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Resumo

As perturbagdes psiquiatricas, nomeadamente a depresséo, a ansiedade e os ataques de
panico sdo prevalentes nos individuos com asma. A presenca concomitante destas
perturbacGes acarreta consequéncias para o individuo, traduzindo-se numa maior
dificuldade em controlar os sintomas da doenca asmaética, pior qualidade de vida, maior
recurso a terapéutica e sobrecarga dos servicos de saude. Neste contexto, o presente
trabalho consiste numa revisdo teorica que teve como principal objetivo a andlise de
estudos sobre a relacdo entre asma e perturbagdes psiquiatricas, nomeadamente depressdo

e ansiedade. Foi ainda abordada a relagdo entre personalidade e doenga asmatica.

Deste modo, foi realizada uma pesquisa no motor de busca PubMed, tendo-se privilegiado
0s artigos de revisao sistematica. Foram ainda analisados e pesquisados livros nacionais

e internacionais, assim como manuais com linhas de orientacdo sobre a doencga asmatica.

Em relacdo as perturbacdes do humor, a maioria dos estudos sugere, embora sem
consenso que os individuos asmaticos sdo mais propensos a desenvolver depressdo ao
longo da sua vida, sendo véarios os mecanismos explicativos da relacdo entre estas

patologias.

Constatou-se ainda, uma elevada prevaléncia de ansiedade nos individuos asmaticos,
sendo reconhecida a sua influéncia na doencga. Os efeitos adversos da ansiedade e das
crises de panico na asma, acrescentam sofrimento ao individuo, gravidade e contribuem
para 0 aumento de custos com o0 seu tratamento, traduzindo-se num numa maior

prescricdo de terapéutica, recurso aos servicos de salde e internamentos hospitalares.

Relativamente a personalidade, o neuroticismo é apontado como o traco que parece estar

mais relacionado com a doenca asmatica.

Neste sentido, a detecdo precoce destas perturbacdes nos doentes asmaticos torna-se
fundamental para uma abordagem global e sistémica do individuo asmatico, prevenindo

assim morbilidade adicional.



Abstract

Psychiatric disorders, namely depression, anxiety, and panic attacks are prevalent in
individuals with asthma. The concomitant presence of these disorders has consequences
for the individual, resulting in greater difficulty in controlling the symptoms of asthmatic
disease, worse quality of life, more use of therapeutics and the overload of health services.
In this context, the present work consists of a theoretical review which main goal is to
analyze studies on the relationship between asthma and psychiatric disorders, namely
depression and anxiety. The association between personality and asthmatic disease was

also analyzed.

In this way, an electronic search on PubMed was conducted, focusing on systematic
review articles. This review also included additional search of national and international

literature, as well as of guidelines on asthma disease.

Regarding mood disorders, although without consensus, most studies suggest that
asthmatic individuals are more likely to develop depression throughout their life, and that
there are several mechanisms which can explain the relationship between these

pathologies.

A higher prevalence of anxiety in asthmatic individuals, as well as its influence in the
disease were also founde the adverse effects of anxiety and panic attacks on asthma leads
to higher individual suffering, as well as severity and contribute to the increase of costs
with their treatment, resulting in a greater prescription of medicines, use of health services

and increased hospital stays.

With regards to personality, the trait that seems to be more related to asthmatic disease

appears to be the neuroticism.

In this context, the early detection of these disorders in asthmatic patients is fundamental
for a global and systemic approach of these patients, thus preventing further morbidity.
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Introducéo

Segundo as recomendacdes internacionais da Global Initiative For Asthma (GINA, 2018)
a asma € uma doenca respiratoria cronica comum que afeta cerca de 1-18% da populagéo

em diferentes paises.

A asma é uma patologia de elevada prevaléncia quer a nivel mundial, afetando 334
milhGes de individuos (Oladunni, 2019), quer a nivel nacional, afetando 600 000 a
700 000 individuos (Barbara, 2016).

E caracterizada por uma variedade de sintomas como sibilancia, dispneia, dor toracica
e/ou tosse e por limitacdo do fluxo aéreo expiratorio. Tanto os sintomas como a limitagédo
do fluxo aéreo sdo caracteristicas que variam com o tempo e de intensidade. Estas
variacOes sdo frequentemente desencadeadas por fatores como o exercicio, exposicao a
alergénios ou irritantes, alteragdes climaticas ou infecdes respiratérias viricas (GINA,
2018).

A asma esté geralmente associada a hiperreatividade das vias aéreas, a estimulos diretos
ou indiretos e a inflamacdo cronica. Esta caracteristica geralmente persiste, mesmo
guando os sintomas estdo ausentes ou a funcdo pulmonar é normal, podendo-se
normalizar com recurso ao tratamento. Existem agrupamentos reconhecidos de
caracteristicas demograficas, clinicas e/ou fisiopatologicas que sdo frequentemente
designados de fenétipos de asma. Foram ja identificados varios fendtipos. A asma
alérgica é dos fenotipos mais comuns e o mais facilmente reconhecido, frequentemente
com inicio na infancia e esta associado a histéria prévia e/ou familiar de doenca alérgica,
como 0 eczema, rinite alérgica ou alergia a medicamentos ou a alimentos. O exame da
expetoracdo neste tipo de asma, revela uma inflamacdo da via aérea por eosindfilos.
Geralmente este fendtipo responde bem ao tratamento com corticosteroides inalados.
Outro feno6tipo comum é a asma ndo alérgica, que como o préprio nome indica ndo esta
associada a nenhuma alergia, e geralmente responde menos a corticosteroides inalados.
A asma de inicio tardio, surge como outro fendtipo frequente, que esta presente em alguns
adultos, particularmente em mulheres, e surge sobretudo pela primeira vez na idade
adulta. Estes doentes geralmente ndo sdo alérgicos, necessitando muitas vezes de doses
de corticosteroides mais elevadas, ou sdo mesmo refratarios a estes. A asma com
limitacdo do fluxo de ar fixo é também um fendtipo comum, estando presente em alguns

dos doentes com asma de longa duracgdo, que desenvolvem limitagdo de fluxo de ar fixo,
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provavelmente devido a remodelacdo da parede das vias aéreas. Outro fenotipo € a asma
com obesidade, que se caracteriza por alguns doentes obesos com asma que apresentam

sintomas respiratorios proeminentes e pouca inflamacéo eosinofilica das vias aéreas.

O controlo e a abordagem da asma, implicam, para além da abordagem biol6gica, um
conhecimento da perspetiva psicologica dos doentes com esta patologia. Os aspetos
psicossomaticos relacionados com a asma tém vindo a ser foco de diversos estudos,
assumindo particular importancia nas ultimas décadas. Estudos recentes reconhecem que
determinadas perturbacGes do humor, assim como perturbacGes de ansiedade s&o
frequentes nos doentes asmaticos, sendo assim necessario ter em conta estas perturbacoes
na altura de abordar o doente asmatico, com o objetivo de obter um maior beneficio no
controlo da sua doenca. As investigacdes no ambito da personalidade, reconhecem o
impacto desta nas doencas cronicas, nomeadamente na asma. Tem sido destacada por
diversos estudos, a prevaléncia de determinados tracos de personalidade em doentes com
asma, influenciando a forma como reagem a mesma, assim como a percecao sobre a sua

qualidade de vida.

Assim, e considerando que a asma esta associada a graves repercussdes no doente, é

crucial que esta patologia seja abordada do ponto de vista bioldgico e psicossomatico.

Neste contexto, esta revisdo tedrica tem como objetivo principal abordar os principais
aspetos psicossomaticos na asma. Definem-se ainda como objetivos secundarios: 1)
analisar a evidéncia sobre a relacdo entre doenca asmatica e a ansiedade e doenca

asmatica e depressdo 2) analisar a evidéncia sobre a relacdo da personalidade com a asma.

Com este propésito, foi realizada uma pesquisa no motor de busca PubMed, tendo-se
privilegiado os artigos de revisao sistematica. Foram ainda analisados e pesquisados
livros nacionais e internacionais, assim como manuais com linhas de orientacdo sobre a

doenca asmatica.

Deste modo, este trabalho esta estruturado em duas partes principais. A primeira parte
inclui um enquadramento tedrico sobre a asma, nomeadamente a sua definigéo,
epidemiologia, fisiopatologia, fatores etiologicos, diagnostico e tratamento. Na segunda
parte, € abordada a personalidade do doente asmatico, bem como aspetos psicossomaticos

relacionados com esta patologia, nomeadamente a depresséo e a ansiedade.
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Enquadramento tedrico

1. Epidemiologia e definicdo de asma

De acordo com a GINA (GINA, 2018), a asma bronquica é uma doenca heterogénea,
caracterizada pela inflamagdo cronica das vias aéreas, sendo definida pela presenca de
sintomas respiratorios, tais como sibilancia, dispneia, opressao toracica e tosse, que
variam em intensidade e no tempo e se associam a uma limitacdo variavel no fluxo
expiratorio. Habitualmente acompanha-se de um aumento de reatividade brénquica, a que

se poderdo associar alteracOes estruturais das vias aéreas.

Estimar com preciséo a prevaléncia e a incidéncia da asma a escala global € um desafio,
uma vez que o diagnoéstico € frequentemente baseado em respostas a questdes sobre
sintomas relativamente inespecificos e de interpretacdo subjetiva (Burney, 2015; Baiz,
2012). Um recente estudo de coorte multicéntrico realizado no Canadd, que envolveu 701
adultos selecionados aleatoriamente com diagnostico médico de asma, mostrou que a
asma atualmente ndo pode ser confirmada em 33% dos pacientes, devido a subjetividade
da avaliacdo (Aaron, 2008). Além disso, ndo existe uma defini¢do universalmente aceite,
nem um Unico método para diagnosticar definitivamente a asma (Lugogo, 2006). Por
outro lado, a asma tem sido cada vez mais reconhecida como uma doenca heterogénea,
composta por fenotipos alérgicos e ndo alérgicos, uma caracteristica que nao foi tida em

conta em estudos realizados anteriormente.

