bacterioldgicos, nomeadamente da
expectoragao.

Posigdo do maior relevo na pesquisa e identificagcdo de
quadros imunoalergolégicos continua a caber as provas cuti-
neas, nomeadamente por picadaatravés de uma gota do ex-
tracto alergénico a estudar. Em maos experientes, esta prova
¢ de extrema utilidade, pela rapidez e pela facilidade de reali-
zagao mas a sua interpretacdo e na planificacdo das suas
implicagbes terapéuticas requerem treino especializado. Na
verdade, nao s6 a identificagdo dos alergenos envolvidos no
quadro asmatico como, também, as doencas fisiopatoldgicas
que a prova permite (reaccao imediata, tardia, ou dupla; tipos
de anticorpos comprometidos) pressupéem conhecimentos e
pratica especializados que ultrapassam o dmbito desta revisao.

A pesquisa de anticorpos é util na diferenciacéo entre as-
mas imunoalérgicas e de intrinseca: IgE sérica total (RIST,
PRIST) elevada nas primeiras e normal nas segundas; IgEs
especificas (RAST, MAST, FAST) para alergenos incrimina-
dos, presentes nas formas extrinsecas; precipitinas séricas, em
face de situagOes clinicas sugestivas (asma aspergilar).

Também nas asmas imunoalérgicas sao positivas as provas
de provocagao inalatdria aos alergenos suspeitados, controlada
a reposta por uma descida estandardizada do VEMS (volume
expiratorio maximo no primeiro segundo de uma expiragao
forcada) e dos DEMs (débitos expiratorios maximos a diver-
sas percentagens da capacidade vital), ou por um aumento da
Raw (resisténcia das vias aéreas); mas estas provas, de reco-
nhecida utilidade no estudo das asmas profissionais, sdo de
limitado recurso na abordagem corrente dos individuos asma-
ticos. O mesmo sucede com provas de provocagao nasal e
com as oftalmicas. '

A inibigao de provas de provocagao ou a reversibilidade de
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quadros obstrutivos bronquicos (espontaneos ou provocados)
por meios farmacoldgicos constitui, quando necessario e em
meios especializados, uma util forma de diagndstico. de es-
tudo e de avaliagao do distiirbio funcional presente.

Alias, o quadro funcional respiratério pode reverter a
normalidade nos periodos intercriticos, ou manter, nas formas
avangadas, um pendor obstrutivo. Nos acessos. a diminuigdo
do VEMS e do indice de Tiffeneau, o rebate sobre os DEMs
e sobre a Raw, o aumento do volume residual. costituem a
expressao corrente dos fenomenos subjacentes: nas formas
simples, ainda sem hipoxémia — a qual surge quando a hipo-
ventilagao se agrava (em consequéncia da perfusdo de areas
hipoventiladas, por vezes acompanhada de hipercapnia); e
mesmo, nas graves situagoes de mal asmatico, com grande
retengao de CO2 e com acidémia, a impor medidas terapéuti-
cas ponderadas e urgentes. ’

Como expressao morfologica destes quadros, a telerradio-
grafia toracica é, habitualmente, normal nos periodos intercri-
ticos. podendo exteriorizar, durante as crises, diferentes gra-
dagoes de insuflagao e de inflamagdo das vias aéreas. Com-
plicacées com expressao radioldgica (atelectasia por obstrugao
bronquica devido a retengao de secre¢hes; pneumotdrax es-
pontaneo por rotura de bolhas ou de blebs: etc) sdo. alias,
pouco frequentes.

Os meios terapéuticos, se correctamente associados. permi-
tem, hoje em dia, pelo menos no que diz respeito aos qua-
dros mais frequentes (asma de predominio atopico do jovem),
um prognostico favoravel na maioria dos casos. Esta nogao é
essencial e bem mais realista que a corrente fatalista que
defende que a asma ndo tem cura; efectivamente, se nao
havera. rigorosamente, cura verdadeira, um real beneficio cli-
nico deve ser procurado porfiadamente.

