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Prefácio 

A IV Diretriz Brasileira em Asma é resultado do trabalho 
de um grupo de especialistas que representaram três soci-
edades de especialidade e que aplicaram seu conhecimento 
e experiência pessoal na elaboração do documento. Procu-
rou-se elaborar um texto conciso de modo a facilitar a con-
sulta e estimular a leitura. As diretrizes já incorporam as 
modificações introduzidas no Documento GINA 2006 o que 
demonstra a sua atualidade. 

A orientação e o acompanhamento de pacientes com as-
ma requerem o conhecimento das diversas facetas da do-
ença. Sensibilização alérgica, infecções, irritantes, entre 
outros fatores do ambiente, atuam em conjunto sobre uma 
base genética para determinar a extensa variedade de ex-
pressões  clínicas  da asma.  A Diretriz aborda os  mecanis- 

mos fisiopatológicos, diagnóstico, avaliação clínico-labora-
torial, possibilidades terapêuticas disponíveis no momento 
e os programas de educação em asma.  

Considerando a alta prevalência de asma no Brasil é de 
se esperar que este documento tenha ampla difusão e re-
percussão entre os profissionais que atuam no tratamento 
da asma. A informação médica é fundamental para orienta-
ção precisa e a abordagem adequada do paciente com as-
ma, evitando-se a sub-medicação como também os exage-
ros na dose e número de medicamentos. Promover o con-
trole da asma é o objetivo dos especialistas em asma. Este 
documento representa a atitude atual na busca deste obje-
tivo. 

Prof Dr Luiz Antonio G Bernd 

Prof Dr Dirceu Solé 
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Apresentação 

A asma representa hoje no país um grave problema de 
saúde pública, responsável por importante custo financeiro 
e social, que traz considerável comprometimento à quali-
dade de vida dos pacientes e de seus familiares. Essas 
conseqüências têm como principal fator causal a falta de 
controle da doença na maioria dos pacientes, determinada 
por inúmeras causas, entre os quais se destacam a não 
utilização adequada dos medicamentos profiláticos e o des-
conhecimento dos aspectos fundamentais da doença por 
parte de pacientes, familiares e, infelizmente, por parte de 
vários médicos. Por se tratar de uma doença inflamatória 
crônica, progressiva e degenerativa das vias aéreas, e sem 
cura definitiva, devemos buscar, a todo custo, a obtenção 
do controle inflamatório, clínico e funcional, através da 
adoção de medidas farmacológicas e não farmacológicas. A 
IV Diretriz Brasileira de Asma foi concebida para ser um 
documento ao mesmo tempo rico e enxuto, para dar a 
qualquer médico recomendações essenciais para que tenha 
a possibilidade de promover o controle da asma em seus 
pacientes, melhorando a qualidade de vida e reduzindo a 
mortalidade. Fundamentamos as recomendações na Medi-
cina baseada em evidências, procurando fornecer dados 
com forte teor científico, suportados por literatura consa-
grada e confiável. O texto está dividido em nove capítulos, 
partindo da etiopatogenia e epidemiologia, passando pela 
classificação clínica da gravidade e controle, tratamento de 
manutenção e da exacerbação, educação em asma, e ter-
minando com as informações sobre os recursos legais hoje 
disponíveis para subsidiar o fornecimento de medicamen-
tos aos pacientes. Esperamos que a IV Diretriz Brasileira 
de Asma cumpra seu principal objetivo, que é a divulgação 
de recomendações para que nosso paciente asmático atinja 
e mantenha o estado de controle da doença. 

Prof Dr Roberto Stirbulov 

 

 

 

 

 

 
 

 
 
 
I - Definição, epidemiologia e fisiopatologia 

 

Definição  
A asma é uma doença inflamatória crônica, caracteriza-

da por hiperresponsividade das vias aéreas inferiores e por 
limitação variável ao fluxo aéreo, reversível espontanea-
mente ou com tratamento, manifestando-se clinicamente 
por episódios recorrentes de sibilância, dispnéia, aperto no 
peito e tosse, particularmente à noite e pela manhã ao 
despertar. Resulta da interação entre a carga genética, ex-
posição ambiental a alérgenos e irritantes, e outros fatores 
específicos que levam ao desenvolvimento e manutenção 
dos sintomas1-2. 
 

Epidemiologia  
Anualmente ocorrem cerca de 350.000 internações por 

asma no Brasil, constituindo-se ela na quarta causa de 
hospitalizações pelo Sistema Único de Saúde (2,3% do 
total) e sendo a terceira causa entre crianças e adultos jo-
vens3,27. Há registro de aumento do número de internações 
entre 1993 e 1999. Embora existam indícios de que a pre-
valência da asma esteja aumentando em todo o mundo, no 
Brasil ela parece estar estável5-6. Em 1996, os custos do 
Sistema Único de Saúde com internações por asma foram 
de 76 milhões de reais, 2,8% do gasto total anual com in-
ternações e o terceiro maior valor gasto com uma única 

doença. Estudo multicêntrico (International Study for Asth-
ma and Allergies in Childhood – ISAAC) recém concluído 
apontou ser a prevalência média mundial de asma de 
11,6% entre escolares (seis e sete anos), oscilando entre 
2,4% e 37,6%. Entre os adolescentes (13 e 14 anos) a 
prevalência mundial média foi de 13,7% e oscilou entre 
1,5% e 32,6%5. No Brasil, os índices ainda permanecem 
elevados e ao redor de 20% para as duas faixas etárias7. 

A mortalidade por asma ainda é baixa, mas apresenta 
magnitude crescente em diversos países e regiões. Nos 
países em desenvolvimento, a mortalidade vem aumentan-
do nos últimos dez anos, e corresponde de 5% a 10% das 
mortes por causa respiratória, com elevada proporção de 
óbitos domiciliares. No Brasil, em 2000, a taxa de mortali-
dade por asma como causa básica ou associada foi de 
2,29/100.000 habitantes e a mortalidade proporcional foi 
de 0,41%, predominando no adulto jovem e em ambiente 
hospitalar8-9. Dados de 2005 mostram que as hospitaliza-
ções por asma corresponderam a 18,7% daquelas por cau-
sas respiratórias e a 2,6% de todas as internações no pe-
ríodo, também com algum decréscimo em relação às déca-
das anteriores. Nesse ano, os custos do Sistema Único de 
Saúde com internações por asma foram de 96 milhões de 
reais, o que correspondeu a 1,4% do gasto total anual com 
todas as doenças3. 
 

II - Patologia e patogenia  
A principal característica fisiopatogênica da asma é a 

inflamação brônquica, resultante de um amplo e complexo 
espectro de interações entre células inflamatórias, media-
dores e células estruturais das vias aéreas. Ela está pre-
sente em todos os pacientes asmáticos, inclusive naqueles 
com asma de início recente, nas formas leves da doença e 
mesmo entre os assintomáticos8-9. 

A resposta inflamatória alérgica é iniciada pela intera-
ção de alérgenos ambientais com algumas células que têm 
como função apresentá-los ao sistema imunológico, mais 
especificamente os linfócitos Th2. Estes, por sua vez, pro-
duzem citocinas responsáveis pelo início e manutenção do 
processo inflamatório. A interleucina (IL)-4 tem papel 
importante no aumento da produção de anticorpos IgE 
específicos ao alérgeno1-8-9. 

Vários mediadores inflamatórios são liberados pelos 
mastócitos (histamina, leucotrienos, triptase e prostaglan-
dinas), pelos macrófagos (fator de necrose tumoral – TNF-
alfa, IL-6, óxido nítrico), pelos linfócitos T (IL-2, IL-3, IL-4, 
IL-5, fator de crescimento de colônia de granulócitos), pe-
los eosinófilos (proteína básica principal, ECP, EPO, media-
dores lipídicos e citocinas), pelos neutrófilos (elastase) e 
pelas células epiteliais (endotelina-1, mediadores lipídicos, 
óxido nítrico). Por seus mediadores, as células causam 
lesões e alterações na integridade epitelial, anormalidades 
no controle neural autonômico (substância P, neurocinina 
A) e no tônus da via aérea, alterações na permeabilidade 
vascular, hipersecreção de muco, mudanças na função 
mucociliar e aumento da reatividade do músculo liso da via 
aérea10. 

Esses mediadores podem ainda atingir o epitélio ciliado, 
causando-lhe dano e ruptura. Como conseqüência, células 
epiteliais e miofibroblastos, presentes abaixo do epitélio, 
proliferam e iniciam o depósito intersticial de colágeno na 
lâmina reticular da membrana basal, o que explica o apa-
rente espessamento da membrana basal e as lesões irre-
versíveis que podem ocorrer em alguns pacientes com as-
ma. Outras alterações, incluindo hipertrofia e hiperplasia 
do músculo liso, elevação no número de células calicifor-
mes, aumento das glândulas submucosas e alteração no 
depósito e degradação dos componentes da matriz extra-
celular, são constituintes do remodelamento que interfere 
na arquitetura da via aérea, levando à irreversibilidade de 
obstrução que se observa em alguns pacientes (figura 1)8. 
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Figura 1 - As complexas interações celulares neurais presentes na patogenia da asma resultam em manutenção da inflamação e conduzem ao 

remodelamento brônquico. 

 
III - Diagnóstico, classificação da gravidade e defini-

ção de controle 

O diagnóstico da asma deve ser baseado na anamnese, 
exame clínico e, sempre que possível, em provas de função 
pulmonar e na avaliação da alergia1-3. 
 

III.1 - Diagnóstico clínico  
São indicativos de asma: um ou mais dos sintomas 

dispnéia, tosse crônica, sibilância, aperto no peito ou des-
conforto torácico, particularmente à noite ou nas primeiras 
horas da manhã; sintomas episódicos; melhora espontânea 
ou pelo uso de medicações específicas para asma (bronco-
dilatadores, antiinflamatórios esteróides); três ou mais epi-
sódios de sibilância no último ano; variabilidade sazonal 
dos sintomas e história familiar positiva para asma ou ato-
pia; e diagnósticos alternativos excluídos.  

Muitos estudos mostram que 50% a 80% das crianças 
asmáticas desenvolvem sintomas antes do quinto ano de 
vida. O diagnóstico pode ser difícil nessa faixa etária e tem 
implicações importantes 13. As seguintes perguntas devem 
ser formuladas aos pacientes (ou pais) para se estabelecer 
o diagnóstico clínico de asma: a) tem ou teve episódios re-
correntes de falta de ar (dispnéia)? b) tem ou teve crises 
ou episódios recorrentes de chiado no peito (sibilância)? c) 
tem tosse persistente, particularmente à noite ou ao acor-
dar? d) Acorda por tosse ou falta de ar? e) tem tosse, sibi-
lância ou aperto no peito após atividade física? f) apresenta 
tosse, sibilância ou aperto no peito após exposição a alér-
genos como mofo, poeira domiciliar ou animais, irritantes 
como fumaça de cigarro ou perfumes, ou após resfriados 
ou alterações emocionais como riso ou choro? g) usa algu-
ma medicação quando os sintomas ocorrem, e com que 
freqüência? h) há alívio dos sintomas após o uso de medi-
cação? i) tem antecedentes familiares de doenças alérgicas 
ou asma? j) tem ou teve sintomas de doenças alérgicas 
(especialmente rinite ou dermatite atópica)? 
 

III.2 - Diagnóstico funcional 
O diagnóstico de asma é fundamentado pela presença 

de sintomas característicos, sendo confirmado pela de-

monstração de limitação variável ao fluxo de ar. A medida 
da função pulmonar fornece a avaliação da gravidade da 
limitação ao fluxo aéreo, sua reversibilidade e variabilida-
de, além de confirmar o diagnóstico de asma.  