To et al.(2012), baseado no World Health Survey (WHS) onde foi aplicando um
questionario padronizado concebido pela Organizacdo Mundial da Saude (OMS),
recolheu dados sobre a prevaléncia de varias condi¢des médicas, incluindo a asma, em

adultos entre 18 e 45 anos de varios paises em todo o mundo (Figura 1).
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Figura 1: Prevaléncia de sintomas de asma nos ultimos 12 meses, em pessoas com

idades compreendidas entre 18 e 45 anos em 70 paises (Oladunni Enilari,2019).

O pais com maior prevaléncia de asma foi a Australia (21,5%), seguido da Suécia
(20,2%), Reino Unido (18,2%), Holanda (15,3%) e Brasil (13,0%). No entanto, os
Estados Unidos da América (EUA) e o Canada ndo foram incluidos neste estudo (To,
2012). As taxas mais baixas foram observadas no Vietnam (1,0%), Boshia-Herzegovina
(1,4%) e na China (1,4%) (To, 2012). Além disso, observou-se uma maior prevaléncia
nos paises mais desenvolvidos o que se pode dever ao aumento da urbanizacao/estilo de
vida ocidentalizado, taxas mais elevadas de obesidade e/ou poluicdo. As taxas mais baixas
de prevaléncia de asma foram encontradas para a Asia e Africa, o que podera estar mais
relacionado com o meio ambiente e estilo de vida do que com diferencas genéticas
(Wong, 2013). Neste estudo da OMS, verificou-se ainda que individuos que residiam em
paises desenvolvidos tinham maior prevaléncia de asma em comparagdo com 0S seus
homologos com genética semelhante, mas que viviam em paises em desenvolvimento ou
que tinham imigrado mais tarde (Wong, 2013). Outra hip6tese que poderia explicar a
menor prevaléncia nos paises em desenvolvimento, como a China, relaciona-se com a
presenca de taxas mais baixas de atopia, mais amamentacdo, maior agregado familiar e,

por vezes, residéncia em contexto rural durante a infancia (Wang, 2013).

A asma bronquica é, portanto, uma das doencas crénicas ndo transmissiveis mais
frequentes, afetando 300 milhdes de pessoas em todo o mundo e cerca de 30 milhdes de
criancas e adultos com idade inferior a 45 anos na Europa. Em Portugal, estima-se que
existam entre 600 000 a 700 000 asmaticos (Bugalho et al, 2009; S&- Sousa, 2012), sendo
a asma brénquica considerada um problema de salde publica. A tomada de consciéncia

desta situacéo fez emergir em 2000, o Programa Nacional de Controlo da Asma (PNCA)
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sob responsabilidade da Direcdo Geral de Saude (DGS) (DGS, 2014). Em 2012, as
orientagBes deste programa foram incluidas no Programa Nacional para as Doengas
Respiratorias (PNDR), que mediante uma visdo integrada e abrangente, tem como missao
reduzir a carga das Doencas Respiratdrias Cronicas (DRC) em Portugal (Fonseca, 2012;
Barbara, 2016). Estima-se que esta doenca serd responsavel, anualmente, por mais de
300 000 mortes. A nivel mundial, o peso da asma, avaliado em termos de anos de vida
ajustados a incapacidade (DALY), tem um impacto semelhante ao da diabetes,
implicando custos globais muito significativos, sejam eles diretos, indiretos e néo
quantificaveis ou intangiveis (GINA, 2014; Almeida, 2016).

Em Portugal, mais de 5% dos atendimentos em Servi¢o de Urgéncia (SU) pediatricos
correspondem a criangcas com clinica de asma, e uma em cada trés criancas asmaticas €
internada por esta doenca. A analise dos internamentos ocorridos em hospitais publicos
de Portugal Continental permite concluir que, ao longo das Ultimas décadas, se verificou
uma reducdo progressiva das taxas de internamento por asma até ao ano de 2000,
existindo uma evidente estabilizacdo desde entdo. Em 1995, a taxa de internamento era
de 54,1 por 100 000 habitantes, enquanto que em 2010 a taxa de internamento era de 25,4
por 100 000 habitantes, constituindo uma reducgdo superior a 50 %. A duracdo média dos
internamentos é de seis dias, sendo inferior em idade pediatrica (2,9 dias) e claramente
superior entre os adultos com mais de 65 anos de idade (9,7 dias). O numero de dias de
internamento em Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) correspondeu a 2,8 % do total,

sendo destes 30 % asmaticos em idade pediatrica (Almeida, 2010; Santos, 2016).

Segundo a OMS (citado em Almeida, 2016) estima-se que a asma seja responsavel a nivel
mundial por 1 em cada 250 mortes e que a maioria das mortes sera evitavel, denotando
uma faléncia em termos de reconhecimento da gravidade da situacéo e da possibilidade
do seu controlo. De uma forma geral, constata-se que as mortes por asma acontecem
predominantemente em meio extra-hospitalar, tal como se regista em Portugal, ocorrendo
em menos de um terco dos casos em estabelecimentos hospitalares. Os dados relativos a
mortalidade por asma em Portugal, desde 1980, indicam que as taxas de mortalidade por
asma por 100 000 habitantes diminuiram nos altimos anos, com uma queda para cerca de
1/6 em 25 anos. Em 2005, a taxa global de mortalidade por 100 000 habitantes era de 1,1,
sendo de 0,7 nos homens e de 1,3 nas mulheres, mantendo-se razoavelmente estavel até
a atualidade. Relativamente a distribuicdo das taxas de mortalidade consoante os varios

grupos etarios, constata-se que a mortalidade por asma no grupo etario pediatrico é um
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evento raro, ocorrendo a maioria dos casos na populacdo com mais de 65 anos. Como
referido, a taxa de mortalidade reduziu muito significativamente, mas esta tendéncia
descendente ndo foi acompanhada pela taxa de internamento, a qual continua a ser
significativamente alta, em especial em idade pediatrica e no adulto idoso (Morais-
Almeida, 2010; Santos, 2016; Almeida, 2016).

A asma e, assim, uma sindrome complexa com diferentes fenotipos clinicos em adultos e
em criancas. A grande variedade de apresentacdes clinicas e de evolugdo € um obstaculo
para uma classificacdo Unica, 0 que seria um passo importante para definicOes
diagnosticas e terapéuticas. A asma costuma ser classificada segundo os fatores
desencadeantes de sintomas, a gravidade e frequéncia dos mesmos, ou de acordo com a
resposta aos tratamentos disponiveis.

A asma é uma doenca inflamatoria crénica das vias aéreas, cuja causa ainda ndo esta
completamente compreendida. Como resultado da inflamacéo, as vias aéreas sao hiper
responsivas e contraem-se facilmente em resposta a uma ampla gama de estimulos. Essa
alteracdo pode causar tosse, sibilos, dispneia e opressao toracica. O estreitamento das vias
aéreas é usualmente reversivel, mas, em alguns asmaticos, a obstrucdo ao fluxo aéreo
pode ser irreversivel. As principais alteracdes anatomopatoldgicas incluem: presenca de
células inflamatorias nas vias aéreas, exsudacdo de plasma, edema, hipertrofia da
musculatura lisa peribrénguica, tampdes mucosos e desnudamento do epitélio bronquico
(Campos, 2007).

A asma é um grave problema de salde publica em todo o mundo, afetando pessoas de
diferentes idades, pelo que desde hd muitos anos se foram constituindo organizacdes
internacionais para o seu estudo, prevencdo, terapéutica e apoio aos doentes. Estas tém
por finalidade promover a investigacdo internacional, produzir recomendacbes e
consensos, bem como preparar reunides onde sdo analisadas as tarefas eficazmente
cumpridas e, simultaneamente, as necessidades que persistem nos diferentes paises que
as integram. Portugal tem estado quase sempre representado nestas organizac@es (Pinto,
2016).
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2. Fisiopatologia da asma

A inflamacg&o é o aspeto central de muitas doengas cronicas pulmonares, incluindo da
asma. O processo inflamatorio caracteristico da asma é complexo e envolve multiplas

células e mediadores (Campos, 2007).

Tém sido descritos diferentes fendtipos e end6tipos da doenga, varios graus de gravidade
e diferentes respostas a terapéutica instituida, que se sustentam em mecanismos
fisiopatoldgicos diversos. A presenca de co-morbilidades terd também interferéncia na
apresentacdo clinica e nos diferentes aspetos fisiopatologicos da asma. A inflamacéao
cronica da via aérea € um achado comum na maioria dos doentes que ndo cumpre
medicacdo, persistindo mesmo em periodos assintomaticos, ndo se relacionando
obrigatoriamente com a intensidade dos sintomas. As células estruturais das vias aéreas,
como ceélulas epiteliais, celulas do musculo liso, células endoteliais,
fibroblastos/miofibroblastos e células nervosas, produzem mediadores inflamatdrios com
responsabilidade direta na inflamacdo da via aérea. Outras células residentes ou
provenientes da circulacdo sanguinea, tais como mastocitos, eosinofilos, linfocitos,
neutréfilos, macréfagos e células dendriticas, tém contributos mais ou menos marcados,
conforme o fen6tipo da asma. A intervencdo preponderante de cada tipo celular nao é
fixa, ja que o mesmo doente sofre modificacdes pelo ambiente externo e pela resposta

enddgena gque, em cada momento, fornece a essa exposi¢do (Pinto, 2017).