O roteiro terapéutico da asma pode esquematizar-se a varios
niveis, sendo o primeiro, e mais logico, o da prevengao. Na
verdade, e na medida do possivel, o afastamento dos alerge-
nos previamente reconhecidos como agressores devera ser a
primeira atitude em situagdes de asma bronquica de predomi-
nio atopico. E, se nao é facil prevenir de forma significativa
a asma bronquica, devera tentar retardar-se a sua aparigao.
minimizarem-se as suas manifestacées ou evitar-se a sua pro-
gressdo. No recém-nascido catalogavel como de alto risco (de
50% quando s6 um dos progenitores € alérgico ou de cerca
de 70% quando ambos o sao), medidas de prevengao primaria
podem traduzir-se por um aleitamento exclusivamente mater-
no; na segunda infancia, no chamado periodo de prevengao
secundaria, as medidas mais importantes situam-se no ambito
do habitat, onde a influéncia do pd e dos acaros domésticos,
associada a presenca de animais, é de longe a causa mais
importante das asmas e das rinites em terreno atopico.

Ainda numa perspectiva profilatica pode entender-se o re-
curso, nos casos correctamente avaliados, a imunoterapia ou
hipossensibilizagao especifica, através de séries de injecgoes
subcutaneas do extrato alergénico visando, fundamentalmente,
a reducao da reactividade bronquica do asmatico. Medida
controversa, particularmente em Inglaterra, ¢ comum no resto
da Europa e, segundo muitos estudos fundamentados, capaz
de induzir melhoria a médio e longo prazos, sobretudo nos
doentes mais jovens com quadros de asma induzidos por po-
lens ou pelo grupo antigénico do pd e de acaros domésticos.
Alias, admitern-se, como mecanismos sugestivos dos benefici-
os desta administragdo dos extractos alergénicos, os seguintes:
1. redugao da sensibilidade dos basofilos e dos mastocitos,
com aumento da tolerancia a progressao terapéutica; 2. sintese
de anticorpos IgG bloqueantés, com redugdo dos sintomas
numa primeira fase (meses); 3. diminuicdo da sintese das
IgE, com redugao dos sintomas numa fase tardia; e 4. estimu-
lagdo de células T supressoras. Mas o recurso a hipossensibi-
lizagdo especifica constitui uma medida terapéutica que se



situa ja nos dominios da especializagao.

Também no ambito da prevengao ha farmacos susceptiveis
de intervengéo eficaz, através de multiplos mecanismos essen-
cialmente depgndentes das suas propriedades antiinflamatorias
e antialérgicas. Em tais drogas profilaticas incluem-se o cro-
moglicato dissodico, o ketotifeno e também os corticoides
inalatérios, como a beclometasona e o budesonido. Mais re-
centemente, outros farmacos, como nedocromil sédico, o tra-
nilasto, a oxatomida e a azalastina, tém visado a estabilizagao
do mastdcito; mas tudo aponta para que os caminhos do futuro,
neste dominio, se centrem numa intervengao farmacoldgica
sobre a intervencdao do PAF, a ponto de dificilmente se acei-
tar nao ser a antagonizagao do PAF uma componente obriga-
téria no perfil farmacoldgico de qualquer futuro farmaco pre-
ventivo da asma. Com efeito, e como ja se acentuou, a acgao
do PAF no aumento da broncoreactividade, através da con-
tracgdo do musculo liso brénquico e da indugdo do edema da
mucosa, parece estar ja suficientemente demonstrada. E nesta
perspectiva que se entende o papel profilatico do ketotifeno,
tradicionalmente reconhecido como sendo devido,fundamental-
mente, a uma maior estabilizagdo do mastécito, mas que in-
vestigacOes recentes provaram ser potente inibidor do bronco-
espasmo induzido pelo PAF e, consequentemente, revestir-se
de um papel indiscutivel na diminui¢ao da hiperreactividade
bronquica. Todavia, estas consideragbes nao se aplicam, na
totalidade, ao cromoglicato, pois que este, ao contrario do
Ketotifeno, nao é susceptivel de evitar o broncoespasmo agudo
induzido por injeccao intravenosa de PAF, embora apresente
alguma acgao neutralizante se administrado em perfusao lenta.

O cromoglicato dissodico é, provavelmente, a droga profi-
latica de primeira escolha em criangas de mais de cinco anos
e em adolescentes com componentes atopico evidente ou em
que se verifique asma de esforgo. Contudo, nao sera sur-
preendente que os seus efeitos, mesmo apos algumas semanas
de tratamento, nao sejam os melhores.