Os termos variabilidade e reversibilidade estão relacio-
nados a alterações dos sintomas acompanhadas por altera-
ções do fluxo aéreo que ocorrem espontaneamente ou 
após intervenção farmacológica. O termo reversibilidade é 
mais utilizado para indicar melhoras rápidas no volume ex-
piratório forçado no primeiro segundo (VEF1) ou no pico de 
fluxo expiratório (PFE) após a inalação de um agente be-
ta2-agonista de ação rápida ou a melhora gradual em dias 
ou semanas após a introdução de medicação controladora 
efetiva. Varibilidade indica melhora ou deterioração dos 
sintomas ou da função pulmonar no decorrer do tempo. 
Pode ocorrer durante o dia, com o passar dos dias ou se-
manas ou anualmente. A obtenção de história de variabili-
dade é componente essencial no diagnóstico de asma além 
de fazer parte dos critérios para o estabelecimento do con-
trole da asma. 

 
Espirometria 

É o método de escolha na determinação da limitação ao 
fluxo de ar e estabelecimento do diagnóstico de asma. São 
indicativos de asma11,12,14,15: a) obstrução das vias aéreas 
caracterizada por redução do VEF1 para abaixo de 80% do 
previsto e da sua relação com a capacidade vital forçada 
para abaixo de 75% em adultos e de 86% em crianças; b) 
obstrução ao fluxo aéreo, que desaparece ou melhora sig-
nificativamente após o uso de broncodilatador (aumento do 
VEF1 de 7% em relação ao valor previsto e de 200 mL em 
valor absoluto, após inalação de agente beta2-agonista de 
curta duração), ressaltando-se que a limitação ao fluxo aé-
reo sem resposta ao broncodilatador em teste isolado não 
deve ser interpretada como obstrução irreversível das vias 
aéreas; c) aumentos no VEF1 superiores a 20% e exceden-
do a 250 ml de modo espontâneo no decorrer do tempo ou 
após intervenção com medicação controladora (ex., predni-
sona 30 a 40 mg/dia VO, por duas semanas).  
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Pico de fluxo expiratório (PFE) 

O PFE é importante para o diagnóstico, monitoração e 
controle da asma. A variação diurna do PFE pode ser utili-
zada para se documentar a obstrução do fluxo aéreo. São 
indicativos de asma11,15-17: a) aumento de pelo menos 15% 
no PFE após inalação de um broncodilatador ou curso oral 
de corticosteróide; b) variação diurna no PFE maior que 
20% (diferença entre a maior e a menor medida do perío-
do) considerando medidas feitas pela manhã e à tarde, ao 
longo de um período de duas a três semanas. 
 
Testes adicionais 

Em indivíduos sintomáticos com espirometria normal e 
ausência de reversibilidade demonstrável ao uso de bron-
codilatador, o diagnóstico pode ser confirmado pela de-
monstração de hiperresponsividade das vias aéreas. As 
medidas de hiperresponsividade refletem a sensibilidade ou 
facilidade com que as vias aéreas reagem aos estímulos 
externos que podem causar sintomas de asma e os resul-
tados do teste são usualmente expressos como a concen-
tração (ou dose) provocadora do agonista utilizado em 
causar uma queda significativa no VEF1 (por convenção 
maior ou igual a 20%)18,19: a) teste de broncoprovocação 
com agentes broncoconstritores (metacolina, histamina, 
carbacol) com alta sensibilidade e alto valor preditivo ne-
gativo; b) teste de broncoprovocação por exercício de-
monstrando queda do VEF1 acima de 10 a 15%. 

 
III.3 - Diagnóstico da alergia  

A anamnese cuidadosa é importante para a identificação 
da exposição a alérgenos relacionados com a asma. A sen-
sibilização alérgica pode ser confirmada por provas in vivo 
(testes cutâneos) ou in vitro (determinação de concentra-
ção sérica de IgE específica)20. 

Testes cutâneos devem ser realizados utilizando-se ex-
tratos biologicamente padronizados (a técnica mais empre-
gada é a de puntura). Em nosso meio predomina a sensibi-
lização a antígenos inaláveis, sendo os mais freqüentes os 
ácaros Dermatophagoides pteronyssinus, Dermatophagoi-

des farinae e Blomia tropicalis. 
Outros alérgenos inaláveis (pólen, baratas, epitélio de 

gatos e cães) são importantes, mas sensibilizam menor 
número de pacientes. Alimentos raramente induzem asma. 
Poluentes ambientais ou ocupacionais são desencadeantes 
e/ou agravantes de asma. 

A determinação de IgE sérica específica confirma e com-
plementa os resultados dos testes cutâneos.  
 

III.4 - Diagnóstico diferencial 
Algumas condições são específicas das diferentes faixas 

etárias. O quadro 1 resume as que mais freqüentemente 
podem ser confundidas com asma e que devem ser consi-
deradas no diagnóstico diferencial. É importante assinalar o 
papel das infecções virais na eclosão e manutenção de sibi-
lância no lactente13. 

 
III.5 - Classificação da gravidade para início de tra-

tamento 
O objetivo primordial no manejo da asma é a obtenção 

do seu controle. A classificação da gravidade tem como 
principal função a determinação da dose de medicamentos 
suficiente para que o paciente atinja o controle no menor 
prazo possível. Estima-se que 60% dos casos de asma se-
jam intermitentes ou persistentes leves, 25% a 30% per-
sistentes moderados e 5% a 10% persistentes graves. 
Ressalta-se que embora a proporção de asmáticos graves 
represente a minoria dos asmáticos ela concorre com a 
maior parcela na utilização dos recursos de saúde.  

A avaliação usual da gravidade da asma pode ser feita 
pela análise da freqüência e intensidade dos sintomas e 

pela função pulmonar. A tolerância ao exercício, a medica-
ção necessária para estabilização dos sintomas, o número 
de visitas ao consultório e ao pronto-socorro, o número 
anual de cursos de corticosteróide sistêmico, o número de 
hospitalizações por asma e a necessidade de ventilação 
mecânica são aspectos também utilizados para classificar a 
gravidade de cada caso11. 
A caracterização da gravidade da asma deve envolver a 
gravidade da doença subjacente propriamente dita e sua 
responsividade ao tratamento. Em conseqüência disso, a 
asma pode se apresentar  com graves sintomas e limitação 
ao fluxo de ar e ser classificada como persistente grave na 
apresentação inicial, mas responder muito bem ao trata-
mento e necessitar de uma dose baixa de medicação con-
troladora e ser então caracterizada como asma leve ou 
moderada. Mais ainda, a gravidade não é uma caracterís-
tica fixa do paciente com asma e pode se alterar com os 
meses ou anos. 

Neste sentido, uma avaliação periódica do paciente com 
asma e o estabelecimento do tratamento de acordo com o 
nível de controle seria mais relevante e útil. 

No quadro 2 são apresentados os principais parâmetros 
para classificação da gravidade da asma. 
 

 

Quadro 1 - Diagnóstico diferencial. 

 
• Anel vascular 

• Fístula traqueo-esofágica  

• Apnéia obstrutiva do sono 

• Não coordenação da deglutição  

• Aspergilose broncopulmonar alérgica 

• Infecções virais e bacterianas  

• Bronquiectasias 

• Insuficiência cardíaca  

• Bronquiolites 

• Massas hipofaríngeas  

• Carcinoma brônquico 

• Massas mediastinais  

• Discinesia da laringe 

• Obstrução alta das vias aéreas  

• Disfunção de cordas vocais 

• Obstrução mecânica das vias aéreas  

• Doença respiratória crônica da prematuridade 

• Refluxo gastresofágico  

• Doença pulmonar obstrutiva crônica 

• Síndrome de Löeffler  

• Embolia pulmonar 

• Síndrome de hiperventilação  

• Fibrose cística 

• Alveolite alérgica extrínseca ou pneumonite por 

hipersensibilidade 

 
III.6 - Controle da asma 

A principal meta do tratamento da asma é o seu contro-
le. No seu senso mais comum, o controle poderia indicar 
prevenção total da doença ou mesmo a sua cura, mas no 
caso da asma, onde, presentemente, nenhuma destas op-
ções é realista, se refere ao controle das manifestações 
clínicas e funcionais. Idealmente este conceito deveria ser 
aplicado aos marcadores laboratoriais de inflamação e às 
características fisiopatológicas da doença. No entanto, a 
não disponibilidade e os custos elevados dos métodos de 
medida seriada da inflamação (escarro induzido ou óxido 
nítrico exalado) os tornam impraticáveis como parâmetros 
de medida de controle na prática clínica diária. O controle 
pode ser caracterizado de acordo com parâmetros clínicos 
e funcionais em três diferentes níveis: asma controlada, 
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asma parcialmente controlada e asma não controlada 
(quadro 3)11. 

O completo controle da asma é freqüentemente obtido 
com os tratamentos atualmente disponíveis. O objetivo do 
tratamento é manter o controle da asma por períodos pro-
longados levando-se sempre em consideração os efeitos 

adversos potenciais, custo, e interações dos medicamen-
tos.  

O tratamento inicial da asma pode ser iniciado de acor-
do com critérios de gravidade. No entanto a manutenção 
deve ser baseada fundamentalmente no estado de controle 
da doença, conforme apresentado no quadro 311. 

 
 
Quadro 2 - Classificação da gravidade da asmaƒ. 

 
Persistente 

Intermitente* 

Leve Moderada Grave 

Sintomas Raros Semanais Diários Diários ou contínuos 

Despertares noturnos Raros Mensais Semanais Quase diários 

Necessidade de agente beta2-agonista 

inalado para alívio 

Rara Eventual Diária Diária 

Limitação de atividades Nenhuma Presente nas exacerbações Presente nas exacerbações Contínua 

Exacerbações Raras Afeta atividades e o sono Afeta atividades e o sono Freqüentes 

VEF1 ou PFE ≥ 80% previsto ≥ 80% previsto 60-80% previsto ≤ 60% previsto 

Variação VEF1 ou PFE < 20% < 20-30% > 30% > 30% 

 

ƒClassificar o paciente sempre pela manifestação de maior gravidade. 

*Pacientes com asma intermitente, mas com exacerbações graves, devem ser classificados como tendo asma persistente moderada. 

VEF1: volume expiratório forçado no primeiro segundo; PFE: pico de fluxo expiratório. 

 
 
 
Quadro 3 - Níveis de controle do paciente com asma. 

Parâmetro Controlado 
Parcialmente controlado 

(pelo menos um em qualquer semana) 
Não controlado 

Sintomas diurnos Nenhum ou mínimo Dois ou mais/semana 

Despertares noturnos Nenhum Pelo menos um 

Necessidade de medicamentos 

de resgate 

Nenhuma Duas ou mais por semana 

Limitação de atividades Nenhuma Presente em qualquer momento 

PFE ou VEF1 

Normal ou próximo do 

normal 

< 80% previsto ou do melhor individual, se 

conhecido 

Três ou mais parâmetros 

presentes em qualquer semana 

Exacerbação Nenhuma uma ou mais por ano Uma em qualquer semana 

Adaptado da revisão do GINA 2006 

*A ocorrência de uma exacerbação deve levar à revisão do tratamento de manutenção para assegurar que o mesmo é adequado. 

 

 
IV – Tratamento de manutenção 

O tratamento atual é dirigido para controlar os sintomas 
e prevenir exacerbações. A introdução precoce do trata-
mento antiinflamatório com corticosteróides inalatórios 
(CI) resulta em melhor controle de sintomas, podendo pre-
servar a função pulmonar em longo prazo e, eventualmen-
te, prevenir ou atenuar o remodelamento das vias aéreas. 
Alguns pacientes com asma grave podem desenvolver obs-
trução irreversível após muitos anos de atividade da doen-
ça.  
 