3. Fatores etioldgicos, desencadeantes ou de agravamento da asma

Existe evidéncia de que a asma comeca a ser definida ainda na fase intra-uterina. Segundo
um estudo de coorte, a asma €, em grande parte determinada durante o desenvolvimento

fetal e nos primeiros trés a cinco anos de vida (Warner, 1998).

Sendo a asma uma doenca heterogénea com fatores genéticos e ambientais inter-
relacionados, sdo vérios os fatores de risco que predispdem a esta doenca (Tabela 1).
Contudo, estes tém que ser diferenciados dos fatores desencandeantes, que sdo fatores
ambientais que pioram a asma nos pacientes ja com a doenca estabelecida. No entanto,
0s mecanismos pelos quais estes fatores influenciam o desenvolvimento e a expresséo da
asma sdo complexos, interativos e suscetiveis de interagir ndo s6 com genes, mas também
com outros fatores ambientais que determinam a suscetibilidade para asma (Ober, 2011).

A heterogeneidade da asma e a falta de um marcador biolégico gold standard representam
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0s problemas mais significativos no estudo do papel dos diferentes fatores etiologicos e

desencadeantes desta doenca de elevada complexidade (Amaral, 2016).

Tabela I - Fatores de risco e estimulos desencadeantes de asma (Barnes, 2017)

Predisposicdo genética Alergénios do ambiente doméstico
Atopia Alergénios do ambiente externo
Hiper-reactividade das vias respiratorias Sensibilizantes ocupacionais
Sexo Tabagismo passivo
Etnia InfecOes respiratorias
I Obesidade Dieta

Alergénios

InfecBes virais das vias respiratorias

Exercicio de hiperventilacdo

Ar frio

InfecOes virais nos primeiros anos de vida Paracetamol |

I Dioxido de enxofre e gases irritantes

Farmacos (B- bloqueadores, acido acetilsalicilico)

Stress

Irritantes (aerossois de uso domeéstico, vapores de tintas)

3.1. Predisposicdo genética

Ainda ndo esta claro se os genes que predispdem a asma sdo semelhantes ou diferentes
dos que predispdem a atopia. Triagens genéticas, com analises classicas de linkage e dos
polimorfismos de nucledtidos simples de varios genes potenciais, indicaram que a asma
é poligénica, ou seja, cada gene identificado produz um efeito pequeno e que geralmente
ndo se reproduz nas diferentes populaces. Os achados mais consistentes foram as
associagfes com os polimorfismos dos genes do cromossoma 5q, inclusive das
interleucinas (IL)4, IL-5, IL- 9, e IL-13 das células T auxiliares tipo 2 (TH2), que estdo
associadas a atopia. Existem evidéncias crescentes de uma interagdo complexa entre 0s

polimorfismos genéticos e fatores ambientais. No entanto, sdo necessarios mais estudos
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que incluam amostras de grandes dimensdes para elucidar estas relacdes. Novos genes
associados a asma, inclusive 0 ADAM-13 e DPP-10, também foram identificados, mas a

sua funcdo na patogénese da doenga € ainda desconhecida (4).

Ha& vérios genes que podem estar envolvidos na patogénese e podem ser responsaveis
pelo desenvolvimento da doenga em diferentes grupos étnicos (Torgerson, 2011). Estudos
caso-controlo identificaram algumas regides cromossomicas que poderao estar associadas
a suscetibilidade de resposta aos diferentes agentes agressores. Uma variante do HLA-
DQB1 foi identificada como preditor dos niveis séricos de imunoglobulina E (IGE) total
dos varios grupos étnicos (Levin, 2013). Outro estudo definiu um importante potencial
de genes como IL33, IL1IR1L, IL18R1 e TSLP, que estdo envolvidos nas vias de
sinalizacdo de perigo das celulas epiteliais (Moffatt, 2010). Por outro lado, alguns genes
estdo associados a resposta a terapéutica. Tal, como variacdes no gene do recetor B2
(Israel, 2004), outros genes podem modificar a resposta aos corticoides (Ito, 2006) e
antagonistas dos recetores dos leucotrienos (In, 1997).

3.2. Atopia

A atopia é definida pela European Academy of Allergy and Clinical Immunology
(EAACI) como uma tendéncia familiar, ou pessoal, para o desenvolvimento de respostas
imunes mediadas por anticorpos IgE, apds exposicao a alergénios ambientais, usualmente
proteinas, que desenvolvem sintomas tipicos como asma, rinoconjuntivite ou

eczema/dermatite (Johansson, 2001).

A atopia é o principal fator de risco para a asma. Os pacientes asmaticos apresentam
frequentemente outras doengas atopicas, sobretudo rinite alérgica (detetada em mais de
80 % dos asmaticos) e dermatite (eczema) atopica. A atopia afeta cerca de 40 a 50 % das
populacdes dos paises desenvolvidos, mas apenas um pequeno grupo de individuos
desenvolve asma. Esta observacdo sugere que existirdo outros fatores ambientais ou
genéticos que predispdem ao desenvolvimento da asma nestes individuos atopicos. Os
alergénios que causam sensibilizacdo em geral sdo proteinas com atividade de protéase,
e 0s alergénios mais comuns sdo derivados de acaros de poeiras domésticas, dos pelos
dos gatos e cées, das baratas, do polen das gramineas e das arvores, e dos roedores. A
atopia é causada pela producédo geneticamente determinada de anticorpos IgE especificos,

e muitos pacientes tém historia familiar de doencas alérgicas (Barnes, 2017).
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A associagdo entre atopia, alergia e asma esta bem documentada, encontrando-se uma
maior prevaléncia de atopia nos asmaticos relativamente a restante populacdo. Nas
criangas entre 0s 3 e 0s 14 anos, a positividade de testes cutaneos (TC) para os alergénios
e 0 aumento dos niveis de IgE estdo fortemente associados a asma (Gaffin, 2014). De
igual modo, a presenca de outras doencas alérgicas, como a rinite alérgica e o eczema
atopico, sdo fatores de risco para a asma (Pinart, 2014). De facto, apesar da a atopia ser
um fator de risco para a asma, a presenca de atopia , ou seja, a predisposicdo de um
individuo para produzir IgE especificas dirigidas para alergénios inalantes, ndo é

condicdo suficiente nem necessaria para o desenvolvimento da asma (5).

Aparentemente, os genes relacionados com a atopia e com a asma nao sao ativados na

auséncia de fatores ambientais e de exposicOes especificas a determinados alergénios.

A interacdo entre atopia e infe¢des viricas parece ser complexa, de tal forma que o estado
atopico poderé influenciar a resposta das vias aéreas inferiores desencadeada por infecdes
viricas, e estas, por seu turno, poderdo influenciar a sensibilizacdo a alergénios (Murray
et al, 2006).

3.3. Sexo

Dados epidemioldgicos mostram que a prevaléncia, a incidéncia e a gravidade da asma
diferem quanto ao sexo. A prevaléncia da asma, gravidade, taxa de exacerbacéo,
hospitalizacGes e mortalidade €, no geral, superior nas mulheres comparativamente aos
homens. No entanto, as hospitalizacdes relacionadas com a asma Sao superiores nos
rapazes comparativamente com as raparigas, nas idades compreendidas entre 0 e os 14
anos (Mooran, 2012; Patel, 2014; Davidson, 2010). As raz@es para as diferencas entre 0s
sexos sao ainda desconhecidas, podendo estar ligadas a fatores imunolédgicos e hormonais
e/ou a diferencas nas respostas especificas a exposi¢cbes ambientais ou ocupacionais
(Becklake et al, 1999; Melgert et al, 2007). Por exemplo, as criancas que habitam em
quintas tém menor incidéncia de asma (Fuchs, 2012), facto que tem sido relacionado com

a exposicdo precoce do sistema imunitario (Von, 2010; sti, 2012).

Na inféncia, o sexo masculino é consistentemente associado a maior prevaléncia de
sibilancia recorrente e asma do que o sexo feminino (proporcdo 4: 1), mas o padréo altera-
se com o inicio da adolescéncia, em que se torna mais prevalente nas mulheres. A asma
apos a infancia tende a ser mais grave no sexo feminino. Esta prevaléncia continua a

aumentar desproporcionalmente, e pelo fim da meia idade é cerca de duas vezes mais
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frequente nas mulheres do que nos homens. Para além disso, as mulheres apresentam

maior propensdo a serem hospitalizadas por complica¢des associadas a asma (DS, 2007)

As diferencas especificas na prevaléncia e na morbilidade relacionadas com o sexo néo
tém sido atribuidas a fatores etioldgicos ou desencadeantes especificos, parecendo
relacionar-se principalmente com os niveis hormonais e calibre das vias aéreas (Amaral,
2016).

3.4.Etnia

Aparentemente, as diferencas étnicas na prevaléncia da doenca sdo explicadas por
diferencas ambientais e socioecondémicas das populacdes. Estudos em populagdes
migrantes sugerem que as diferentes ragas adquirem o grau de risco que caracteriza a

populagéo para onde migram (Fonseca, 2004).