Alternativa ao cromoglicato, particularmente em criangas ou
adultos predominantemente atépicos e que desenvolvem si-
multaneamente rinite e/ou urticaria é, pelas suas propriedades
anti-histaminicas, o ketotifeno. Os seus efeitos s6 poderao
avaliar-se a médio ou a longo prazo, considerando-se que da
sua associagao com corticoides topicos inalados resultara uma
maior estabilizagao da doenga. Todavia, a sedagao, mais
frequente nos adultos, e o aumento de apetite (com o conse-
quente aumento de peso), alids mais aparente na mulher, po-
dem desaconselhar o seu uso por longos periodos.

Os corticoides inalatorios (beclometasona e budesonido) sao
os farmacos mais potentes no controlo destas situagdes e sdo
eficazes na maioria dos doentes, designadamente naqueles em
que existe um componente inflamatorio subjacente — caracte-
risticas, alids, de individuos asmaticos nao alérgicos e com
graus de gravidade de moderada a severa. Os efeitos secunda-
rios sao praticamente inexistentes, mesmo em criangas, e a
melhoria da qualidade de vida, facto a ter sempre em conta,
¢ rapidamente atingida. Obviamente que a posologia e o
tempo de administragdo terdo que ser ponderados.

Consideradas estes formas de intervengdo a nivel da profi-
laxia das agudizagbes da asma, analisar-se-30 agora solugdes
terapéuticas actuais para as diversificadas formas de apresen-
tagdo e evolugao da doenga asmatica.

Os principais farmacos empregues na asma bronquica sao o
ketotifeno, o cromoglicato dissddico, os f32- adrenérgicos, as
xantinas, os anticolinérgicos e os glucocorticoides. Enquanto
o ketotifeno e o cromoglicato se inscrevem, como ja se refe-
riu, na area da prevengéo da doenga, os [32- adrenérgicos, as
xantinas e os anticolinérgicos sao, pela sua ac¢2o broncodila-
tadora, os farmacos de eleigao (mais os primeiros que os
outros) na resolugao das crises agudas, reservando-se os glu-
cocorticoides, nas suas formas orais ou parentéricas, para os
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casos arrastados, de componente inflamatoria preponderante.
Genericamente é assim, embora haja, no entanto, doentes que
debelam os seus broncospasmos subitos com o cromoglicato,
outros que fazem a profilaxia das suas crises agudas, designa-
mente nas formas disregulativas ou ocupacionais, com os
broncodilatadores e ainda outros que fazem dos corticdides,
sobretudo nas suas formas inalatdrias, os estabilizadores
permanentes da sua asma.

Do grupo dos farmacos considerados como, predominante-
mente, broncodilatadores fazem parte os simpaticomiméticos
(B2- adrenérgicos sobretudo), as xantinas e os anticolinérgi-
cos. -

As propriedades farmacoldgicas dos simpaticomiméticos de-
correm, basicamente, da sua capacidade de se ligarem aos
receptores - adrenérgicos e de estimularem a acumulagao
intracelular do adenosinomonofasfato ciclico. Os farmacos ini-
cialmente empregues, tal como a isoprenalina, actuam simul-
taneamente nos receptores 31 e P2, mas nas dltimas duas
décadas o desenvolvimento tem sido exaustivo no sentido de
que a sua acgao se faga electivamente ao nivel dos {32, no-
meadamente para assim se nao interferir, através dos {31, com
a estimulagao cardiaca.

Os principais farmacos disponiveis e incluidos no grupo dos
2 adrenérgicos sao o salbutamol, a terbutalina, o fenoterol,
o tulobuterol, o clembuterol, o pirbuterol, o reproterol, o
rimiterol e o trimetoquinol, empregues quer no tratamento
pontual das agunizagdes da asma quer, de modo regular, nas
suas formas crénicas de grau moderado.

A escolha do simpaticominético fundamenta-se em critérios
de varia ordem como a sua eficdcia, a sua duragao de acgdo,
a maior ou menor selectividade 32 e os seus efeitos secunda-
rios (tremores e palpitagoes, sobretudo).

Alguns destes farmacos dispdem de diferentes formas de
aplicagdo — inalatdrias, orais e parentéricas. Os inaladores
doseaveis (em spray ou em pd) apresentam vantagens signifi-
cativas relativamente as outras formas de administragao (me-
nor incidéncia de tremores e de taquicardia, efeito rapido,
dose/resposta mais eficaz) e constituem, seguramente, o prin-
cipal método terapéutico no manuseamento da asma.