Princípios do tratamento de manutenção 
Todos os pacientes com asma e seus familiares devem 

receber orientações sobre sua doença e noções de como 
eliminar ou controlar fatores desencadeantes, especial-
mente os domiciliares e ocupacionais. As diferenças entre 
tratamento broncodilatador sintomático e tratamento de 
manutenção regular devem ser enfatizadas. O paciente 
deve entender a doença e seu tratamento. Em casos mo-
derados e graves, o registro escrito da medicação consumi-

da e sintomas pode auxiliar no melhor autocontrole e na 
condução médica. Todos os pacientes com asma persisten-
te moderada ou grave devem ter um plano de ação escrito 
para uso em caso de exacerbações. 

A terapia deve focalizar de forma especial a redução da 
inflamação. Deve-se iniciar o tratamento de acordo com a 
classificação da gravidade da asma. A manutenção do tra-
tamento deve variar de acordo com o estado de controle 
do paciente. Havendo dúvida na classificação, o tratamento 
inicial deve corresponder ao de maior gravidade. O trata-
mento ideal é o que mantém o paciente controlado e está-
vel com a menor dose de medicação possível. Uma vez 
obtido o controle sintomático por um período mínimo de 
três meses, pode-se reduzir as medicações e suas doses, 
mantendo-se o acompanhamento do paciente.  

Se o controle esperado não for obtido, antes de quais-
quer mudanças terapêuticas deve-se considerar: a adesão 
do paciente ao tratamento; os erros na técnica de uso dos 
dispositivos inalatórios; a presença de fatores desencade-
antes e/ou agravantes, como rinite persistente, sinusite 
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crônica, doença do refluxo gastresofágico, exposição a 
alérgenos, tabagismo, e transtornos psíquicos e sociais. 

Recomenda-se, sempre que possível, a realização de es-
pirometria de controle, no mínimo semestralmente nos ca-
sos mais graves e anualmente para todos os asmáticos.  
 

Recursos terapêuticos para o tratamento de manu-

tenção da asma 
Corticosteróide inalatório 

Trata-se do principal medicamento utilizado no trata-
mento de manutenção, profilático e antiinflamatório, tanto 
em adultos como em crianças. Grande parte dos pacientes 
com asma leve obtém o controle com doses baixas, en-
quanto que outros necessitam de doses moderadas ou al-
tas. O tratamento de manutenção com CI reduz a freqüên-
cia e gravidade das exacerbações, o número de hospitali-
zações e de atendimentos nos serviços de emergência, me-
lhora a qualidade de vida, a função pulmonar e a hiperres-
ponsividade brônquica, e diminui a broncoconstricção indu-
zida pelo exercício.  

O controle dos sintomas e a melhora da função pulmo-
nar podem ocorrer após uma a duas semanas de trata-
mento, enquanto que para reversão da hiperresponsivi-
dade brônquica o paciente pode necessitar de meses ou 
anos de utilização de CI. A suspensão do tratamento com 
CI pode levar à deterioração do estado de controle da as-
ma. 

Os efeitos colaterais sistêmicos dos CI são habitualmen-
te observados com utilização de doses altas por tempo pro-
longado e são eles: perda de massa óssea, inibição do eixo 
hipotálamo-hipófise-adrenal e déficit de crescimento, sem 
alteração da maturação da cartilagem de crescimento. 
Candidíase oral, disfonia e tosse crônica por irritação das 
vias aéreas superiores podem ser observadas com qual-
quer dose e são reduzidas se a recomendação de higiene 
oral após o uso for seguida. O Quadro 4 mostra a equiva-
lência de doses dos corticosteróides utilizados no Brasil 
(Evidência A)21-28. 

 

Quadro 4 - Equivalência de dose dos corticosteróides inalatórios utilizados no Brasil. 

 

Adultos 

Fármaco  Dose baixa (mcg) Dose média (mcg) Dose elevada (mcg) 

Beclometasona  200-500 500-1.000 > 1.000 

Budesonida 200-400 400-800 > 800 

Ciclesonida 80-160 160-320 > 320 

Fluticasona 100-250 250-500 > 500 

Crianças 

Beclometasona 100-400 400-800 > 800 

Budesonida 100-200 200-400 > 400 

Budesonida suspensão para nebulização 250-500 500-1000 > 1000 

Fluticasona 100-200 200-500 > 500 

Ciclesonida* * * * 

* A ciclesonida está indicada para crianças com idade superior a quatro anos na dose de 80 a 160 mcg por dia. 

Adaptado da revisão do Global Initiative for Asthma, 2006.  

 

Beta-agonistas de ação prolongada (LABA) 

Os LABA são utilizados em associação aos CI em paci-
entes acima de quatro anos, quando estes forem insufici-
entes para promover o controle da asma. No Brasil estão 
disponíveis o formoterol e o salmeterol. A associação dos 
LABA ao CI pode ser utilizada como terapia inicial na asma 
classificada como moderada ou grave. A adição do LABA ao 
CI reduz o tempo para obtenção do controle da doença. A 
monoterapia com LABA deve ser sempre evitada. 

Os efeitos adversos não são comuns e restringem-se 
aos efeitos causados pelo estímulo cardiovascular, tremo-
res de extremidades e hipocalemia. Alguns pacientes po-
dem continuar sintomáticos enquanto que outros podem 
perder o controle de sua asma por efeito paradoxal dos 
LABA (Evidência A)29-39. 
 

Antagonistas de receptores de leucotrienos cisteíni-

cos (antileucotrienos) 

Para alguns pacientes com asma persistente, os antileu-
cotrienos (montelucaste e zafirlucaste) podem ser úteis co-
mo medicação substitutiva aos LABA e adicional à associa-
ção de LABA e CI. 

Os leucotrienos estão aumentados em secreções, san-
gue e urina após infecções por vírus sincicial respiratório e 
a sua utilização em sibilância recorrente após bronquiolite 
viral aguda pode ser uma indicação clínica útil em lacten-
tes. Efeitos adversos graves são raros. A síndrome de 
Churg-Strauss, inicialmente associada ao uso de antileuco-
trienos, parece estar mais relacionada à suspensão do cor-
ticosteróide oral. Lesão hepática foi descrita apenas com 
antileucotrienos não cisteínicos (Evidência A)40,41. 

Teofilina 

A teofilina é um broncodilatador dotado de propriedades 
antiinflamatórias. Deve ser utilizada apenas como medica-
mento adicional aos CI, em pacientes não controlados. Vá-
rios efeitos colaterais estão relacionados com sua utiliza-
ção: sintomas gastrintestinais, manifestações neurológicas, 
arritmias cardíacas e parada cárdio-respiratória, em geral 
com doses acima de 10 mg/kg/dia (Evidência B)42-44. 
 
Omalizumabe 

O omalizumabe é um anticorpo monoclonal recombinan-
te humanizado específico. Sua principal característica é im-
pedir a ligação da IgE com o seu receptor de alta afinidade 
(FcεRI). Ocasiona marcada inibição da broncoconstricção 
induzida por alérgeno nas fases precoce e tardia da infla-
mação, acarretando redução da hiperresponsividade das 
vias aéreas.  

O tratamento com a anti-IgE está indicado para pacien-
tes maiores de doze anos com asma alérgica de difícil con-
trole. A dose empregada (a cada duas ou quatro semanas 
por via subcutânea) deve levar em conta o peso e o nível 
de IgE sérica total. Para pacientes com peso acima de 150 
kg ou IgE total < 30 ou > 700 UI/mL não se recomenda, 
atualmente, a utilização de anti-IgE (Evidência A)45-49. 
 
Bambuterol (beta-agonista de ação prolongada por 

via oral) 

Trata-se de uma pró-droga da terbutalina oral com ação 
broncodilatadora prolongada, que permite a sua adminis-
tração uma vez ao dia. É útil nos pacientes com asma no-
turna. 
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A comparação do bambuterol com salmeterol mostrou 
equivalência no controle dos sintomas da asma, sendo uma 
alternativa para crianças e idosos com dificuldades na utili-
zação de medicações inalatórias. Pode ser administrado a 
partir de dois anos de idade na dose de 10 mg (10 mL) 
uma vez ao dia. Para crianças com idade superior a seis 
anos, a dose pode ser aumentada para 20 mg/dia. Em cri-
anças orientais recomenda-se iniciar com metade da dose. 
Não está indicada sua utilização na asma induzida por 
exercício. Deve-se evitar seu uso isolado, sem associação 
com antiinflamatórios50-51. 
 
Cromonas 

O papel do cromoglicato de sódio no tratamento em lon-
go prazo da asma no adulto é limitado. Sua eficácia tem si-
do descrita em pacientes com asma persistente leve e 
broncoespasmo induzido por exercício. Seus efeitos antiin-
flamatórios são fracos e menores do que doses baixas de 
CI. Os efeitos adversos são tosse após inalação e dor de 
garganta52,53. 
 
Imunoterapia específica com alérgenos (IT) 

Consiste na administração de doses progressivamente 
maiores de alérgenos específicos em pacientes sensibiliza-
dos, fora de crise aguda, buscando a indução do estado de 
tolerância.  

A IT deve ser administrada por especialista treinado no 
manejo de reações anafiláticas graves e deve ser indicada 
apenas na asma alérgica, demonstrada pela presença de 
anticorpos IgE para alérgenos do ambiente, principalmente 
ácaros, polens, fungos e insetos.  

A IT habitualmente tem sido aplicada por via subcutâ-
nea. Estudos recentes indicam a eficácia da IT sublingual 
com doses elevadas de antígenos. 

Pacientes com sensibilização múltipla (vários alérgenos) 
podem não se beneficiar do tratamento imunoterápico. A 
IT é mais efetiva em crianças e adolescentes do que em 
adultos, mas pode ser indicada para indivíduos com idade 
entre cinco e 60 anos.  

Para pacientes em terapia farmacológica, antes de ad-
ministrar a injeção, é aconselhável verificar se o VEF1 ou 
PFE está acima de 70% do previsto. Asmáticos leves ou 
muito graves devem ser excluídos.  

A IT não está indicada para os pacientes que respondem 
bem à profilaxia ambiental e ao tratamento farmacológico. 
Está contra-indicada em pacientes com outras doenças 
imunológicas ou que utilizem drogas beta-bloqueadoras 
(Evidência A)54,55. 
 

Recursos terapêuticos utilizados no resgate de sinto-

mas agudos 
Beta-2 agonistas inalados de curta duração 

São os medicamentos de escolha para alívio dos sinto-
mas de broncoespasmo durante as exacerbações agudas 
de asma e como pré-tratamento do broncoespasmo induzi-
do por exercício. O aumento da necessidade de beta2 ago-
nistas inalados de curta duração é um sinal de descontrole 
da asma. A dificuldade na obtenção de broncodilatação 
sustentada após utilização dos beta2 agonistas de curta 
durarão indica a necessidade de cursos de corticosteróides 
orais. Estão disponíveis o salbutamol, o fenoterol e a ter-
butalina. Seus principais efeitos adversos são tremores de 
extremidades, arritmias cardíacas e hipocalemia56,57. 
 
Glicocorticóides orais 

Estão indicados no tratamento das exacerbações graves 
da asma. Devem ser administrados no domicílio a pacien-
tes em tratamento com CI durante a exacerbação, no mo-
mento da alta dos serviços de emergência, e após exacer-
barão grave, em cursos de cinco a dez dias, na dose média 
de 1 a 2 mg/kg/dia, com o máximo de 60 mg. Os princi-

pais efeitos adversos surgem após o uso prolongado e/ou 
doses elevadas, destacando-se: alterações no metabolismo 
da glicose, retenção de líquidos, osteoporose, ganho de pe-
so, fácies arredondada, hipertensão arterial e necrose as-
séptica da cabeça do fêmur. 
 
Anticolinérgicos inalados 

O brometo de ipratrópio pode ser usado no tratamento 
das exacerbações graves de asma, associado ao beta2 
agonista de curta duração ou em sua substituição, no caso 
de efeitos adversos como taquicardia e arritmia cardíaca. 
Os anticolinérgicos inalatórios podem ser utilizados em pa-
cientes que não suportam os tremores de extremidades 
causados pelos agentes beta2 agonistas. Entre os efeitos 
adversos dos anticolinérgicos estão incluídos secura da 
mucosa oral, glaucoma e retenção urinária58. 
 