Nos EUA, a prevaléncia atual de asma entre adultos € de aproximadamente 7,6%, mas as
taxas variam dramaticamente entre os diferentes grupos étnicos. A prevaléncia é de 9,1%
entre 0s negros ndo hispanicos e de 13,6% entre 0s porto-riquenhos, sendo apenas perto
de 5% nos mexicanos e asiaticos (CDC, 2017; Oladunni, 2019). A maioria dos dados e
evidéncia sobre diferencas étnicas na prevaléncia de asma provém no Reino Unido ou do
Canada. Netuveli et al. (2005) relataram taxas semelhantes de asma, mas verificaram o
aumento do risco de internamento, entre as populacdes negras e do sul da Asia, a residir
no Reino Unido (Netuveli, 2005; Sheikh, 2016). Wang et al (2008) verificaram que as
criancas com ascendéncia chinesa nascidas no Canada tinham taxas mais altas de asma

do que as nascidas na China.
3.5. Obesidade

A prevaléncia e a incidéncia de asma em individuos obesos, ou seja, com indice de Massa
Corporal (IMC) > 30 Kg/m?, esta a aumentar, particularmente nas mulheres com
obesidade abdominal (Schatz, 2015). Existem varios fatores que podem explicar esta
causalidade entre asma e obesidade, nomeadamente as alteracdes das vias aéreas, que se
devem aos efeitos mecénicos da obesidade e a sua influéncia sobre a fung&o pulmonar, o
desenvolvimento de um estado pré-inflamatério e 0 aumento da prevaléncia de co-
morbilidades e altera¢fes hormonais, do desenvolvimento, neurogénicas e/ou genéticas
(LP, 2013) (Amaral, 2016).
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3.6. InfecOes

As infecdes com determinados virus durante a infancia tém sido associadas ao inicio do
desenvolvimento da asma. O rinovirus (RVH), o virus sincicial respiratorio (VSR) e o
virus parainfluenza produzem um padrdo de sintomas e situages clinicas, como a
bronquiolite, que apresentam caracteristicas semelhantes & asma na infancia. Por outro
lado, algumas infecdes respiratorias na infancia, incluindo o sarampo e 0 VSR, parecem
proteger contra o desenvolvimento da asma. Os dados disponiveis ndo permitem ainda
tirar conclusdes especificas. No entanto, com a melhoria das técnicas moleculares para
detecdo destes patogenios viricos, tem sido cada vez mais reconhecida a importancia de
infecOes respiratorias de RVH durante a infancia e na idade pré-escolar para o
subsequente desenvolvimento da asma. Tanto a sensibilizacdo alergénica como
determinados loci genéticos parecem interagir, potenciando a sibilancia da infancia
associada a infecbes de RVH, e, simultaneamente, aumentando o risco de
desenvolvimento de asma na idade pré-escolar e escolar (Jackson, 2012; Caliskan, 2013).

A hipotese da higiene propbe que a exposicdo precoce a infecdes influencia o sistema
imunitario da crianca, mantendo-o numa via ndo alergénica, conduzindo a um menor risco
de asma e outras patologias alérgicas. Este mecanismo podera explicar algumas
associacOes que tém sido observadas entre o tamanho da familia, a ordem de nascimento
da crianca e a frequéncia de infantarios com o risco de desenvolvimento de asma. Deste
modo, criangas com irmdos mais velhos e aquelas que frequentam o infantario tém um
maior risco de infe¢des que podem funcionar como desencadeantes de sibilancia, mas que
poderdo, no entanto, funcionar como uma protecdo contra o desenvolvimento de doencas

alérgicas, incluindo asma, numa idade mais avancada (Books C, 2013; Amaral, 2016).
3.7. Alergénios

Os alergénios inalados sdo desencadeantes comuns dos sintomas asmaticos e também tém
sido implicados na sensibilizacdo alérgica. A exposi¢cdo aos acaros da poeira doméstica
nos primeiros anos de vida é um fator de risco para a sensibilizacdo alérgica e asma, mas
o controlo rigoroso dos alergénios ndo mostrou qualquer efeito na reducdo de risco de
desenvolver asma. A proliferacao dos acaros da poeira doméstica em casas mal ventiladas
com aquecimento central e carpetes foi implicada na prevaléncia crescente de asma nos

paises desenvolvidos. Os animais domésticos principalmente gatos, também foram
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associados a sensibilizacdo alérgica, mas a exposi¢éo a gatos nos primeiros anos de vida

pode conferir protecdo por inducéo de tolerancia (Barnes, 2017).

Embora os aeroalergénios (interiores e exteriores) sejam desencadeantes bem conhecidos
de exacerbagdo da asma, o seu papel especifico no desenvolvimento desta patologia ainda
ndo estd totalmente estabelecido. Estudos de coorte de nascimento (Wahn, 1997;
Hogaboam, 2005) demostraram que a sensibilizacdo aos acaros domésticos, epitélios de
gato e cdo, assim como aos esporos de Aspergillus sdo fatores de risco independentes para
sibilancia em criancas até aos trés anos. No entanto, a relacdo entre a exposicdo ao
alergénio e a sensibilizacdo depende das interacOes entre os alergénios, da dose e do
tempo de exposicdo, da idade e da genética da crianca. Para alguns alergénios, tais como
os acaros domésticos, a prevaléncia de sensibilizacdo parece estar relacionada
diretamente com a exposi¢do (Huss, 2001). Outros autores referem que a exposicao a
acaros domeésticos podera ser um dos fatores etioldgicos para o desenvolvimento da asma
(Sears, 2003).

Alguns estudos epidemioldgicos (Ownby, 2002), relatam que a exposic¢ao precoce a cdes
e gatos contribui para uma protecdo contra a sensibilizacdo alérgica e/ou risco de
desenvolvimento de asma. Outros estudos (Celedon, 2002; Melen, 2001) sugerem que

esta exposicdo precoce podera aumentar o risco de sensibilizacdo alérgica.
3.8. Exposicédo ocupacional

A asma é uma das doencas ocupacionais mais prevalentes nos paises industrializados,
estimando-se que 0s agentes ocupacionais sejam responsaveis por 15 % dos casos de asma
entre os adultos em idade ativa. Mais de 300 substancias tém sido associadas a asma
ocupacional, incluindo pequenas particulas, como 0s isocianatos, irritantes que pode
alterar a resposta das vias respiratorias e produtos de origem vegetal ou animal que
estimulam reacdes mediadas por IgE (por exemplo, farinha, pé de madeira, epitélio de
animais de laboratorio). A agricultura e a producdo alimentar, as empresas de
biotecnologia, as limpezas, o trabalho de pintura (inclusivamente por pulverizacdo) e
ainda a industria de plasticos constituem as principais atividades de maior risco para o
desenvolvimento de asma ocupacional. A maior parte dos casos de asma ocupacional é
imunologicamente mediada (IgE ou celular) e tem um periodo de laténcia apds exposicéo,
que podera ir de meses a anos. A melhor forma de prevenir o desenvolvimento de asma

ocupacional é eliminar ou reduzir a exposicao aos alergénios ocupacionais. Contudo, uma
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vez presente, a asma ocupacional persiste na maioria dos doentes, mesmo apds a

eliminacdo da exposicao (Baur, 2012; Amaral, 2016).
3.9. Dieta

O papel dos fatores dietéticos € controverso. Estudos de observagdo mostram que dietas
pobres em antioxidantes (vitamina A e C), magnésio, selénio e gorduras poli-insaturadas
0mega-3 (6leo de peixe), ou ricas em sodio e poli-insaturadas 6mega-6, estdo associadas
a maior risco de desenvolver asma. A deficiéncia de vitamina D também pode predispor
ao desenvolvimento desta doenca. Entretanto estudos de intervencdo com suplementos
dietéticos ndo confirmaram que os fatores dietéticos desempenhem um papel importante
(Barnes, 2017). Por outro lado, alguns estudos sugerem que determinadas caracteristicas
da dieta ocidental, como o consumo de alimentos processados em detrimento de frutos e
vegetais com efeitos antioxidantes e diminuicdo de ingestdo de acidos gordos émega-3,
poderdo estar associadas ao aumento de incidéncia das doencas alérgicas e da asma (Julia,
2015).

Também o aleitamento materno tem sido extensamente estudado. Os dados revelam que
lactentes alimentados com leite de vaca ou bebidas de soja apresentam maior incidéncia
de sibilancia na infancia, comparativamente aos que séo alimentados com leite materno
(Friedman, 2005).

3.10. Tabagismo e poluicédo

A exposi¢do ao fumo do tabaco, quer pré-natal quer ap6s nascimento, esta associada a
efeitos lesivos com consequente desenvolvimento de sibilancia durante a infancia. O
tabagismo materno durante a gestacdo influencia o desenvolvimento pulmonar. A
exposicdo ao fumo do tabaco aumenta também a suscetibilidade para infecGes
respiratorias baixas na infancia e em idade pré-escolar e escolar (Burke, 2012). Em
individuos com asma, o fumo de tabaco esté& ainda associado a uma rapida diminuicéo da
funcdo pulmonar, diminuicdo da resposta a terapéutica com corticoides inalados e
sistémicos, assim como a reducéo significativa da probabilidade de controlo da doenca
(Boulet, 2008).

As criangas expostas a ambientes com elevados niveis de poluicdo apresentam uma
reducdo da sua funcdo pulmonar, sendo que o contacto com poluentes externos esta

associado a efeitos significativos na morbilidade da asma em criancas e adultos (Breysse,
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2010). Associagdes semelhantes tém sido feitas aos poluentes domésticos (fumos de gas
ou biocombustiveis, fungos ou infestagdes de baratas), mas o seu papel como causador
de asma carece ainda de evidéncia (Amaral, 2016).

4. Diagnostico da asma

De acordo com as guidelines, da GINA (GINA, 2015), as caracteristicas clinicas tipicas
da asma sdo a presenca de, pelo menos, dois dos seguintes sintomas: pieira, dispneia,
tosse e/ou opressao tordcica. Habitualmente, os sintomas pioram durante a noite ou ao
amanhecer, sdo de intensidade variavel ao longo do tempo e desencadeados por infe¢des
respiratorias virais, exercicio fisico, riso, exposicao alergénica ou alteracbes ambientais.
Ja a existéncia de tosse isolada, producdo crénica de expetoracdo, dispneia associada a
lipotimia ou parestesias, dor no peito e dispneia induzida pelo exercicio com ruido

inspiratorio diminuem a probabilidade de se tratar de asma.