A via oral é menos indicada, salvo em criangas, sendo
necessario, para obter os mesmos efeitos broncodilatadores, a
administragao de doses muito mais elevadas, com os conse-
quentes e indesejaveis efeitos secundarios ja assinalados. A
via inalatdria, por sistemas de aerosolizacao (nebulizadores),
sendo uma optima solugdo no tratamento imediato de formas
agudas severas, devera reservar-se para meio hospitalar ou
devidamente controlado.

No grupo dos broncodilatadores xantinicos, sio bem conhe-
cidos a teofilina e os seus derivados que sdo a euprofilina e a
diprofilina.

Além da sua potente acgdo miorelaxante bronquica — atra-
vés de mecanismos ainda nao totalmente esclarecidos € que se
tém escalonado desde a cldssica inibicao da fosfodiesterase,
com consequente aumento dos niveis intracelulares do AMP
ciclico, até interferéncias do tipo neutralizante sobre o PAF
— a teofilina estimula ainda o centro respiratério e o musculo
cardiaco.

Parece haver sinergismo de acgao ou, pelo menos, efeitos
aditivos da teofilina com os (2- adrenérgicos, apesar da sua
diferenciacdo em termos cronologicos: de facto, a teofilina
ndo dara origem a uma resposta broncodilatadora imediata
apos estimulagdo alergénica mas antes numa fase mais tardia,
em oposicao ao que habitualmente se verifica com os [2-
adrenérgicos.

O manuseamento das teofilinas devera processar-se com
grande cuidado, sobretudo se o quadro clinico aconselhar
doses elevadas. Com efeito, devido a estreita margem de
seguranga entre as concentragoes plasmaticas e terapéuticas
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minimas e maximas (10 a 20 pg/ml), podem resultar efeitos
secunddrios de expressdo e gravidade variaveis, mas que sao,
essencialmente, de natureza gastrointestinal (nduseas, vomitos
e diarreia), cardiovascular (arritmia e hipotensdo) ¢ do sistema
nervoso central (cefaleias, irritabilidade, tremores e insonia).
Apesar de tudo, da administracdo destes farmacos na sua
forma retard e nas doses genericamente recomendadas nio
resultam, em geral, efeitos secundarios importantes (cerca de
10%); apenas em alguns casos e logo no inicio do tratamento,
se poderao verificar sintomas do tipo cafeina/like (nauseas,
ansiedade e insdnias), alias quase sempre ultrapassdveis desde
que, numa primeira fase do tratamento, se recorra a pequenas
doses.

Sob o ponto de vista pratico, o interesse terapéutico destes
farmacos reside, fundamentalmente, no tratamento das crises
(via intravenosa) e no apoio as formas cronicas de asma,
sobretudo com base nas modalidades retard.

Esta demonstrado que a via reflexa vagal pode também
induzir broncoconstrigao. Se assim é, os farmacos anticolinér-
gicos deveriam constituir-se como um tratamento eficaz, pro-
movendo a broncodilatagao ou evitando o broncoespasmo, em
situagOes de asma bronquica em que o componente vagal seja
importante. No entanto, na pratica clinica, os efeitos bronco-
dilatadores produzidos pelo brometo de ipratrépio (antagonista
coligérnico) sdo mais tardios € nunca tiao intensos como oOs
dos [32- adrenérgicos. J4 em doentes que desenvolvem efeitos
secundarios importantes aos [32- adrenérgicos ou nas bronqui-
tes com componente obstrutivo reversivel, o brometo de
ipratropio podera ser uma boa alternativa, — nomeadamente,
no ultimo caso, em associagao com o fenoterol.

A introducdo dos corticosteroides no tratamento da asma,
particularmente nas situagdes agudas complicadas ou nas
formas cronicas com componente inflamatdrio determinante,
reduziu significativamente a taxa de mortalidade e o ndmero
das suas complicagoes.