Dispositivos para administração de medicamentos 

por via inalatória 
A deposição pulmonar dos medicamentos depende do 

tipo de dispositivo inalatório utilizado. A escolha do dispo-
sitivo mais adequado depende da análise de vários aspec-
tos. 

A satisfação e a adesão do paciente ao tratamento po-
dem ser melhoradas se for respeitada, dentro do possível, 
sua escolha pessoal por determinado dispositivo. A escolha 
deve ser baseada na otimização da relação entre custo e 
benefício, considerando fatores ligados ao paciente, à dro-
ga e aos dispositivos disponíveis. A maioria dos pacientes, 
quando bem orientados, consegue usar eficientemente os 
aerossóis dosimetrados. Em pacientes com dificuldade de 
uso dos aerossóis dosimetrados, inclusive quando acopla-
dos a espaçadores, a melhor alternativa são os inaladores 
de pó. Nebulizadores de jato são reservados para exacer-
bações graves, crianças com menos de três anos e idosos 
debilitados ou com dificuldade cognitiva, que não conse-
guem usar corretamente ou não se adaptam aos aerossóis 
dosimetrados acoplados aos espaçadores ou aos inaladores 
de pó. Sempre que possível, usar apenas um tipo de dispo-
sitivo para facilitar o aprendizado da técnica e melhorar a 
adesão ao tratamento. A escolha deve levar em considera-
ção a apresentação dos medicamentos, dispositivos dispo-
níveis e facilidade de transporte. Para reduzir os efeitos 
adversos, pacientes que necessitam de altas doses de CI 
devem acoplar espaçadores ao aerossol dosimetrado e la-
var a boca após o uso de inaladores de pó. Independente-
mente do grau de dificuldade de aprendizado da técnica, é 
essencial conferir e reorientar periodicamente o uso ade-
quado de cada dispositivo (quadro 5). 
 

Tratamento de manutenção inicial baseado na gravi-

dade  
Em asma intermitente, utilizar beta2 agonista de curta 

duração por via inalatória para alívio dos sintomas. 
Em asma persistente leve: utilizar beta2 agonista de curta 
duração por via inalatória para alívio dos sintomas; iniciar 
terapia antiinflamatória de manutenção (a primeira escolha 
é o CI, em dose baixa); são alternativas os antileucotrienos 
ou cromoglicato dissódico, especialmente em crianças. 

Para a asma persistente moderada: utilizar beta2 ago-
nista de curta duração por via inalatória para alívio dos sin-
tomas; utilizar CI em doses moderadas (especialmente em 
crianças) a altas ou CI em doses baixas a moderadas, as-
sociado a LABA; alternativas - associar antileucotrienos ou 
teofilina a doses baixas a moderadas de CI; nas exacerba-
ções graves pode ser necessária a utilização de corticoste-
róide oral. 

Para a asma persistente grave: utilizar CI em dose alta, 
especialmente em crianças; utilizar CI em dose alta asso-
ciado a LABA; associar antileucotrieno ou teofilina; utilizar 
corticosteróide por via oral na menor dose necessária para 
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controle dos sintomas e/ou nas exacerbações; no caso de 
não obtenção do controle deve-se considerar a introdução 

da terapêutica com anticorpos monoclonais anti-IgE (qua-
dro 6). 

 

Quadro 5 - Recomendações para utilização dos dispositivos inalatórios. 

 

Aerossol dosimetrado - spray 

• Retirar a tampa. 

• Agitar o dispositivo. 

• Posicionar a saída do bocal verticalmente 2 a 3 cm da boca. 

• Manter a boca aberta. 

• Expirar normalmente. 

• Coordenar o acionamento do dispositivo no início da inspiração lenta e profunda. 

• Fazer pausa pós-inspiratória de no mínimo 10 segundos. 

• Nova aplicação pode ser repetida após 15 a 30 segundos. 

Inaladores de pó 

• Preparo da dose: 

Aerolizer: retirar a tampa do inalador de pó e colocar uma cápsula. Em seguida, perfurá-la, comprimindo as garras laterais. 

Turbuhaler: retirar a tampa, manter o IP na vertical, girar a base colorida no sentido anti-horário e depois no sentido horário até escutar um 

clique. 

Diskus: abrir o IP rodando o disco no sentido anti-horário. Em seguida puxar sua alavanca para trás até escutar um clique. 

Pulvinal: retirar a tampa, manter o IP na vertical, apertar o botão marrom com uma mão, girar o IP no sentido anti-horário com a outra mão 

(aparecerá marca vermelha). Em seguida, soltar o botão marrom e girar o IP no sentido horário até escutar um clique (aparecerá a marca 

verde). 

• Expirar normalmente e colocar o dispositivo na boca. 

• Inspirar o mais rápido e profundo possível (fluxo mínimo de 30 L/min). 

• Fazer pausa pós-inspiratória de dez segundos.  

• No caso do Aerolizer, após inalação do produto, verificar se há resíduo de pó na cápsula. Em caso positivo, repetir as manobras anteriores. 

IP: inalador de pó. 

 
 
Quadro 6 - Tratamento de manutenção inicial baseado na gravidade 

 

Gravidade Alívio Primeira escolha Alternativa Uso de corticóide oral 

Intermitente 

Beta-2 de 

curta 

duração 

Sem necessidade de medicamentos de manutenção 

Persistente 

leve 

Beta-2 de 

curta 

duração 

CI dose baixa 

Antileucotrieno 

Cromonas* 

Corticosteróide oral nas exacerbações 

graves 

Persistente 

moderada 

Beta-2 de 

curta 

duração 

CI dose moderada* a alta 

Ou 

CI dose baixa a moderada, 

associado a LABA 

Baixa a moderada dose de CI 

associada a antileucotrieno ou 

teofilina 

Corticosteróide oral nas exacerbações 

graves 

Persistente 

grave 

Beta-2 de 

curta 

duração 

CI dose alta* 

CI dose alta 

+ LABA 

Alta dose de CI + LABA, 

associados a antileucotrieno ou 

teofilina 

Cursos de corticóide oral a critério do 

médico, na menor dose para se 

atingir o controle 

* Especialmente em crianças. CI: corticosteróide inalado; LABA: beta2 agonista de longa duração.  

 

 
Em todos os casos deve ser promovido o controle ambi-

ental e implantada e mantida a educação em asma para 
pacientes e cuidadores. 
 

Tratamento de manutenção baseado no estado de 

controle 
O estado de controle do paciente com asma e o tra-

tamento no momento da avaliação determinam a escolha e 
a dose dos medicamentos a serem prescritos. Se, durante 
determinada avaliação, o paciente não se encontra con-
trolado, deve ser promovido o incremento do esquema 
terapêutico, aumentando-se as doses e/ou as classes de 

medicamentos, e passar para a etapa seguinte de tra-
tamento. Se o controle estiver mantido por pelo menos 
três meses, o paciente deve ter seus medicamentos ou 
doses reduzidas de acordo com a etapa anterior, em níveis 
suficientes para se manter o controle. Se a asma estiver 
parcialmente controlada, o médico deve julgar a passagem 
para a etapa seguinte, considerando aspectos como satis-
fação do paciente com o nível de controle, efeitos adversos 
dos medicamentos a serem prescritos, atividades do pa-
ciente, presença de co-morbidades e história de asma 
quase fatal (quadros 7 e 8). 
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Quadro 7 - Etapas do tratamento de manutenção da asma baseadas no estado de controle (Vide quadro 3). 

 

 
Etapas de tratamento 

Educação em asma 

Controle ambiental 

Etapa 1 Etapa 2 Etapa 3 Etapa 4 Etapa 5 

Beta-2 de 

curta duração 

S/N  

Beta-2 de curta  

duração S/N 

Beta-2 de curta  

duração S/N 

Beta-2 de curta  

duração S/N 

Beta-2 de curta duração S/N 

 Selecione uma das opções 

abaixo 

Selecione uma das opções 

abaixo 

Adicionar um ou mais em 

relação à etapa 3 

Adicionar um ou mais em 

relação à etapa 4 

CI baixa dose CI baixa dose + LABA Opção 

preferencial 

Em crianças < 6 anos, 

dose moderada de CI 

 

Moderada ou alta dose de CI 

+ LABA 

Corticosteróide oral dose 

baixa 

CI dose moderada Antileucotrienos Antileucotrienos 

CI baixa dose + 

Antileucotrieno 

Outras 

opções 

CI dose baixa + teofilinas  

Teofilinas 

Anti-IgE 

s/n: se necessário; CI: corticosteróide inalatório; LABA: beta-2 agonista de longa duração. 

Adaptado da atualização do Global Initiative for Asthma, 2006. 

 
 
 
Quadro 8 - Esquema simplificado para o tratamento da asma ba-

seado no estado de controle (Vide quadro 3). 

 
Estado de Controle Conduta 

Controlado 

Manter o paciente na mais baixa etapa 

de controle 

Parcialmente controlado 

Considerar aumentar a etapa de 

controle 

Não controlado 

Aumentar a etapa até a obtenção do 

controle 

Exacerbação Condutas apropriadas para a ocorrência 

Adaptado da atualização do Global Initiative for Asthma, 2006. 

 

A segunda etapa representa o tratamento inicial para a 
maioria dos pacientes com asma persistente, virgens de 
utilização de CI. No entanto, se na avaliação inicial, ficar 
estabelecido que o paciente apresenta asma não contro-
lada e os sintomas e avaliação funcional caracterizarem o 
paciente como portador de asma moderada ou grave, o 
tratamento pode ser iniciado na etapa 3. 
 

Aspectos importantes relacionados ao tratamento da 

asma 
Ainda que os diversos CI inalados sejam igualmente efe-

tivos em doses equivalentes (Quadro 4), caso o paciente se 
mantenha sintomático com determinado CI, recomenda-se 
a sua troca por outro CI e/ou sua associação com LABA. 
Antes da troca, certificar-se quanto à sua correta utilização 
e excluir outros fatores de descontrole.  

Não se recomenda o uso isolado de LABA como medica-
ção de controle em asma persistente.  

Pacientes com asma persistente grave tratados de for-
ma adequada e que necessitem de uso freqüente de corti-
costeróides orais devem ter seguimento diferenciado por 
tratar-se de provável asma refratária ou de difícil controle.  
 

Acompanhamento 
Pacientes com asma persistente devem ser avaliados re-

gularmente. Nos classificados como moderados e graves, 
especial atenção deve ser dada ao crescimento e à função 
pulmonar (PFE, espirometria) a cada consulta, com avalia-
ção oftalmológica e densitometria óssea anualmente. Nos 
pacientes graves é aconselhável a medição do PFE matinal 

antes do uso de broncodilatadores. A espirometria deve ser 
realizada, sempre que possível, para avaliação do controle 
da asma e nas mudanças de esquema terapêutico. 
 

Encaminhamento ao especialista 
Os pacientes devem ser encaminhados ao especialista 

nas seguintes situações: dúvida sobre o diagnóstico da 
doença (por exemplo, asma versus doença pulmonar obs-
trutiva crônica, tosse persistente ou dispnéia sem causa 
aparente); provável asma ocupacional; asma de difícil 
controle (asma instável, sintomas contínuos apesar de al-
tas doses de CI ou necessidade de uso de corticosteróide 
sistêmico para controle); piora da asma na gravidez; ade-
são fraca ao tratamento e problemas psicossociais; alta 
hospitalar recente; entidades clínicas complicando a asma 
(por exemplo, sinusite crônica ou refluxo gastresofágico 
persistente grave). 
 

V - Tratamento da crise 
As crises de asma devem ser classificadas segundo sua 

gravidade (Quadro 9) e o tratamento deve ser instituído 
imediatamente59-61. 
 