Os doentes asmaticos, designadamente os de fendtipo alérgico, referem, de uma forma
geral, que as suas queixas se iniciaram na infancia. Nestes casos existe também historia
pessoal de rinite ou eczema atdpico e historia familiar de asma ou rinite alérgica (GINA,
2015).

Em termos de exame fisico do doente asmatico, 0 mesmo tende a ndo apresentar
alteracOes fora do periodo de exacerbagdes. A manifestacdo mais frequente consiste na
presenca de sibilos a auscultacdo pulmonar, apesar de estes sO surgirem quando existe
uma obstrucdo significativa das vias aéreas. A utilizacdo dos musculos acessorios
respiratérios de uma forma cronica em criancas com asma nao controlada, pode
condicionar alteracdes da geometria toraco-abdominal e disfungdes posturais. O exame
nasal revela habitualmente existéncia de sinais de rinite alérgica e, a nivel da pele,

poderdo ser encontradas manifestacdes de eczema atépico (Martins, 2017).

Sdo trés as alteracbes funcionais mais importantes na asma: padrdo obstrutivo das vias
aéreas, hiper-reatividade broénquica a diversos estimulos e variabilidade temporal dos
débitos das vias aéreas, que podem ser verificados através da espirometria pré e pds
broncodilatacdo e dos testes de bronco provocacdo com metacolina, histamina ou
exercicio (prova a realizar-se se no estudo funcional respiratorio basal o volume

expiratério forcado no primeiro segundo (FEV1) for superior a 70% do valor tedrico).
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O registo diario do débito expiratorio maximo instantaneo — Peak Expiratory Flow (PEF)
é calculado duas vezes por dia, registando-se de cada vez, a melhor de trés determinacoes,
durante um periodo de duas semanas. Este registo, pode ser um auxiliar com utilidade
individual, por um curto periodo e, ap6s o diagnéstico de asma, para monitorizar a
resposta a terapéutica, assim como podera contribuir para a avaliagdo do risco de
agravamento dos sintomas em ambiente laboral. Tem sido recomendado o seu uso em
doentes com asma grave e com fraca percecao dos sintomas (GINA, 2018).

A espirometria é o método recomendado para suportar o diagnostico e avaliar a gravidade
da obstrucdo em funcdo do valor percentual do volume expiratorio forcado no primeiro
segundo (FEV1) para o tedrico individual previsivel. A observacdo de reversibilidade
brénquica apds a administragdo de um broncodilatador favorece o diagnostico de asma,
guando enquadrada no contexto clinico (DGS, 2016).

Considera-se que ha obstrucdo ao fluxo aéreo quando a relacdo entre 0 FEV1 e a
capacidade vital forgada (FVC) é menor do que 0,75 nos adultos ou menor do que o limite
inferior da normalidade para o género, idade e altura da crianca e/ou adulto, atendendo
sempre as curvas de referéncia utilizadas. A reversibilidade é definida como: um aumento
superior a 12% e 200 ml no FEV1 em resposta ao broncodilatador ou uma variabilidade
didria do PEF>10% (nas criangas, superior a 13%) em duas medices diarias,
considerando-se em cada uma a melhor de trés determinacdes, num periodo de duas

semanas. A espirometria pode ser normal na altura da avaliacdo (DGS, 2016).

A pletismografia corporal e o estudo da capacidade de difusdo do mondxido de carbono
podem facilitar o diagndstico diferencial (por exemplo, com a doenca pulmonar
obstrutiva crénica (DPOC)), assim como detetar e monitorizar alteracdes dos parametros
funcionais que ocorrem na asma grave/de dificil controlo. Nesta, constata-se
frequentemente insuflacdo pulmonar grave para além de obstrucdo brénquica e
bronquiolar por vezes muito acentuadas, com fraca reversibilidade da obstru¢do em
resposta a terapéutica broncodilatadora.

Também a prova de exercicio, utilizando diferentes metodologias, podera ser utilizada
perante uma suspeita de broncospasmo desencadeado pelo exercicio, muito frequente na

crianca e no adolescente (DGS, 2016).

O diagnostico da componente alérgica na asma faz-se predominantemente pela historia

clinica, devendo o estado atopico ser confirmado pelos testes cutaneos de alergia por
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picada (prick) e pelo doseamento das imunoglobulinas E especificas séricas, a serem
realizados para confirmar sensibilidade a desencadeantes alérgicos suspeitos.

A pesquisa de sensibilidade pode ser feita através da realizacdo de testes cutaneos por
picada (prick) usando extratos de alergénios inalantes ou alimentares. O valor preditivo
positivo dos testes cutaneos é elevado, enquanto o valor preditivo negativo é baixo, mas
aumenta com a idade. Os testes de sensibilidade cutanea (TSC) com extratos alergénicos
estandardizados, sdo simples, rapidos, de baixo custo e com elevada sensibilidade,
quando realizados por profissionais experientes. O doseamento de imunoglobulina E
especifica para aeroalergénios, no sangue, pode ser realizado para testar alergénios
especificos selecionados ou para identificar alergia usando painéis de alergénios
selecionados (misturas de alergénios inalantes, alimentares ou ambos) (DGS, 2016).

A inflamacdo das vias aéreas € uma componente central na asma e pode ser avaliada por
medicdo de marcadores ndo invasivos da inflamagdo, nomeadamente pelo FeNO (Fracao

exalada do Oxido Nitrico).

A eosinofilia na expetoracdo induzida (>2% de eosinofilos) e o doseamento do 6xido
nitrico (FeNO) no ar exalado ndo possuem evidéncia suficiente para serem utilizados
isoladamente na confirmacdo do diagndstico de asma, embora sejam vélidos como
instrumentos de monitorizag¢do da inflamagao na asma e como preditores de resposta aos

corticosterdides inalados.

Alguns exames laboratoriais efetuados no sangue podem ser Uteis, nomeadamente: a
presenca de eosinofilia, que sugere asma alérgica, bem como o doseamento de Alfal anti-

tripsina, na suspeita de enfisema pulmonar (DGS, 2016).
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5. Tratamento da asma

O objetivo do tratamento da asma a longo prazo é o controlo total da doenga, permitindo
que o doente asmatico ndo tenha sintomas diurnos e noturnos, nem crises, assim como
garantir que tenha uma atividade normal, incluindo o exercicio, e que mantenha uma
funcdo respiratoria normal, minimizando os riscos futuros de perda de fungdo pulmonar
e os efeitos adversos dos farmacos utilizados (GINA, 2018; PNDR, 2014).

Como todas as doencas cronicas, o tratamento da asma inclui varios componentes:

1. Autogestdo do controlo da doenca que inclui: educacdo do doente, técnica inalatoria,
adesdo a terapéutica, planos de acéo escritos personalizados, autoavaliacdo do controlo,

revisdo médica regular.

2. Tratamento ndo farmacoldgico para reducéo de fatores de risco que inclui, evicgdo de

aeroalergeénios, eviccdo do fumo do tabaco, reducéo de peso e pratica de atividade fisica.

3. Tratamento farmacoldgico para controlo dos sintomas e reducdo dos riscos futuros
(Pedro et al, 2017).

O tratamento inicial de controlo “em degraus” para adultos deve ser iniciado 0 mais
precocemente possivel. Segundo as recomendagGes internacionais da GINA (2018), é

proposto o seguinte tratamento “em degraus”.

Tabela Il - Tratamento da asma em degraus (adapt. de GINA, 2018)

Considerar | Antagonistas | Dose Adicionar | Dose baixa

dose baixa | dos recetores | média/alta | tiotropio de CO
de Cl de de Cl falaled

leucotrienos | Dose baixa | Dose

(LTRA) de Cl + | Média /alta
Dose baixa | LTRA de Cl+
de teofilina* | (ou LTRA (ou
+teofilina*) | + teofilia*)
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B2- B2- SABA se | SABA ou|SABA ou
Agonista Agonista de | necessario | dose baixa | dose baixa

de curta|curta acdo|ou baixa | de Cl/ | de Cl/

acéo (SABA) se | dose  ClI/ | formoterol | formoterol

(SABA) se | necessatio formoterol | ** se

necessario necessario

Legenda: ClI- Corticoterapia inalada, CO- Corticoterapia oral, LTRA- Antagonistas dos recetores de

leucotrienos, SABA- antagonistas de acdo curta

Salienta-se, contudo, que a eficécia dos diferentes farmacos de controlo da asma nao é

similar.

Os corticosterdides inalados (CI) sdo farmacos anti-inflamatérios de primeira-linha na
asma. Reduzem os sintomas, estabilizam a funcéo respiratdria, melhoram a qualidade de

vida, diminuem as agudizacdes e o risco de mortalidade (Pedro, 2017).

Os antagonistas dos recetores dos leucotrienos (LTRA) diminuem a inflamacédo das vias
aéreas, controlam os sintomas, melhoram a funcdo respiratoria e diminuem as
agudizacBes. Tém uma especial importancia na asma induzida pelo esforgo ou pelo acido

acetilsalicilico, evitando igualmente recurso a terapéutica com corticosteroides.

Os B2-agonistas de longa duracgdo de acdo (LABA) tém um poder broncodilatador longo.
Devem ser utilizados em associagdo com farmacos anti-inflamatorios e nunca em

monoterapia no controlo da asma.

Os Anticolinérgicos de longa duracdo de acdo foram recentemente incluidos como
terapéutica adicional e no controlo da asma moderada a grave, mas nunca em

monoterapia.