O seu mecanismo de acgao na asma brdnquica parece
situar-se a trés niveis: sinergismo de acgao com os [32- adre-
nérgicos, repondo a normalidade da resposta, nos casos em
que parega verificar-se saturagao dos receptores adrenérgicos;
regulacao da produgao de IgE, embora tardiamente e s6 apds
corticoterapia prolongada; inibigdo da libertagao de mediado-
res da reacgdo alérgica, designadamente dos leucotrienos
LTC4 LTD4s e LTE4 (SRS-A), que terao acgdo broncoconstri-
tora directa, e dos LTB4 com influéncia no processo inflama-
torio pelo seu quimiotactismo para os neutréfilos. Destas
acgoes resultara diminuigao do broncoespasmo, ndo numa fase
imediata, e, sobretudo, da hipersecregao e do edema da mu-
cosa.

O recurso a coticoterapia oral ou parentérica no tratamento
da asma bronquica estd longe de ser uma atitude dramatica.
Pelo contrario, tem-se até verificado que, na maioria dos
casos que levam a hospitalizagdo, os corticoides ndo foram
empregues previamente ou so tardiamente o terdo sido; e,
também, uma das conclusdes definitivas sobre as causas do
enorme nimero de mortes, por asma, nos anos 60, foi a de
que a corticoterapia insuficiente tera sido um importante
factor predisponente.

Naturalmente que, no tratamento da crise aguda moderada
€ esporadica, dispomos de farmacos mais vocacionados, como
as 32 adrenérgicos e as metilxantinas; mas nas crises mais
severas, Ou que se enxertem numa asma cronica, O recurso
aos corticoides pode estar aconselhado. Em certos casos até,
como nas asmas de dispneia continua, em que é recomendi-
vel uma monitorizagdo apertada da fungao ventilatéria com
base nas determinagGes do DEP (débito expiratério de ponta),
podera ser o préprio doente que, em face do agravamento,
venha a tomar a decisao de iniciar o tratamento com os
corticosteroides.
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Na grande maioria dos casos em que se torna imperativa a
corticoterapia, ela devera efectuar-se por periodos curtos (8 a
10 dias), nao sendo, nestas circunstancias, de recear qualquer
dos efeitos secundarios geralmente imputdveis a cortisona.
Todavia, nas formas severas, como em algumas que decorrem
com dispneia continua, a corticoterapia permanente poderd ser
inevitavel; em tais circunstancias, sera sempre preferivel que,
para assim se reduzirem os efeitos secundarios, seja prescrita
em dias alternados.

E nestes casos que os corticoides inalatdrios tém uma das
suas indicagoes maiores, na medida em que, sendo desprovi-
dos de efeitos secundarios relevantes, podem constituir uma
alternativa, total ou parcial, a corticoterapia sistémica, espora-
dica ou permanente. Noutras situagoes, como naquelas em
que se verifica uma pieira permanente traduzindo uma base
inflamatéria bronquica, a corticoterapia inalatéria conduz,
quase sempre, a resultados surpreendentes, quer pela estabili-
zagao do quadro clinico a curto prazo, quer pela consequente
diminuigao do consumo de broncodilatadores que acarreta.

No tratamento da asma bronquica, ha quase sempre neces-
sidade do recurso a outras medidas que complementem o
emprego das drogas antiasmaticas comuns.

Independentemente das indiscutiveis vantagens que se po-
dem retirar da imunoterapia, quando criteriosamente aplicada,
ou do termalismo, sobretudo nas formas inflamatérias hiper-
reactivas, a educagao do doente, (particularmente no que
concerne ao esclarecimento de aspectos importantes da sua
afecgdo e ao manuseamento dos firmacos prescritos, nomea-
damente inalatdrios), e a avaliagdo do peso de factores psico-
logicos é uma atitude indispensavel. A boa gestio dos medi-
camentos indicados e a correcta forma de os administrar,
sobretudo se se trata de formas inalatorias, é algo de essen-
cial no tratamento da asma.

A cinesiterapia respiratoria pode ser também uma medida
aconselhavel, nao s6 na fase pds-critica, mas também na
correcgao ou na prevengao de anomalias funcionais. De igual
modo, a pratica desportiva ou a simples educagdo fisica deve-
rao ser estimuladas.

Nas fases de agudizagdo, o recurso a oxigenoterapia ou a
antibioterapia pode tornar-se indispensavel.

Felizmente que a grande maioria dos doentes asmaticos ndo
necessita de recorrer a consulta de urgéncia em consequéncia
do agravamento da sua doenga. Tratar-se-a, entdo, de doentes
com quadros clinicos banais, de exacerbagbes mais ou menos
periddicas, mas sempre controlaveis com medidas terapéuticas
comuns.