Identificação do asmático de risco 
A causa da morte por asma é asfixia na quase totalidade 

dos casos, raramente decorre de tratamento excessivo, por 
isto é preciso identificar os seguintes aspectos que indicam 
maior risco para os pacientes (Evidência B)62: a) crise 
grave prévia com necessidade de ventilação mecânica ou 
internação em unidade de terapia intensiva (constituem os 
fatores de risco mais fortemente associados a crises fatais 
ou quase-fatais); b) três ou mais visitas à emergência ou 
duas ou mais hospitalizações por asma nos últimos doze 
meses; c) uso freqüente de corticosteróide sistêmico; d) 
uso de dois ou mais frascos de aerossol dosimetrado de 
broncodilatador por mês; e) problemas psicossociais (por 
exemplo, depressão, baixo nível socioeconômico, dificulda-
de de acesso à assistência, falta de aderência a tratamen-
tos prévios); f) presença de co-morbidades (doença cardio-
vascular ou psiquiátrica); g) asma lábil, com marcadas va-
riações de função pulmonar (> 30% do PFE ou do VEF1); e 
h) má percepção do grau de obstrução. 

No quadro 10 estão mostradas as indicações para a rea-
lização de exames complementares.  
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Quadro 9 - Classificação da intensidade da crise de asma em adultos e crianças. 

 

 
Achado*  Muito grave Grave Moderada/leve 

Gerais  Cianose, sudorese, exaustão Sem alterações Sem alterações 

Estado mental  Agitação, confusão, sonolência Normal Normal 

Dispnéia  Grave Moderada Ausente/leve 

Fala  Frases curtas/monossilábicas. Lactente: 

maior dificuldade alimentar 

Frases incompletas/parciais. Lactente: 

choro curto, dificuldade alimentar 

Frases completas 

Musculatura 

acessória  

Retrações acentuadas ou em declínio 

(exaustão) 

Retrações subcostais e/ou 

esternocleidomastoídeas acentuadas 

Retração intercostal leve ou 

ausente 

Sibilos  Ausentes com MV localizados ou difusos Localizados ou difusos Ausentes com MV 

normal/localizados ou difusos 

FR (irm)**  Aumentada Aumentada Normal ou aumentada 

FC (bpm) > 140 ou bradicardia > 110 ≤ 110 

PFE (% melhor ou 

previsto)  

< 30% 30-50% > 50% 

SaO2 (ar ambiente)  < 90% 91-95% > 95% 

PaO2 (ar ambiente)  < 60 mmHg Ao redor de 60 mmHg Normal 

PaCO2 (ar ambiente)  > 45 mmHg < 40 mmHg < 40 mmHg 

* A presença de vários parâmetros, mas não necessariamente todos, indica a classificação geral da crise. 

** FR em crianças normais: < 2 meses, < 60 /min; 2-11 meses, < 50/min; 1-5 anos, < 40 /min; 6-8 anos, < 30 /min; > 8 anos = adulto.  

MV: murmúrio vesicular; FR: freqüência respiratória; FC: freqüência cardíaca; PFE: pico de fluxo expiratório; SaO2: saturação de oxigênio no 

sangue arterial; PaO2: pressão parcial de oxigênio no sangue arterial; PaCO2: pressão parcial de gás carbônico no sangue arterial.  

 
 
Quadro 10 - Indicações de exames complementares. 

 

Gasometria Sinais de gravidade, PFE < 30% após 

tratamento ou SaO2 < 93% 

Radiografia de tórax Possibilidade de pneumotórax, pneumonia 

ou necessidade de internação por crise 

grave 

Hemograma Suspeita de infecção. Neutrófilos 

aumentam quatro horas após o uso de 

corticosteróides sistêmicos 

Eletrólitos Coexistência com doenças 

cardiovasculares, uso de diuréticos ou altas 

doses de agentes beta2 agonistas, 

especialmente se associados a xantinas e 

corticosteróides 

PFE: Pico de fluxo expiratório; SaO2: saturação de oxigênio no 

sangue arterial.  

 
 

Tratamento medicamentoso 
O tratamento deve ser baseado no quadro clínico e, 

quando possível, na avaliação objetiva da limitação ao flu-
xo aéreo, pela espirometria, medida do PFE, ou da satura-
ção de oxigênio no sangue arterial, quando possível (Evi-
dência A) (quadro 9). O algoritmo de tratamento da crise 
de asma no pronto-socorro (figuras 2 e 3) determina a ad-
ministração seqüencial de drogas e a necessidade de ava-
liação continuada da resposta clínica.  

Doses adequadas e repetidas de agente beta-2 agonista 
por via inalatória a cada 10 a 30 minutos na primeira hora 
constituem a medida inicial de tratamento (Evidência 
A)63. 

O efeito do beta-2 agonista de curta duração adminis-
trado por aerossol dosimetrado acoplado a espaçador é se-
melhante ao obtido por nebulizador de jato, sendo eficaz 
mesmo em casos de crises graves (Evidência A)64. 

Na crise grave está indicada a utilização de brometo de 
ipratrópio em doses repetidas, administrado conjuntamen-
te com os agentes beta-2 agonistas de curta duração por 
nebulização ou por aerossol dosimetrado (Evidência A)65. 

O uso de beta-2 agonista de curta duração administrado 
por via intravenosa pode ser uma alternativa farmacológica 
na tentativa de se evitar a evolução para insuficiência res-
piratória e a necessidade de suporte ventilatório, especial-
mente em pacientes pediátricos, que se apresentam com 
quadros graves (Evidência B)66. 

Nas crises moderadas e graves o oxigênio deve ser utili-
zado. A administração pode ser feita por cânula nasal a 2 L 
por minuto, máscara facial (simples ou Venturi), campânu-
la ou tenda. Nos pacientes adultos, a meta é manter a as-
turação de oxigênio no sangue arterial ≥ 92%, sendo que 
em gestantes, pacientes com doenças cardiovasculares e 
crianças a meta é mantê-la igual ou superior a 95% (Evi-
dência A)67. 

Corticosteróides reduzem a inflamação, aceleram a re-
cuperação e diminuem o risco de crise fatal. Os pacientes 
atendidos na emergência devem receber corticosteróides 
sistêmicos precocemente, já na primeira hora de atendi-
mento. O uso de corticosteróide por via oral ou endoveno-
sa tem efeito equivalente68-70. As doses indicadas estão nos 
algoritmos de tratamento (Figuras 2 e 3). Não há evidên-
cias suficientes que indiquem a utilização dos CI na crise 
em substituição aos corticosteróides sistêmicos71. A amino-
filina não tem indicação como tratamento inicial. Em paci-
entes muito graves, hospitalizados, ela poderá ser consi-
derada como tratamento adjuvante72-75. 

A administração intravenosa de sulfato de magnésio tem 
sido proposta como forma adjuvante de tratamento para 
as exacerbações mais graves, sendo a melhor indicação 
para os pacientes refratários à terapêutica inalatória com 
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beta-2 agonista de curta duração. A dose recomendada pa-
ra adultos é de 1 a 2 g em infusão venosa durante vinte 
minutos, e na população pediátrica, 25 a 75 mg/kg, com 
dose máxima de 2 g (Evidência A)76-78. 
 

Avaliação da resposta ao tratamento 
A resposta ao tratamento inicial (entre 30 e 60 minutos) 

e a reclassificação do paciente reapresentam os critérios 
mais úteis para se determinar o prognóstico com respeito à 
admissão, alta e necessidade de medicação posterior.  
 

Conduta na alta do paciente do pronto-socorro 
Antes da alta hospitalar, o paciente deve receber as se-

guintes orientações: utilizar 40 a 60 mg de prednisona/dia, 
por sete a dez dias para adultos e, para crianças, 1 a 2 
mg/Kg/dia (máximo de 60 mg/dia) por três a cinco dias69, 
79-81; utilizar técnica adequada quanto ao uso da medicação 
inalatória82; seguir plano de ação em caso de exacerba-
ção83; procurar o médico assistente o mais rápido possível 
(preferivelmente em uma semana), preferencialmente es-
pecialista84. 

 
Erros e deficiências mais comuns durante o trata-

mento no pronto-socorro 
Os erros e deficiências mais comuns durante o trata-

mento no pronto-socorro são: história e exame físicos ina-
dequados; falta de medidas funcionais para avaliação da 
gravidade e da resposta ao tratamento; não identificação 
de paciente com asma de risco; uso de aminofilina como 
tratamento principal e inicial; subdoses de agentes beta-2 
agonistas de curta duração ou grande intervalo entre as 
doses; não utilização de espaçadores ou técnica de inala-
ção inapropriada para população pediátrica85; dose insu-
ficiente ou demora na administração de corticosteróides. 

Por ocasião da alta, os erros e deficiências mais comuns 
são: liberação precoce do pronto-socorro; falta de orien-
tação da técnica de uso dos aerossóis; não orientação para 
tratamento de longo prazo; não orientação sobre retorno à 
emergência se necessário; falta de orientação quanto aos 
sinais de piora; não prescrição de prednisona ou equiva-
lente; não encaminhamento dos casos graves aos serviços 
especializados. 
 

VI - Asma de difícil controle 
A asma de difícil controle (ADC) acomete menos de 5% 

dos asmáticos. Em 1998, a ADC foi definida como a falta 
de controle da doença, quando são usadas as doses máxi-
mas recomendadas dos fármacos inalatórios prescritos86. 
Outras denominações comumente usadas são asma resis-
tente, refratária, lábil (brittle asthma) e fatal.  

O diagnóstico de ADC só deve ser estabelecido após pe-
ríodo variável de três a seis meses de minuciosa avaliação 
clínico-funcional, sendo essencial descartar doenças conco-
mitantes ou que simulam asma. Devido à falta de definição 
consensual da ADC, optamos por combinar os critérios clí-
nicos da American Thoracic Society e da European Respira-
tory Society (Quadro 11) (Evidência D)87, 88.  

Para a definição de ADC são necessários pelo menos um 
critério maior e dois menores, acompanhamento mínimo 
de seis meses, exclusão de outros diagnósticos, avaliação e 
tratamento de fatores agravantes e certificar-se de que há 
boa adesão ao tratamento.  

A asma é uma doença de múltiplos fenótipos que resulta 
de interação complexa entre fatores genéticos e ambien-
tais89-95. A ADC tem fenótipos distintos caracterizando vá-
rios subtipos, como (Evidência B): asma com obstrução 
persistente e pouco reversível devida a remodelamento 
brônquico; asma quase fatal ou fatal (crises graves com 
necessidade de ventilação não invasiva ou intubação e 
ventilação mecânica); asma lábil tipo I (variação diurna do 

PFE acima de 40% em mais de 50% dos dias em que foi 
realizada a monitorização), e tipo II (crise súbita com risco 
de vida); asma menstrual (crises quase fatais no início do 
ciclo menstrual); asma com sensibilidade a aspirina (asso-
ciação com rinite, polipose nasal e sinusite crônica). 

O custo do tratamento da ADC é elevado, em geral dez 
vezes maior do que o da asma leve, principalmente pelo 
grande número de internações por ano (Evidência C)97. 
Seu manejo deve ser feito por especialista. Quando ade-
quado, melhora a qualidade de vida dos pacientes e reduz 
o custo da doença. Baseia-se em: primeiro passo – certifi-
car-se do diagnóstico correto (Evidência B)98; segundo 
passo - identificar, controlar e tratar os problemas que difi-
cultam o controle da asma, como fatores desencadeantes 
(ambientais, medicamentos, tabagismo), co-morbidades 
(doença do refluxo gastresofágico, rinossinusite, distúrbios 
psicossociais), má adesão ao tratamento, e técnica inade-
quada de uso dos aerossóis (Evidência B)99-102; terceiro 
passo - otimização do esquema de tratamento. 