As metilxantinas sdo broncodilatadores e imunomoduladores com um efeito terapéutico
modesto. N&o constituem uma primeira escolha no controlo da doenga embora possam

ser uma opc¢ao valida quando em associa¢do com corticosteroides (Pedro, 2017).

Os corticosteroides sistemicos tém como principal indicacdo a asma de dificil controlo
(degrau cinco da terapéutica de manutencdo) e as agudizacOes, permitindo controlar o
agravamento da inflamacéo, diminuir as recaidas, reduzir a necessidade de internamento

e os dias de hospitalizacéo.
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A anti-IgE € um anticorpo monoclonal administrado por via subcutanea que previne a
ligacdo da IgE aos seus recetores de alta afinidade. A sua indicacéo esta limitada a doentes
acima dos 5 anos com asma grave ndo controlada, apesar da restante terapéutica
farmacoldgica otimizada (DGS, 2016; Pedro, 2017).

No degrau 1, os sintomas diurnos sdo raros, caracterizando-se ainda pela auséncia de
despertares noturnos, sem exacerbac6es no Gltimo ano e funcao respiratoria normal. Neste
caso, as opcdes de terapéutica sdo o, broncodilatador de curta acdo, se necessario, ou

considerar dose baixa de corticoterapia inalada (Cl).

No degrau 2, o doente tem indicacdo para iniciar dose baixa de ClI, caso apresente uma
das seguintes situacdes: sintomas de asma mais de uma vez por més, despertares noturnos
devido a asma mais de uma vez por més, qualquer sintoma de asma, e fatores de risco
para exacerbacgdes. Outra opcao para o controlo neste caso séo LTRA ou dose baixa de
teofilina. Na asma sazonal alérgica, o Cl deve ser iniciado imediatamente e com

suspensdo ao fim de quatro semanas, depois do final da exposicao.

No caso em que o doente apresenta sintomas de asma na maior parte dos dias, despertares
noturnos devido a asma uma ou mais vezes por semana e, principalmente, se houver
fatores de risco para exacerbacdes (degrau3) esta indicado a dose baixa de CI/LABA (b2-
agonista de longa acdo) ou, em alternativa, dose média de CI ou dose baixa de CI/LTRA

ou teofilina.

Se a apresentacdo inicial da asma for acompanhada por uma exacerbacdo, esta indicada a
administracdo de CO por um curto periodo de tempo e posteriormente iniciar tratamento
de controlo regular com dose média/alta de CI/LABA (degrau 4). Em alternativa, esta

indicada dose alta de Cl mais LTRA, ou teofilina e adicionar brometo de tiotropio.

No degrau 5, o doente deve ser referenciado para um centro especializado em asma grave
e nos casos de asma alérgica grave deve ponderar-se anti-IgE. Séo de evitar os CO a

longo prazo pelos efeitos secundarios que potenciam.

Segundo as recomendacdes da GINA, é fundamental rever a resposta ao tratamento inicial
de controlo uma vez passados dois a trés meses, ou de acordo com a urgéncia clinica, e
ajustar o tratamento, se a asma estiver controlada. Se o risco de exacerbagdes for baixo,

considerar descer um degrau, mas nao é aconselhavel interromper o tratamento com CI.
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No caso de asma ndo controlada ou exacerbacdo, reavaliar o diagnostico, a técnica

inalatdria e a adesdo ao tratamento, e considerar subir de degrau.

Nos doentes sob monoterapia com CI deve tentar-se a reducdo 25% a 50% da dose em
intervalos de trés meses até atingir a dose mais baixa. Quando a asma esta controlada ha
um ano com dose baixa de Cl, pode tentar-se a suspensédo do tratamento de controlo. A
deciséo de qual o farmaco a reduzir ou retirar e a que ritmo depende da histdria clinica,
da gravidade da asma, da resposta ao tratamento, dos efeitos adversos do farmaco, da

duracdo do tratamento, assim como das preferéncias do doente.

Em simultaneo, é importante considerar o tratamento ndo farmacoldgico (atividade fisica,
perda de peso, eviccdo de alergénios e sensibilizantes), a reducdo dos fatores de risco
modificaveis e das comorbilidades (tabagismo, obesidade, ansiedade, rinossinusite
cronica, refluxo gastro esofagico, apneia obstrutiva do sono), bem comode, medicacao

que possa agravar a asma (Pedro, 2017).

Tabela 111 — Doses de corticoterapia inalada (adapt. de GINA 2014) (DGS, 2016)

Corticosteroides Dose baixa (pg/24h) Dose média (pg/24h) Dose alta (pg/24h)

inalados Adulto Crianca Adulto Crianca Adulto Crianca

Beclometasona 200-500 100-200 | >500-1000 | >200-400 | >1000-2000 | >400

Budesonida 200-400 | 100-200 | >400-800 | >200-400 | >800-1600 | >400
Fluticasona 100-250 100-200 | >250-500 | >200-500 | >500-1000 >500
Mometasona 200 100 >400-800 >200 >800 >400

A agudizacdo da asma (ou crise de asma, ou exacerbacdo da asma), define-se como perda
do controlo da doenca, que requer tratamento urgente e caracteriza-se de acordo com a
definicdo da GINA (GINA,2014), por um agravamento agudo ou subagudo dos sintomas
e da funcdo pulmonar relativamente ao estado habitual do doente asmatico, ou por um
episodio inaugural da doenca. Nestas situacdes, os doentes tém um aumento de dispneia,
tosse, sibilancia, sensacdo de opresséo toracica, ou a combinacao destes sintomas.

Os principais fatores de risco potenciais para a exacerbagdo da asma, sdo os seguintes: 1)
Asma ndo diagnosticada, 2) Asma insuficientemente tratada, 3) Sintomas ndo controlados

(sem terapéutica corticoide inalada, abuso de 2 inalado, fraca adeséo a terapéutica, ma
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técnica inalatéria), 4) Asma grave (FEV1 <60%), 5) Problemas psicol6gicos e
socioecondémicos graves, 6) Exposicdo a fumo de tabaco, alérgenos e poluentes, 7) Co
morbilidades como a obesidade, rinosinusite, refluxo gastroesoféagico e alergia alimentar;
8) Gravidez, 9) Agudizacdes graves nos ultimos 12 meses, 10) Internamentos prévios em
unidades de cuidados intensivos e 11) Intubacdo por asma.

O esquema terapéutico na fase de agudizacdo tem como objetivos a correcdo da
hipoxémia, a reversdo da obstrugdo das vias aéreas e a reducdo da probabilidade de
recaida.

A presenca de parametros clinicos e funcionais determinam a gravidade da agudizagéo
em ligeira, moderada ou grave, bem como os fatores de mau progndstico que devem ser
averiguados (DGS, 2016)

Tabela IV - Classificagdo da gravidade das agudizacGes (adapt. de GINA 2014) (DGS, 2016)

. Ligeira ou .
Crise Moderad Muito Grave
oderada e
Avaliacéo clinica
Estado de consciéncia Normal Agitado Confusao/sonoléncia
Discurso Frases completas | Palavras Palavras
Dispneia Ausente/leve Moderada Grave

Tiragem costal

Ausente/leve

Acentuada

Acentuada/exaustao

Sibilos auscultatérios

Moderados

Intensos

Muito
ausentes

intensos

(siléncio respiratério)

ou

Frequéncia respiratoria

Aumentada*

Aumentada**

Muito aumentada***

Frequéncia cardiaca

100-120%

>120 7

>120 ou bradicardia
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Avaliacao funcional

>50%do  tedrico < 50% do tedr
PEF pos BD inicial’ ou do melhor| €0 TEONCO O 5006 ou resposta < 2h
do melhor valor

valor
SatO, (Fi0,=21%) >00-95% <90% <90%
Gasometria arterial B Pa0,>60mmHg Pa0,<60mmHg
Fi0,=21%) Desnecessaria
(FOz= PaCO;<45mmHg PaCO;>45mmHg

Fatores de mau progndstico

Episddiosprévios de ventilacdo mecanica por asma, 22 hospitalizacdes ou recurso ao servico de
urgéncia nos ultimos 12 meses, medicacdo recente ou atual com corticosteroides sistémicos,
utilizacdo prolongada e abusiva de broncodilatadores de curta duracdo de acdo, comorbilidades
graves descompensadas, ndo adesdo ao tratamento proposto.

* Frequéncia respiratoria: =40/min em criangas dos 2-5 anos; <30/min em criancas =5 anos;
** Frequéncia respiratoria: >40/min em criancas dos 2-5 anos; >30/min em criangas =5 anos;
*#% na crianca pode ainda aparecer cianose de forma mais precoce do que no adulto.