No entanto e face a situagdes de agudizagao de asma, o
doente devera chamar o seu médico quando (1) o sono for
frequentemente perturbado pela asma, (2) o trabalho domés-
tico ou a profissao forem realizados com grande esforgo, (3)
o efeito dos broncodilatadores inalados durar menos de trés
horas, (4) o DEP for menor do que 150l/minuto.

Os acessos ou ataques moderados podem perfeitamente ser
tratados em ambulatério (ou em urgéncias de curta duragdo),
com base em (1) oxigenoterapia, (2) broncodilatadores
(simpaticomiméticos, xantinicos e anticoligérnicos), (3) corti-
coides (doses altas, tratamentos curtos).

Ha atitudes terapéuticas que terdo de ser devidamente
ponderadas, por serem passiveis de alguma controvérsia. As-
sim, a oxigenoterapia, com reduzidas limitagoes nestes casos,
¢ geralmente uma medida dtil para melhoria da dispneia ou
como veiculo da nebulizagao de (32- adrenérgicos; os (32- adre-
nérgicos, com algumas contraindicagbes e limitagdes, sdo as
drogas de eleigao, devendo ser usadas, preferencialmente, as
formas inaladas, pois a resposta terapéutica é mais rapida e a
sua toxicidade mais reduzida; a aminofilina, embora com efei-
tos secundarios, é util desde que precedida de B2- adrenérgi-
cos, dada a accdo sinérgica destes farmacos (administragao



intravenosa lenta na dose de 4-6 mg/Kg, de preferéncia em
10-20 ml de soro, por tempo nao inferior a 10-20 min.); os
anticolinérgicos apresentam um valor limitado nestas situa-
gOes, por resposta tardia, pouco intensa € circunscrita aos
broncoespasmos de origem vagal, embora a sua associagao a
um [32- adrenérgico se possa revestir de maior interesse; os
corticoides orais ou parentéricos sao indiscutiveis nas formas
mais severas, desde que precedidos por broncodilatadores,
mas ja € controversa a sua administragdo nos doentes nao
corticodependente e controlaveis por broncodilatadores; a anti-
bioterapia devera ser considerada caso a caso. Ainda a propo-
sito da aminofilina, de salientar que ¢ também controversa a
sua repeticdo por via intravenosa e a curto prazo, alias por
duas razbes: se o doente nao respondeu a primeira administra-
¢do. devera ser hospitalizado; se respondeu, deverao ser enca-
radas outras formas de xantinicos (retard, por exemplo) para
se manterem niveis séricos mais eficazes. :

Todavia, apesar do tratamento assim instaurado no ambula-
tério ou na urgéncia curta, a evolugao do quadro clinico,
sobretudo se com dispneia marcada, com pulso paradoxal ou
com taquicardia superior a 110/minuto, podera aconselhar o
recurso a hospitaliza¢do imediata. Idéntica orientagdo devera
ser assumida face a doentes domiciliarios a quem (1) a asma
retém numa cadeira, (2) que ndo podem falar ou somente
através de respostas simples, (3) estaqo excessivamente fatiga-
dos, nao podendo sequer medir o DEP, (4) em quem este
exame indica valores abaixo dos 100 1/minuto apesar do tra-
tamento broncodilatador prévio, (5) estao temporariamente
confusos ou com perdas de consciéncia, ou (6) apresentam
manifesta insuficiéncia de resposta clinica a atitudes terapéuti-
cas prévias.

As atitudes na medida do possivel e do necessario, se de-
verao tomar nestas formas mais severas de asmas, sao, essen-
cialmente, as seguintes:

1. Oxigenoterapia
Sem hesitagao (4-6 1/mn. de inicio. 1-4 1/mn. depois).

2. Hidratacdo
Oral se o estado do doente o permitir; 0 mal asmatico
requer sempre hidratagao intravenosa, administrando-se,
na primeira hora, 1000 ml de soro glicosado isotdnico
e, eventualmente, outras solucfes parenterais para
corregao de electrilitos e gases.