 
Um dos fatores que mais dificultam o manejo da ADC é 

a má adesão ou aderência ao tratamento (Evidência B). É 
de fundamental importância identificar este grupo de paci-
entes com perguntas diretas sobre o uso dos medicamen-
tos, controlar as marcações de dose dos dispositivos de pó 
seco e consultar seus familiares sobre o uso dos fármacos.  

As opções terapêuticas para o tratamento da ADC são 
reduzidas e a maioria dos pacientes necessita de corticos-
teróides orais (Evidência B). Os resultados dos tratamen-
tos com drogas alternativas como ciclosporina, methotre-
xate, dapsona, sais de ouro e colchicina são decepcionan-
tes (Evidência B)87. Entretanto, alguns asmáticos têm res-
posta clínico-funcional acentuada e por isto devem receber 
teste terapêutico individual. O omalizumab é um novo me-
dicamento que pode ser muito útil na ADC (Evidência 
A)103,104. 
 

VII - Perspectivas terapêuticas 
Anti-TNF-α 

Os inibidores de TNFα atualmente disponíveis são anti-
corpos monoclonais contra TNFα (infliximabe e adalimuma-
be) ou o receptor de TNF solúvel fundido com IgG humana 
(etanercepte). 

Os efeitos do etanercepte como tratamento adicional ao 
CI em pacientes com asma grave resultaram em melhor 
controle dos sintomas, da função pulmonar e da hiperres-
ponsividade brônquica à metacolina. Faltam estudos con-
trolados e em maior número de pacientes para maior con-
sistência desta forma de tratamento (Evidência C)106-108. 
Roflumilaste 

Trata-se de um inibidor seletivo da fosfodiesterase 4 
com atividade antiinflamatória que tem sido estudado para 
o tratamento da asma. Sua ação principal é a inibição da 
degradação do monofosfato cíclico de adenosina. A maior 
parte dos estudos clínicos fase III ainda não está publicada 
na íntegra. Deve-se aguardar resultados mais consistentes 
(Evidência C)109-112. 

 

Anti-IL-4  
A IL-4 atua através de seu receptor de membrana IL-

4R, sendo importante nas reações imunes mediadas pela 
IgE. Numerosas terapias anti-IL-4 falharam em sua avalia-
ção clínica. As drogas eram seguras, sem reações adversas 
nem produção de auto-anticorpos, mas não conseguiram 
melhorar a asma, seja por causa do período curto de tem-
po estudado seja pela via de administração (inalatória, 
com ação local e sem absorção sistêmica). O anticorpo hu-
mano anti-IL-4Rα encontra-se em desenvolvimento pré-clí-
nico. Entretanto, mais estudos clínicos necessitam ser de-
senvolvidos (Evidência C)113. 
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Figura 2 - Algoritmo de tratamento da crise de asma do adulto no pronto-socorro. PFE: pico de fluxo expiratório; SaO2: saturação de oxigênio 

no sangue arterial; PS: pronto-socorro. 
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Figura 3 - Algoritmo de tratamento da crise de asma da criança no pronto-socorro. FR: freqüência respiratória; FC: freqüência cardíaca; PFE: 

pico de fluxo expiratório; SatO2: saturação de oxigênio no sangue arterial; UTI: unidade de terapia intensiva. 
 

236   Rev. bras. alerg. imunopatol. – Vol. 29, Nº 5, 2006                                                      IV Diretrizes Brasileiras para o Manejo da Asma 



Quadro 11 - Critérios para o diagnóstico da asma de difícil contro-

le. 

 

Maiores 

• Altas doses de CI (CI em mcg/dia) 

- Adultos: beclometasona > 2.000, budesonida > 1.600 e flutica-

sona > 1.000 

- Crianças: beclometasona ou budesonida > 800 e fluticasona > 

400  

• Corticosteróides orais ≥ 50% dos dias do ano 

Menores  

• Necessidade de outro medicamento diário além dos CI  

- LABA, antagonistas dos leucotrienos ou teofilina 

• Necessidade diária ou quase diária de beta-2 agonistas de curta 

duração 

• Obstrução persistente do fluxo aéreo  

- VEF1 < 80% previsto, variação diurna do pico de fluxo expirató-

rio > 20% 

• Uma ou mais exacerbações com necessidade de ida a pronto-so-

corro por ano 

• Três ou mais cursos de corticosteróide oral por ano 

• Piora rápida após redução de pelo menos 25% da dose de corti-

costeróides orais ou CI 

• História anterior de exacerbação de asma quase fatal 

 

Combinação dos critérios: American Thoracic Society 2000 e Euro-

pean Respiratory Society 1999. 

CI: corticosteróide inalatório; LABA: beta agonista de ação prolon-

gada; VEF1: volume expiratório forçado no primeiro segundo.  

Anti-IL-5  
Anticorpos monoclonais humanizados foram sintetizados 

contra a IL-5 (mepolizumabe) e o IL-5Rα, objetivando de-
pletar os eosinófilos dos tecidos.  

Embora a administração da anti-IL-5 tenha diminuído 
significativamente o número de eosinófilos na submucosa 
brônquica, não depletou na mesma proporção os eosinófi-
los séricos ou do escarro. Não há evidências até agora de 
que a anti-IL-5 tenha afetado de maneira significativa os 
desfechos clínicos da asma (Evidência C)113. 
 

VIII - Educação em asma 
A educação associada ao tratamento farmacológico 

constitui um dos pilares fundamentais no tratamento da 
asma. Ajuda do paciente e dos familiares na aquisição de 
motivações, habilidades e confiança no tratamento, o que 
permite um impacto positivo na mudança ativa de compor-
tamento frente à doença, e ajuda a estabelecer vida nor-
mal a essas pessoas115-116. 

Uma revisão sistemática da literatura, realizada em 
2005, identificou 101 estudos que tratavam de programas 
de educação para adultos portadores de asma. Destes, 45 
foram incluídos na análise final, sendo 36 ensaios clínicos 
controlados e randomizados. Concluiu que a intervenção 
educacional é satisfatória para bons desfechos em saúde, 
ou seja, permite melhor controle da asma, reduz o número 
de hospitalizações, de visitas ao pronto-socorro e de visitas 
não agendadas ao ambulatório, além de reduzir o absen-
teísmo ao trabalho e à escola, e os episódios de asma no-
turna117. 

No Brasil, as pesquisas também demonstraram os bene-
fícios desses programas no controle clínico da doença, nos 
custos diretos e também na qualidade de vida tanto de 
adultos como de crianças118-119. 

A educação em asma pode ser direcionada a diferentes 
públicos: a) população em geral - informar que a asma é 
uma doença pulmonar crônica que, se adequadamente tra-
tada, pode ser controlada, permitindo uma vida normal; b) 
profissionais ligados à saúde - garantir o diagnóstico corre-
to e a recomendação terapêutica adequada para, conse-

qüentemente, diminuir a morbidade e a mortalidade121; c) 
asmáticos - devem ser educados a reconhecer os sintomas, 
conhecer os fatores desencadeantes e como evitá-los, a 
participar ativamente do tratamento, identificando os me-
dicamentos e conhecendo as ações a serem tomadas con-
forme a evolução da doença122; d) familiares e cuidadores - 
no sentido de se sentirem confortados com as condutas a 
serem adotadas em relação à evolução da doença; educa-
ção nas escolas, empresas públicas e privadas, e segura-
doras de saúde - como lidar com a morbidade e a mortali-
dade relacionadas à asma123. 

Quanto à forma os programas podem ser informativos 
ou estruturados. O programa informativo (não estruturado) 
tem conteúdo programático mínimo, com simples informa-
ção oral, escrita ou por programação124,125. O estruturado 
confere melhores resultados e possui os seguintes requisi-
tos: informação educacional que utiliza as formas escrita, 
verbal, visual e/ou auditiva; linguagem acessível e adapta-
da à população-alvo; monitorização dos sintomas e/ou do 
PFE (usar escores de sintomas, e/ou de uso de broncodila-
tador e/ou de PFE); consulta médica regular (reavaliação 
programada do paciente pelo médico e por outros profis-
sionais de saúde); plano de ação individual por escrito que 
deve ser explicado e entregue ao paciente117-126. 

O conteúdo básico de um programa de asma é apresen-
tado no quadro 12115. 

O plano de ação por escrito pode ser colocado em prá-
tica pelo próprio paciente (automanejo) e planejado em 
parceria de acordo com os itens do quadro 12 e o modelo 
apresentado no quadro 13 (quadro 14).  
 

Quadro 12 - Conteúdo educacional programático (O “ABCD” da 

asma). 

 

• Abordar os fatores agravantes e orientar como evitá-los 

• Buscar medicamentos apropriados e com técnica adequada 

• Colocar em prática a execução de um plano de ação 

• Descrever os efeitos colaterais dos medicamentos usados e 

saber como minimizá-los 

 

 

Quadro 13 - Itens de um plano de ação adequado. 

 
• Especificação do tratamento de manutenção. 

    Monitorização dos sintomas da asma e/ou do PFE quando 

indicado 

• Reconhecimento dos sinais e sintomas precoces de exacerbação 

• Proposta de alteração do esquema terapêutico 

• Tratamento domiciliar das crises leves 

• Indicações claras de quando procurar um serviço de emergência 

PFE: pico de fluxo expiratório.  
 
Quanto a um programa de educação em asma no servi-

ço público, se houver persistência, cidadania, compromisso 
e empenho é possível estruturar um programa de educa-
ção em asma que pode ser adaptado às condições locais e 
à população alvo. A seguir é apresentado um modelo ideal 
para servir de base a um programa real118-120. 
 

Modelo de funcionamento de um programa de educa-

ção 
Podemos aplicar uma sistematização de atendimento 

por etapas que inclui pré-consulta, consulta médica e pós- 
-consulta115. 
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Pré-consulta: Na sala de espera poderá existir uma te-
levisão com um aparelho para apresentação de vídeos edu-
cativos sobre asma. A pré-consulta pode ser realizada pela 
equipe de enfermagem, alunos de graduação  pertencentes  

a ligas acadêmicas de asma, que facilitam o programa de 
treinamento para atendimento básico, ou alguém da comu-
nidade interessado em ajudar e treinado devidamente no 
programa125. 

 

Quadro 14 - Plano de ação por escrito. 

 

Paciente (nome):  

Classificação da asma:  

Medicamentos de manutenção utilizados:  

Idade: 

Data: 

PFE: 

Seus sintomas e sinais precoces de 

crise:______________________________________________________________________________________________________________ 

__________________________________________________________________________________________________________________ 

Quando isso acontecer, faça o seguinte:__________________________________________________________________________________ 

__________________________________________________________________________________________________________________ 

• Procure a emergência se após 12 horas seu tratamento de crise não fizer efeito, ou se antes disso aparecerem os seguintes sintomas 

indicativos de gravidade: ______________________________________________________________________________________________ 

e/ou muita faltar de ar, tosse persistente e exaustiva, suor frio, fala entrecortada, noite sem conseguir dormir, dedos arroxeados. NESTE CASO, 

PROCURE LOGO AJUDA MÉDICA, NÃO FIQUE EM CASA SE ESTIVER PASSANDO MAL 

PFE: pico de fluxo expiratório.  

 

 
A ficha clínica de pré-consulta inclui: dados antropomé-

tricos, questionário de avaliação subjetiva da dispnéia, es-
cala analógica visual de dispnéia com quatro pontos, men-
suração da pressão arterial, pulso, freqüência respiratória e 
verificação do PFE pré e pós-broncodilatador. 

Consulta médica: A consulta é sistematizada e consti-
tui-se em interrogatório sobre intensidade e freqüência dos 
sintomas da asma.  