T Frequéncia cardiaca: £140/min em criancas dos 2-5 anos; =125/min em criangas =5 anos

1T Frequéncia cardiaca: >140/min em criancas dos 2-5 anos; >125/min em criancas =5 anos

O tratamento das agudizacBes da asma deve ser encarado como um processo continuo,
desde o autotratamento no domicilio, de acordo com o plano de acéo escrito, até ao
tratamento nos Cuidados de Salude Primarios (CSP) (Figura 2) ou, nos casos mais graves,
no SU hospitalar (Figura 3).
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r
0 doente apresenta-se com uma agudizagdo moderada ]

Cuidados Primdrios U grave
-
— 1
Histtria e exame flsico sumdrios, averiguaglo de fatores de
Avaliar o Doente

risco

e\

Exprime-ze por frases Exprime-ze por palavas isoladas respiratdria
Preferéncia da posiglo de sentado Debrugado para a frents eminente

N30 ests agitada Estd agitado Sonoléncia,
Frequéncia respiratina aumentada Frequéncia respiratbria> 30/ min confusdo mental
Mao utiliza midsculos acessbrios Lhiliza de misculos acessdrios ou térax silencioso
Freqguendia card iaca 100-120 b Frequéncia cardiaca = 120 by

Saturac2o de O; (ar ambiente) - 90- Saturago de O (ar ambiente) <90%

95% PEF<S08 dio previsto ou do melhor ‘

PEF= 50% do prewvisto ou do rmelhor walor antericr

walor anterior URGENTE

> 1 AN W

Iniciar Tratamento Transferir para UCI
Bz agonista + brometo de ipratropio inalados Enquanto aguarda,
4-10 inalagies atravds de inalador pressurizado AGRAVAMENTO administrar
dosedvel » cAmara expansora, 20020 na 1° hora Bz agonista + brometo de
Prednisolona: Adultos 1 mgikg, max. 50 mg ipratrépia inalados
Criangas 1-2 mg/kg, max. 40 mg 0, suplermentar
Ouigénio controlado (se possivel) Corticastarside sistémicn

Wisar uma satura{do de 93-95% (oriangas D4-98%)

—

Continuar Tratamento com Broncodilatadores
Avallar Resposta ao Fim de 1 Hora AGHAVAMENTOD
"
l MELHORLA
Muallar para Alta Providenciar Alta
Melhoria de Sintomas Medicag2o de alivio - a utilizar conforme o
Exame figico normal controls
PEF =60-80% do prewisto ou do melhor valor anterior Medicag2o de controlo - verificar a téonica e
Sp0s (ar ambiente) »94% ades3n inalatrias
Adesdo & medicagio Prednisclona - continuar durante 5-7 dias (3-5
\_ para criangas)
Seguimento

= Medicagdo de alivio - reduzir conforme o controlo clinico

= Medicagdo de controlo - manter com dose mals elevada num curto prazo | 1-2 semanas) ou ao longo
prazo (3 meses), dependendo da evoluglo da crise

= Fatores de risco - verificar e cormigir fatores de risco modificivels (téonica inalatbria « adesaa)

= Plana de agdo - otimizar controlo da asma, educagio, plano esorito, programar seguimento

Figura 2- Tratamento das agudiza¢Ges da asma nos Cuidados de Saude Primérios (adapt. de GINA, 2014)
(DGS, 2016)

Nos CSP deve ser avaliada a gravidade da crise através do grau de dispneia, frequéncia
respiratdria e cardiaca, saturacdo de oxigénio e funcdo pulmonar (PEF). Deve iniciar-se
imediatamente SABA e oxigénio. Se os sinais sdo de crise grave, o doente deve ser
transferido imediatamente para um SU hospitalar ou para uma UCI, caso o doente esteja
confuso e sonolento. Durante a transferéncia devem ser administrados inaladores
pressurizados com camara expansora (SABA), brometo de ipratrépio, oxigénio e

33



corticoides sistémicos (CS). O sulfato de magnésio endovenoso deve ser considerado nas

crises graves que ndo respondam a terapéutica inicial. Por sua vez, os antibioticos ndo

devem ser prescritos por rotina (Pedro et al, 2017).

Avaliacdo Inicial
A:Vias Adreas f B: Respiracdo / C Circulagdo

Presenca de pelo menos 1 dos sinais
Sonoléncia, confusda, torax silencioso

r N
Avaliagido da gravidade pela clinica

., >

/_ Ligeira ou Moderada \

Exprime-se por frases

Preferéncia da posigio de sentado
Nao esta agitado

Frequénda respiratdria aumentada
Nao utiliza misculos acessdros
Frequénda cardiaca 100-120 bpm
Saturacdo de O, (ar amblente) - 90-
95%:

PEF=> 50% do previsto ou do melhor
walor anterior

\ Z
L

= 3, agonista de curta duragio +
brometo de ipratrdpio (a considerar)
= O; suplementar para manter a
saturacao 93-95% (94-98% das
crliangas)

= Corticosterobdes orals

\_ _/

SIM
~

Intermaments e Unid Cuidades

Intensives

» Oy suplementar

» B, agonista de curts durasgs de aclo

» Considerar entubaglo & ventilagho mechnica

—

T

Exprime-se por palavras isoladas
Debrugado para a frente

Estd agitado

Frequéncia respiratdria= 30 7 min
Litiliza de midsculos acessdrios
Frequéncia cardiaca = 120 bpm
Saturagdo de O3 [ar amblente) <30%
PEF=50% do previsto ou do melor
valor anterior

\ /

= f-agonista + brometo ipratrdpio
» 0y suplementar para manter a
saturagdo 93-95% (94-98% das
criangas)

= Corticosteralde oral ou ev

= Considerar magnésio 2g ev em 200
= Considerar altas doses de ICS

! Mo casode deterioragio, tratar como crise ;

grave & reavaliar para internamento na
Unidade de Cuidados Intensivos :

[ Reavaliacdo apds 1 a 2 horas (dinica, PEF, Sp0s, outros) ]

|

= FEV, ou PEF de &0-80% do valor
previsto ou do melhor valor anterior
= Melhvoria dos sintomas

Moderada

Considerar alta clinica

|

= FEV, ou PEF <b0% do valor previsto
ou do melhor valor anterior
= Auséncia de resposta clinica

Grave

Continuar o tratamento
\-R.eavallai;aa regular

Figura 3- Tratamento das agudiza¢Ges da asma nos Cuidados de Sadde Hospitalares (adapt. de GINA,

2014) (DGS, 2016).

Em todos os doentes com asma, deve ser feita uma avaliagdo do controlo clinico

relativamente as ultimas 4 semanas, incluindo as manifestacGes clinicas e funcionais

atuais, bem como o risco futuro. Nas manifestacGes clinicas e funcionais devem ser

pesquisados 0s sintomas diurnos e noturnos, a limitacdo de atividades, a necessidade de
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uso de medicacéo de alivio rapido e a funcéo respiratéria, nomeadamente o valor de FEV1

ou do PEF. Na andlise de risco importa determinar a probabilidade de o doente

desenvolver agudizagdes, instabilidade clinica, declinio acelerado da fungao respiratoria

e efeitos secundarios da medicacdo. Com base nestes parametros sdo estabelecidos trés

niveis de controlo da asma (tabela V), “controlada”, “parcialmente controlada” e “néo
controlada” (DGS, 2016).

Tabela V — Niveis de controlo da asma (adap, de GINA, 2014) em (adultos e criangas com idade >5

anos)

Caracteristicas

Asma

Controlada

A. Avaliacdo do Controlo Clinico nas ultimas 4 semanas

Asma

Parcialmente Controlada

Asma

Nao Controlada

Sintomas
diurnos>2x/semana

Limitacao de
atividades

Sintomas noturnos
/despertar

Necessidade de
medicacao de
alivio>2x/semana

NENHUMA

CARACTERISTICA
PRESENTE

1az2
CARACTERISTCAS

PRESENTES

3ou4d

CARACTERISTICAS
PRESENTES

No estudo de Sa-Sousa et al (2015), sdo apresentados resultados sobre o controlo da asma

em Portugal. Estes autores, verificaram que mais de metade (cerca de 57%) destes doentes

apresentavam asma controlada. Contudo, cerca de 88% dos doentes com asma nhdo

controlada, tinha a percegéo de que a sua asma estava controlada. Verificou-se ainda, que

os doentes com asma controlada tém uma qualidade de vida significativamente melhor

em comparagdo com 0s doentes com asma ndo controlada.
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6. Personalidade do individuo com asma

A personalidade é considerada subjacente a padrdes consistentes de comportamentos,
pensamentos e sentimentos, e € preditor tanto da salde fisica como psicoldgica
(Friedman, 2014; Smith, 2006 citado em Loerbroks, 2015). Para a sua abordagem, é
reconhecido o modelo de cinco fatores, onde s&o diferenciadas cinco dimensdes:
neuroticismo, extroversdo, amabilidade, conscienciosidade e abertura a experiéncia
(Costa, 1992). As facetas do neurocitismo séo: vulnerabilidade, instabilidade, emocional,
passividade e depressdo. O fator neurocitismo, refere-se a forma como o individuo
experiéncia emogdes negativas e a estilos comportamentais e cognitivos que surgem a
partir dessa vivéncia, tais como impulsividade, vulnerabilidade, ansiedade e depresséo.
Isto significa que individuos com altas pontuacdes de neuroticismo sdo frequentemente
muito sensiveis, tensos, preocupados e, geralmente, tendem a apresentar ideias
dissociadas da realidade, altos indices de ansiedade, dificuldade em suportar frustracdes
e usam estratégias pouco adaptativas. A extroversdo tem como facetas: comunicacao,
altivez, dinamismo e interacdes sociais. Reflete a quantidade e intensidade dos
relacionamentos, fazendo referéncia a maneira como as pessoas se relacionam com o0s
outros, o que revela caracteristicas como disposicao, afetuosidade e otimismo. No outro
extremo, individuos introvertidos tendem a ser dependentes, sérios e inibidos, evitando o
contacto interpessoal. Ja a amabilidade, tem como facetas: pro-sociabilidade e confianca
nas pessoas. Indica tracos que geram comportamentos socialmente agradaveis e qualidade
dos padrdes estabelecidos nas relagdes. As pessoas com altas pontuagdes neste fator,
apresentam caracteristicas como generosidade, confianca, altruismo e comprometimento.
Por sua vez, as facetas da conscienciosidade sdo: competéncia, ponderacdo/prudéncia e
empenho/comprometimento. Este fator faz referéncia a caracteristicas como cautela,
organizacgéo e persisténcia, podendo ser uma medida importante de adesdo a tratamentos
médicos. Por Ultimo, as facetas da abertura a experiéncia sdo: interesse por novas ideias,
liberalismo e busca por novidades. Refere-se a caracteristicas de criatividade e
flexibilidade. Pessoas com altos indices nesta dimensao apresentam uma maior tendéncia
a reestruturacao cognitiva, aceitacdo, sdo criativas, curiosas e apresentam uma importante

capacidade em considerar novas perspetivas (citado em Thomas, 2012).