3. P2- — adrenérgicos
Imediatamente apds o internamento: soluto de salbuta-
mol (2,5 a 5 mg) diluido em 4 ml de soro fisiolégico,
para nebulizacao durante 5 minutos, podendo repetir-se
20 minutos depois e, ainda, em cada 2 a 4 horas; em
alternativa. bolus dose de S — 10 ug/mn, em perfusao
continua.

4. Aminofilina
Se o doente nao a recebeu nas 24 horas prévias, admi-
nistragao intravenosa de 6 mg/kg durante 20/30 minu-
tos, seguida de perfusao continua (0,8 mg/kg/h), sendo
desejdvel determinar-se a teofilinémia para ajustamento
das doses (10-20 ug/ml).

5. Corticoides
Administragao precoce, por via intravenosa, de 40-
-80 mg de metilprednisolona cada 3 a 4 horas, ou de
hidrocortisona, na dose de 3 mg/kg, cada 6 horas.

6. Antibidticos
Administragao, como regra geral.

7. Sedativos
Formalmente contraindicados, salvo em ventilagao
assistida.

8. Controlo dos electrdlitos
Face ao risco de hipocaliémia.

9. Controlo dos gases do sangue
Primeiro objectivo: Pa02 de, pelo menos, 80 mm Hg.

O CLINICO GERAL PERANTE A ASMA BRONQUICA

10. Ventilagao assistida
A considerar, como medida de recurso, quando a PaCoz
se elevar Smm Hg/hora ou atingir os 60 mm Hg,
acompanhada de exaustdo, desidratagdo, cianose, torax
silencioso a auscultagio ou queda de pulso.

No entanto, por vezes e apesar da aplicagao criteriosa e
atempada de atitudes terapéutica correctas, o quadro asmatico
evolui para a situagio extremamente grave que ¢ o ‘‘estado
de mal asmatico’” (EMA), caracterizado por obstrugdo bron-
quica severa, prolongada (mais de 48 horas) e refratiria a
terapéutica usual nessas circunstincias. Por isso, a sua hospi-
talizagao € obrigatéria e a candidatura a uma eventual admis-
sa0 numa unidade de Cuidados Intensivos Respiratorios de-
vera simultaneamente assegurar-se. Trata-se, com efeito, de
uma auténtica emergéncia médica, que, obviamente, urge re-
conhecer em tempo oportuno. Para um clinico experimentado,
um breve relance é suficiente para fazer o diagnéstico de
gravidade: doente sentado, com ‘‘fome’’ de ar, ombros fixos
e inclinados, amplitude dos musculos acessérios da respira-
¢ao, expiragao sibilante e prolongada, tosse seca € poucas
palavras. Um exame fisico sumario, tanto quanto as circuns-
tancias o permitam, pode revelar aiguns ruidos adventicios
associados aos sibilos e ao prolongamento do tempo expirato-
rio; uma taquicardia superior a 120 /minuto é comum, assim
como o pulso paradoxal; o siléncio toracico, assim como a
cianose e as perturbagoes de consciéncia sao, recorda-se, de
mau prognostico.

Como emergéncia médica que é, o EMA ¢é uma experi-
éncia terrivel para o doente, que conta como principais supor-
tes terapéuticos a oxigenoterapia, os (32- adrenérgicos (em
aerossolizagdo e, nalguns casos, mesmo por via parentérica),
os corticoides e, eventualmente, a teofilina intravenosa em
altas doses, assim como a rehidratagao e a cinesiterapia, com
monitorizacdo continua dos principais parametros.

Em regra, apos 48 horas, os 32- adrenérgicos poderdo ser
ja administrados por via inalatoria e os corticoides por via
oral, mas a completa recuperagao sé se vira a verificar em
regra, passadas duas semanas.

Contudo, em cerca de 1% destes doentes a ventilacao me-
canica acaba por ser o ultimo reduto terapéutico. Dai a
importancia da manutengao de uma via aberta para uma Uni-
dade de Cuidados Intensivos.

Considerar-se-ao os autores recompensados se este texto
tiver merecido a leitura de Clinicos Gerais, a quem é desti-
nado, e se o tempo assim gasto lhes tiver sido de alguma
utilidade. Nao houve, naturalmente, a pretensdo de se trazer
nada de novo — mas apenas a de se recordarem nogoes
porventura menos presentes € a de, assim, se poder ajudar na
abordagem de doentes frequentemente tdo complexos como
S0 0s asmaticos.
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