Os fatores que freqüentemente limitam a boa resposta 
ao tratamento são pesquisados em um interrogatório que 
inclui adesão ao tratamento, co-morbidades associadas, 
uso de outros medicamentos e eventos adversos. A com-
posição de informações, levando-se em conta a dose da 
medicação em uso e a expressão de sintomas e do PFE, 
determina a condição de controle da asma, que pode estar 
bem controlada, não controlada ou exacerbada. Essa análi-
se sistematizada determina a prescrição. O tratamento 
preconizado segue a recomendação do consenso baseado 
na classificação de gravidade da asma116. 

Pós-consulta: A pós-consulta divide-se em duas eta-
pas. A primeira etapa dá-se logo após o término da consul-
ta: a equipe de enfermagem revisa a prescrição médica e 
treina o paciente para o uso da medicação inalatória. Na 
segunda etapa da pós-consulta, os pacientes participam de 
um programa de educação agendado para um dia da se-
mana, e cada paciente deverá participar de uma palestra 
educativa por mês, tendo que cumprir o mínimo de seis 
palestras em seis meses. As palestras educativas são reali-
zadas pelos acadêmicos de Enfermagem e/ou Medicina, ou 
algum profissional interessado ou até mesmo alguém da 
comunidade que deseje ajudar128. 
 

Adesão ao tratamento 
A adesão ao tratamento é essencial para um resultado 

positivo. Ela é sempre considerada um item bastante difícil, 
principalmente em doenças crônicas como a asma. Por es-
se motivo, é fundamental avaliá-la e tentar estratégias 
práticas para aumentá-la129,130. 

No quadro 15 estão resumidas as principais causas de 
dificuldades de adesão ao tratamento 
Cerca de metade dos pacientes não aderem ao tratamento, 
mesmo com a medicação gratuitamente fornecida, geral-
mente por desconhecimento da importância do tratamento 
regular de manutenção. 

Os programas de educação visam a sanar estas dificul-
dades, tentando maximizar o controle da doença129. Em um 
país como o Brasil, a implementação de estruturas de 
atendimento associadas á educação do paciente é funda-
mental para propiciar o adequado manejo da asma. 

IX - Asma em situações especiais 
Asma no idoso  

Os asmáticos idosos podem ser divididos em dois gran-
des grupos: asmáticos que envelheceram e aqueles que 
têm asma de início tardio. A asma é subdiagnosticada no 
idoso por várias razões132-134: menor percepção da disp-
néia; interpretação da dispnéia como uma conseqüência 
natural da idade; presença de doenças associadas (cardio-
vasculares, hipotireoidismo, doença pulmonar obstrutiva 
crônica, pneumopatias aspirativas e obesidade, entre ou-
tras); dificuldade de comprovação objetiva da obstrução 
das vias aéreas. 

 
Quadro 15 - Principais causas de dificuldades de adesão ao trata-

mento. 

 

Ligadas ao 

médico 

• Má identificação dos sintomas e dos agentes 

desencadeantes 

• Indicação inadequada de broncodilatadores 

• Falta de treinamento das técnicas inalatórias e 

de prescrição de medicamentos preventivos 

• Diversidade nas formas de tratamento 

• Falta de conhecimento dos consensos 

Ligadas ao 

paciente 

• Interrupção da medicação na ausência de 

sintomas 

• Uso incorreto da medicação inalatória 

• Complexidade dos esquemas terapêuticos 

• Suspensão da medicação devida a efeitos 

indesejáveis 

• Falha no reconhecimento da exacerbação dos 

sintomas 

 
As etapas do tratamento não diferem das dos indivíduos 

de outras faixas etárias, mas alguns aspectos merecem ser 
enfatizados132-138: co-morbidades são comuns e devem ser 
identificadas e tratadas; interações medicamentosas são 
freqüentes e podem dificultar o controle da asma ou das 
doenças associadas; os efeitos adversos dos beta-2 ago-
nistas e das xantinas como tremores, hipocalemia, taqui-
cardia, arritmias e aumento do consumo de oxigênio po-
dem ser mais graves; por sua maior segurança os antico-
linérgicos devem ser indicados quando for necessária me-
dicação broncodilatadora contínua; a vacinação anual an-
tiinfluenza e a antipneumocócica a cada cinco a sete anos 
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deve ser indicada; a técnica de utilização de medicações 
inalatórias deve ser revisada regularmente e a utilização de  
espaçadores para o uso dos aerossóis dosimetrados deve 
ser estimulada quando inaladores de pó não puderem ser 
utilizados; é fundamental verificar a adesão, que pode ser 
inadequada devido à prescrição de vários medicamentos, 
declínio cognitivo com perda de memória, limitações físi-
cas, dificuldade na compra por questões financeiras ou 
apatia.  
 

Asma na gravidez  
A gravidez tem um efeito variável sobre o curso da as-

ma, que pode permanecer estável, piorar ou melhorar, 
com retorno ao estado anterior à gravidez em cerca de três 
meses após o parto139. 

Os sintomas geralmente melhoram durante as últimas 
quatro semanas da gravidez e o parto não costuma se as-
sociar com piora da asma. O curso da asma em sucessivas 
gestações costuma ser semelhante em cada paciente140. 

O manejo difere muito pouco daquele preconizado para 
não grávidas. O subtratamento resulta em maior risco para 
a mãe e para o feto do que o uso de quaisquer drogas ne-
cessárias para o controle da doença141-143. O baixo risco de 

malformações congênitas associadas às medicações usual-
mente utilizadas no tratamento da asma está documenta-
do144,145. A budesonida é o CI de preferência para a gesta-
ção por apresentar mais dados referentes à segurança e 
eficácia (Evidência A). 

Pacientes com asma mal controlada devem ser cuida-
dosamente monitorizadas quanto ao retardo de cresci-
mento intra-uterino do feto e pré-eclâmpsia, e ter consul-
tas mensais de avaliação pulmonar (Evidência B)144,146. 
Monitorização fetal intensiva é essencial em mulheres com 
asma aguda durante a gravidez. Algumas medicações po-
tencialmente usadas para indicações obstétricas em paci-
entes com asma devem ser evitadas pela possibilidade de 
broncoespasmo. Estas incluem prostaglandina F2-alfa, er-
gonovina e agentes antiinflamatórios não esteróides (paci-
entes sensíveis). A ocitocina é a droga de escolha para in-
dução do parto. Crises de asma durante o parto devem ser 
tratadas de maneira usual.  

A categorização das drogas na gravidez é mostrada no 
Quadro 16.  

O quadro 17 mostra as drogas utilizadas para asma na 
gravidez com as respectivas categorias propostas pelo 
Food and Drug Administration.  

 
 
Quadro 16 - Drogas na gravidez. Classificação do Food and Drug Administration. 

 

Categoria Interpretação 

A Estudos controlados mostram risco ausente  

Estudos bem controlados, adequados, em mulheres grávidas, não demonstram risco para o feto. 

B Nenhuma evidência de risco em humanos  

Achados em animais mostraram risco, mas em humanos não ou, se estudos humanos adequados não foram feitos, os achados 

em animais foram negativos. 

C Risco não pode ser excluído  

Não existem estudos positivos em humanos e em animais para risco fetal ou inexistem estudos.  

Contudo, os benefícios potenciais justificam o risco potencial. 

D Evidência positiva de risco 

Dados de investigação ou após liberação no mercado mostram risco para o feto.  

Mesmo assim, os benefícios potenciais podem sobrepujar o risco. 

X Contra-indicado na gravidez 

Estudos em animais e humanos, ou relatos de investigação ou após liberação no mercado, mostraram risco fetal que claramente 

é maior que os benefícios potenciais. 

 
 

Quadro 17 - Drogas anti-asmáticas na gravidez. 

 

Classe Droga específica Categoria FDA 

Beta 2-agonistas Salbutamol 

Epinefrina 

Salmeterol 

Formoterol 

Terbutalina 

C 

C 

C 

C 

B 

Metilxantinas Teofilina C 

Anticolinérgicos Ipratrópio B 

Corticosteróides Prednisona 

Budesonida 

Beclometasona 

Triamcinolona 

Flunisolida 

Fluticasona 

Não classificada 

B 

C 

C 

C 

C 

Cromonas Cromoglicato de sódio 

Nedocromil 

B 

B 

Antileucotrienos Zafirlucaste 

Montelucaste 

B 

B 

FDA: Food and Drug Administration.  

Asma e cirurgia  
Os asmáticos apresentam maior risco de complicações 

pulmonares pós-operatórias e o broncoespasmo intra-ope-
ratório deve ser encarado como uma complicação com po-
tencial risco para a vida147,148. 

Tem sido sugerido que pacientes com história de atopia 
apresentam maior risco de reações de hipersensibilidade 
imediata (rinite, asma, anafilaxia, etc.) ou reações anafi-
lactóides (pseudo-alérgicas) durante o ato cirúrgico ou tes-
tes diagnósticos (contrastes radiológicos). Mais recente-
mente, a hipersensibilidade ao látex das luvas cirúrgicas ou 
aos materiais utilizados em ambiente hospitalar, tais como 
cateteres, sondas e cânulas, tem sido implicada em casos 
de anafilaxia durante o ato cirúrgico. 

Durante a anestesia, a intubação traqueal constitui-se 
no mais vigoroso estímulo para o aparecimento do bron-
coespasmo. O uso de beta-2 agonista de curta duração po-
de prevenir o aumento da resistência do sistema respirató-
rio em situações anestésicas especiais149. 

O uso do CI reduz a hiperresponsividade e previne as 
exacerbações durante a cirurgia. Em pacientes com valores 
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de VEF1 menores do que 80% do seu melhor valor podem 
receber um curso breve de corticosteróides orais (Evidên-
cia C). Portanto, é fundamental alcançar o controle ade-
quado da asma antes de qualquer procedimento e ter uma 
conduta segura no perioperatório150. 
 

Asma no lactente  
O diagnóstico de asma no lactente é difícil de ser reali-

zado. Muitos lactentes sibilantes são considerados transitó-
rios e a exposição a vírus, especialmente ao vírus respira-
tório sincicial, pode ser a maior causa da hiperresponsivi-
dade. Em lactentes susceptíveis, a presença de atopia pre-
dispõe à sensibilização por alérgenos ambientais ou irritan-
tes e, desse modo, a quadros recorrentes de sibilância, 
sendo a exposição precoce aos ácaros domésticos, fungos 
e antígenos derivados de animais muito importante para a 
sensibilização151. 

O desenvolvimento de atopia em fase precoce da vida 
parece relacionar-se à presença de hiperresponsividade 
das vias aéreas em idade posterior. Por outro lado, dados 
conflitantes apontam para o fato de que a asma iniciada 
nos dois primeiros anos de vida pode resultar em função 
pulmonar reduzida na idade adulta, indicando possível ação 
deletéria da asma no desenvolvimento da função pulmo-
nar152,153. 

O quadro 18 define o risco de asma em lactentes sibi-
lantes (pelo menos três episódios no último ano). Aqueles 
que apresentam dois critérios maiores, ou um critério 
maior e dois menores, devem ser considerados de alto ris-
co para sibilância persistente e com provável diagnóstico 
de asma (risco relativo 2,6 a 5,5 vezes maior)154-156. 

O manejo do lactente com sibilância tem sido muito dis-
cutido, especialmente no que diz respeito ao uso dos CI. É 
inequívoco o benefício desses medicamentos no tratamento 
da asma em todas as idades e especialmente nos lactentes 
que preenchem os critérios para asma, mas há alguns ar-
gumentos que costumam ser debatidos quando se trata de 
lactentes157-159. 
 

Argumentos contra o uso de CI em lactentes e 

pré-escolares: Nem sempre é possível identificar precoce-
mente os asmáticos, e as crises de obstrução brônquica 
são devidas a várias doenças com diferentes fisiopatolo-
gias, vias aéreas estreitas e infecções virais, muitas vezes 
constituindo uma condição transitória, que necessita so-
mente de medicação sintomática. 

Cerca de 80% dos lactentes chiadores não continuarão a 
apresentar crises de obstrução brônquica na infância e 
adolescência. Com base em critérios clínicos, é muito difícil 
predizer se um lactente chiador será asmático no futuro.  
Nos lactentes chiadores, a maioria dos episódios de obstru-
ção brônquica é de origem viral e, quando não há atopia 
associada, eles permanecem assintomáticos entre as cri-
ses. 

Recém-nascidos com baixo peso para a idade gestacio-
nal e filhos de mães fumantes têm função pulmonar redu-
zida, mas melhoram com o crescimento pulmonar. 

Existem poucos estudos em animais sobre o uso de CI e 
crescimento pulmonar e também poucos trabalhos sobre o 
uso de CI em lactentes. As conclusões obtidas, até o pre-
sente momento, mostram que há risco potencial do uso de 
CI em afetar o crescimento pulmonar, principalmente nos 
dois primeiros meses de vida e que o impacto da perda de 
fibras elásticas, na velhice, deverá ser maior na população 
que utilizou CI precocemente.  
 

Argumentos a favor e situações possíveis para o 

uso de CI nos lactentes chiadores e pré-escolares 

com sibilância: Os CI devem ser usados em presença de: 
sintomas contínuos ou mais que duas vezes por semana; 
crises mais de duas vezes por mês; lactentes que apresen-

tam asma com risco de morte, ou seja, evento ameaçador 
da vida com insuficiência respiratória aguda grave; lacten-
tes com função pulmonar anormal entre as crises (difícil de 
avaliar em nosso meio); lactentes chiadores graves (iniciar 
com altas doses e diminuir o mais rapidamente possível); 
lactentes chiadores moderados (iniciar com baixas doses e 
manter ou aumentar a dose, dependendo da resposta clíni-
ca); sibilância persistente, após episódio de bronquiolite vi-
ral aguda (pacientes internados por insuficiência respirató-
ria aguda, em unidade de tratamento intensivo que, após a 
alta, mantêm sibilância persistente). 
 

 
Quadro 18 - Índice clínico para diagnóstico de asma no lactente. 

 

Critérios maiores 

1. Um dos pais com asma 

2. Diagnóstico de dermatite atópica 

Critérios menores 

1. Diagnóstico médico de rinite alérgica 

2. Sibilância não associada a resfriado 

3. Eosinofilia maior ou igual a 4% 

Asma induzida pelo exercício 

Os termos asma induzida pelo exercício e broncocons-
trição induzida pelo exercício (BIE) têm sido usados como 
sinônimos para expressar a resposta broncoespástica que 
alguns indivíduos apresentam ao se exercitar. Apresentam 
BIE 49% dos asmáticos e 40% dos pacientes com rinite 
alérgica160,161. 

A patogênese da BIE está associada ao fluxo de calor e 
água da mucosa brônquica em direção à luz do brônquio, 
com o objetivo de condicionar grandes volumes de ar que 
chegam ao trato respiratório inferior161. 

O exercício é o único precipitante natural da asma que 
induz taquifilaxia. Cerca de 45% dos pacientes com BIE 
apresentam um período refratário característico, durante o 
qual a manutenção do exercício não causa broncoespasmo. 
Quando o exercício é repetido após intervalos de 30 a 90 
minutos, verifica-se que a broncoconstrição diminui ou não 
ocorre160-162. A presença de um período refratário parece 
ser independente do grau de obstrução provocado pelo pri-
meiro teste e inversamente relacionada ao tempo que se-
para as duas provocações consecutivas pelo exercício.  

Outro aspecto controverso relacionado à BIE é a exis-
tência ou não de uma resposta tardia ao exercício (três a 
doze horas depois). Alguns estudos observaram uma res-
posta tardia ao exercício, com uma prevalência variando 
em torno de 10% a 89%160-161-163. O diagnóstico de BIE é 
feito através da história clínica e do teste de desencadea-
mento com exercício monitorado pela função pulmonar.  

A obstrução da via aérea costuma iniciar logo após o 
exercício, atingindo seu pico em cinco a dez minutos, após 
o que há remissão espontânea do broncoespasmo, com 
melhora total da função pulmonar em cerca de 30 a 60 
minutos. Os pacientes em crise de asma precipitada pelo 
exercício apresentam os mesmos sintomas observados em 
crises desencadeadas por outros estímulos160-161. 

A presença de BIE pode ser demonstrada em nível labo-
ratorial através da queda de 10% do VEF1 em relação ao 
VEF1 basal, pré-exercício. Alguns autores consideram que 
uma queda de 15% do VEF1 define um diagnóstico mais 
preciso164,165. 

Alternativamente, pode ser usado o PFE ou ainda a re-
sistência e a condutância específica das vias aéreas. Alguns 
autores demonstraram que aliterações na resistência pul-
monar e no VEF1 produzem índices equivalentes de varia-
ção da função pulmonar induzida por exercício166. 
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O objetivo do tratamento de pacientes com BIE é a pro-
filaxia. Episódios de BIE podem ser atenuados com a ela-
boração de uma escala personalizada de aquecimento an-
tes da realização de um exercício físico vigoroso167. O con-
trole mais efetivo, entretanto, é obtido com medicações. O 
primeiro passo no manejo da BIE deve ser o controle da 
asma subjacente.  

O tratamento regular da asma com CI costuma reduzir a 
magnitude da BIE em 50%168. Contudo, muitos pacientes 
necessitam de tratamento adicional. Os beta-2 agonistas 
inalatórios de curta duração, se utilizados quinze a 30 mi-
nutos antes do exercício, inibem a BIE. A duração desse 
efeito protetor é de quatro horas. Os antileucotrienos tam-
bém protegem de forma satisfatória a BIE, e seu uso regu-
lar parece não estar associado com tolerância e redução de 
seu efeito protetor169,170. Os LABA podem ser usados para 
impedir a BIE, porém a durarão do efeito protetor pode di-
minuir com seu uso continuado169-171. As cromonas inalató-
rias atenuam a BIE em alguns pacientes. Seu efeito prote-
tor usualmente dura em torno de duas a três horas172. 
 

X - Recursos legais 
Um dos grandes problemas para a adesão ao tratamen-

to da asma é a disponibilidade dos medicamentos, especi-
almente para as populações de baixa renda. Nos serviços 
públicos, não raramente ocorre a total carência de medica-
mentos, preventivos (corticóides inalatórios e orais) e de 
alívio (especialmente os broncodilatadores beta-2 adrenér-
gicos inalatórios). 

Para tentar sanar esse problema, as saciedades médicas 
envolvidas na elaboração deste consenso têm se empenha-
do, desde 2001, na elaboração e implantação do Plano Na-

cional de Asma. Infelizmente ele ainda não é uma reali-
dade. 

Entretanto, os esforços contribuíram para que fossem 
editadas duas portarias do Ministério da Saúde no sentido 
de promover o acesso da população aos medicamentos 
para a asma. 

A primeira, a Portaria nº 1.318/GM, de 23 de julho de 
2002, determina e ordena a disponibilização de medica-
mentos para asma grave (entre outras doenças) pelas se-
cretarias estaduais de saúde, com repasses de recursos da 
União, através de suas divisões de medicamentos espe-
ciais. Os médicos devem preencher formulários e elaborar 
laudo consubstanciado onde seja identificada a necessida-
de do tratamento com CI associado ou não a beta-2 adre-
nérgicos inalatórios de longa duração. Deveriam estar dis-
poníveis também corticosteróide tópico nasal e beta-2 
adrenérgicos inalatórios de curta duração (salbutamol e 
fenoterol). Esta falha inicial, entretanto, foi sanada pela 
portaria 2.084, da qual trataremos mais adiante. Os crité-
rios de inclusão dos pacientes neste programa estão deter-
minados pela Portaria Complementar SAS/MS nº 12, de 12 
de novembro de 2002 (quadro 19). Os pacientes com as-
ma grave devem estar em acompanhamento em um centro 
de referência ou em unidades com médicos capacitados 
para prestar assistência a estes pacientes. As secretarias 
de saúde estaduais, através de suas divisões de medica-
mentos especiais, deverão ser contatadas por cada serviço 
especializado para informações sobre os medicamentos 
disponíveis, formulários necessários e endereço de encami-
nhamento dos pacientes. A associação de asmáticos local e 
o ministério público também podem ser acionados para fa-
zer valer os direitos do cidadão. 

 
 
Quadro 19 - Critérios de inclusão e de exclusão no programa de disponibilização de medicamentos. 

 
Critérios de Inclusão 

Serão incluídos os pacientes que apresentarem qualquer um dos seguintes 

critérios: 

Critérios de Exclusão 

Serão excluídos os pacientes com pelo menos um dos 

seguintes critérios: 

a) sintomas de asma diários e contínuos; 

b) uso de broncodilatador de curta ação pelo menos duas vezes por dia; 

c) espirometria com pico de fluxo expiratório ou volume expiratório forçado no 

primeiro segundo com menos de 60% do previsto na fase pré-

broncodilatador; 

d) sintomas noturnos pelo menos duas vezes por semana. 

a) tabagismo atual, exceto para os impossibilitados de 

abandonar o vício por retardo mental ou doença psiquiátrica 

grave; 

b) predomínio de doença pulmonar obstrutiva crônica; 

c) discordância com os termos expostos no consentimento 

informado; 

d) qualquer contra-indicação ao uso dos medicamentos 

descritos. 

 
A segunda portaria, a de Nº 2.084/GM, de 26 de outu-

bro de 2005, estabelece os mecanismos e as responsabi-
lidades para o financiamento da assistência farmacêutica 
na atenção básica. Nela constam medicamentos para asma 
(beclometasona spray 250 mcg e salbutamol oral e spray) 
e para rinite (beclometasona spray 50 mcg) que fazem 
parte do elenco mínimo obrigatório de medicamentos para 
o nível da atenção básica em saúde. Trata-se de um con-
junto de medicamentos e produtos cuja responsabilidade 
pelo financiamento e/ou aquisição é do Ministério da Saú-
de. Para esta finalidade, o Ministério da Saúde deverá re-
passar aos estados para aquisição de medicamentos para 
asma e rinite o valor anual de R$ 0,95 por habitante por 
ano, dividido em doze parcelas mensais. Portarias comple-
mentares regulamentam a transferência dos recursos do 
Fundo Nacional de Saúde para o fundo estadual de saúde 
de cada estado, que deverá aplicá-los na aquisição e dis-
tribuição dos medicamentos aos municípios, conforme os 

recursos a eles correspondentes. Estas portarias têm efeito 
financeiro a partir do mês de abril de 2006 e os recursos já 
estão disponíveis para os estados. 

Ainda dentro das ações destinadas aos cuidados com os 
pacientes asmáticos, está em andamento no Conselho Na-
cional de Secretários Municipais de Saúde um fórum de 
discussão para avaliar os programas de asma em execução 
no Brasil. Este fórum envolve, além dos coordenadores 
desses programas, representantes das sociedades médicas 
responsáveis por este consenso e da Associação Brasileira 
de Asmáticos. Os objetivos são divulgar os programas com 
êxito no controle da asma e propor ferramentas que sirvam 
para a organização da atenção e cuidados para a asma nas 
atenções básica e secundária à saúde nos municípios. 

Seguem os endereços eletrônicos onde estão disponíveis 
as portarias 1.318/2002, 2084/2005 e suas complemen-
tares: 

 
• http://www.pgr.mpf.gov.br/pgr/pfdc/grupos_atividades/saude/portaria1318.PDF 
• http://www.asmamedicamentos.com.br/documentos/ProtocoloCl%C3%ADnico_Diretrizes_Terapeuticas.pdf 
• http://dtr2004.saude.gov.br/dab/legislacao/portaria2084_26_10_05.pdf 
• http://dtr2001.saude.gov.br/sas/gab06/gabfev06.htm  (Portarias de números 402 a 434) 
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