Neste contexto, tem-se verificado um aumento de estudos sobre a influéncia da
personalidade na doencga, nomeadamente no que respeita a alguns tragos da personalidade
com particular relevo para o modelo dos cinco fatores (Lima, 2000; Costa, 1992).
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Relativamente a asma, existe pouca concordancia quanto a extensao da influéncia da
personalidade e dos aspetos comportamentais. As perspetivas dividem-se assim entre 0s
primeiros estudos, que defendem uma influéncia determinante dos fatores emocionais (F,
1987; L, 1956; Knapp, 1957) e os estudos posteriores, que demostram ndo haver qualquer
diferenca na satide mental entre de sujeitos asmaticos e ndo asmaticos (S, 1977; Janson,
1994; citado em Fernandes, 2005).

Dois outros estudos (Loerbroks, 2009; Huovinen, 2001 citados em Loerbroks, 2015)
abordaram a relacéo entre os tracos de personalidade e a incidéncia da asma, restringindo-
se a duas das cinco dimensdes da personalidade, o neuroticissimo e a extroversdao. No
primeiro estudo (Loerbroks, 2009) verificou-se que o neurocitismo predizia a asma, no
entanto, 0 mesmo nédo foi confirmado relativamente a extroversdo. Assim, 0s autores
colocaram a hipotese de que elevados niveis de neurocitismo poderiam contribuir para a
asma, devido a predisposicdo destes individuos para o sofrimento. Por outro lado, o
segundo estudo (Huovinen, 2001), concluiu que somente altos scores na dimensdo de
extroversdo estariam associados a um aumento do risco de asma nas mulheres, contudo
este facto podera em parte ser explicado por um comportamento, nomeadamente o de

fumar.

Fernandes et al (2005) num estudo que envolveu 300 doentes adultos com asma,
observados em regime de ambulatério, realgcou o predominio dos tragos neuréticos nos
doentes asmaticos, bem como uma diminuicdo dos tragos de extroversdo, abertura a
experiéncia, amabilidade e conscienciosidade. Foi encontrada ainda uma relagéo
significativa entre maior gravidade da asma, maior duracdo da doenca e a diminuicdo das
caracteristicas extroversdo e abertura a experiéncia. Estes resultados reforcam a
importancia da relacdo entre a gravidade da doenca e a personalidade num processo
dindmico e inter-relacional. Estudos anteriores ja tinham estabelecido esta relacao,
descrevendo a personalidade do doente asmatico como menos voltada para o exterior,
com menos ac¢ao, menor procura de experiéncias e ainda menor impulsividade (Lehrer,
2002; Yellowless, 1988, 1989; Fernandes, 2009).

Ja Ayse Yilmaz el al (2014) concluiram no seu estudo, que a maior prevaléncia de
perturbacdes da personalidade nestes doentes, se deve a sua ma qualidade de vida,
sugerindo uma avaliacdo psiquiatrica dos doentes asmaticos em que haja suspeita da
presenca de uma perturbacdo de personalidade, concomitante. Por sua vez, Sung Reul
Kim et al (2014), constataram no seu estudo, com uma amostra de 144 adultos com asma,
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que havia uma percentagem elevada destes doentes em que a personalidade tipo D era
dominante. As caracteristicas dos individuos com este tipo de personalidade incluem:
uma tendéncia para a preocupacgédo excessiva, culpabilizac¢do, sdo tensos, com uma Vviséo
pessimista do mundo, e sentem-se desconfortaveis na presenca dos outros. Este tipo de
personalidade demostrou estar também associado a um pior controlo de sintomas e pior
qualidade de vida nestes doentes.

Contudo, alguns dos primeiros estudos realizados (A, 1999; McCrae, 1990), que se
focaram no efeito do neurocitismo na saude, na resisténcia ao stress, na importancia do
otimismo e na motivacdo do poder, foram realizados sobretudo ao nivel do
comportamento tipo A (caracterizado por trés aspetos principais: competitividade, sentido
de urgéncia e hostilidade, manifestando-se sobretudo em situacOes de stress, exigéncia e
desafio).

Recentemente, um estudo de Emel Bulcun et al (2018) envolveu 53 individuos adultos,
divididos em trés grupos: um grupo controlo, um grupo com asma recente (inferior a 10
anos) e um grupo com asma de longa duragdo (maior ou igual a 10 anos). Estes autores
verificaram que comparativamente ao grupo controlo, os doentes com asma obtiveram
resultados superiores de introversdo, depressdo, histeria e psicastenia. Por sua vez,
comparando os doentes com asma recente relativamente aos doentes com asma de longa
duragdo, os primeiros apresentaram uma taxa significativamente mais elevada de
depressao, histeria, desvio psicopatico, psicastenia e introversdo. Concluiram, ainda, que
doentes com asma sdo mais inativos, anérgicos, com mais sentimento de culpa,
pessimismo e sem queixas fisicas especificas com medos irracionais e sdao mais
introvertidos. Os pacientes com asma de longa duracdo apresentaram menos sofrimento

psicolégico, o que sugere uma maior adaptabilidade a doenca.

As investigagdes realizadas no &mbito da personalidade, reconhecem na sua maioria, a
relacdo desta com a doenca cronica, nomeadamente com a asma, com impacto nas mais
diversas areas, que vao desde o controlo da sintomatologia, adesdo a terapéutica e

percecdo da qualidade de vida.
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7. Aspetos psicossomaticos na asma
7.1 Depresséo

A depresséo e a asma sdo duas doencas altamente prevalentes. Dados da OMS (WHO,
2017), estimam que o nimero de casos de depressao aumentou cerca de 18.4% entre 2005
e 2015. Atualmente, cerca de 322 milhdes de individuos no mundo vivem com esta
perturbacao de humor. Metade destes individuos vivem na Regido do Sudeste Asiatico e
na Regido do Pacifico Ocidental. A depressdo € mais comum no sexo feminino (5.1%)

comparativamente com o sexo masculino (3.6%).

Segundo o Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-5) (APA, 2013)
a depressdo caracteriza-se por um quadro de tristeza suficientemente grave ou persistente
para interferir no funcionamento, diminuindo muitas vezes o interesse ou 0 prazer nas
atividades. A etiologia ndo é totalmente conhecida, mas provavelmente envolve a
hereditariedade, alteracdes nos niveis de neurotransmissores, alteracdes da funcao

enddcrina e fatores psicossociais.

O termo depressdo € utilizado com frequéncia para fazer referéncia a qualquer uma das
perturbacBes depressivas. Algumas estdo classificadas no DSM-5 por sintomas
especificos: perturbagdo depressiva major, perturbacdo depressiva persistente (distimia)
ou outra perturbacdo depressiva especifica ou inespecifica.

Relativamente ao diagndstico de depressdo major é necessario a presenca de 5 ou mais
dos seguintes sintomas, sendo que estes devem estar presentes quase todos os dias,
durante o periodo de 2 semanas, devendo um deles ser o humor deprimido ou a perda de
interesse ou prazer: 1) humor deprimido durante a maior parte do dia, 2) diminuicdo
acentuada do interesse ou do prazer em todas ou quase todas as atividades durante a maior
parte do dia, 3) ganho ou perda de peso significativo (>5%) ou diminui¢cdo ou aumento
do apetite, 4) ins6nia ou hipersénia, 5) agitacdo ou atraso psicomotor observado por
outros, 6) fadiga ou perda de energia, 7) sentimentos de inutilidade ou culpa excessiva ou
inapropriada, 8) capacidade diminuida de pensar, concentrar-se ou indecisdo, ou 9)
pensamentos recorrentes de morte ou suicidio, tentativa de suicidio ou um plano

especifico para cometer suicidio.

Relativamente a depressdo em doentes asmaticos, o estudo de Yellowlees (1988), que

comparou 13 doentes com asma quase fatal com 36 doentes com asma menos grave,
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encontrou uma prevaléncia de 33% no seu conjunto para doenca psiquiatrica e 4% para a
depressdo. Noutro estudo (Brown, 2000), com doentes com asma grave a moderada,
verificou-se, através de uma entrevista clinica estruturada para a avaliacdo da prevaléncia
de perturbacdes psiquiatricas, que 25% destes doentes apresentavam depressdo major e
22% tinham histdria de um episodio depressivo no passado. No seu conjunto, 63% dos
doentes asmaticos tinham critérios para perturbacdo do humor, ao longo da vida, sendo
que este valor era superior a prevaléncia na populacdo geral (19%). No estudo de Netjek
(Nejtek et al, 2001), os autores utilizaram uma entrevista clinica estruturada para avaliar
a prevaléncia de perturbacao depressiva em 44 doentes asmaticos adultos. Destes, 30 %
tinham tido, durante as suas vidas, uma perturbagéo depressiva major e 11% tinham este
tipo de depressdo em curso (citado em Fernandes, 2009).

Souza-Machado et al (2001), num estudo com 68 individuos adultos com asma moderada
a grave, verificaram que a depressédo estava presente em 25% destes individuos, tendo 0s
autores relacionado este fato com a presenca de uma situacdo ameacadora, stressante,
representada tanto pela gravidade da doenca como pela incapacidade funcional que dela

advém.

Um estudo (Abiodun et al, 2016) realizado na Nigéria, envolveu cerca de 203 doentes
com asma, dos quais cerca de 34,5% foram diagnosticados com ansiedade ou depressao,
comparativamente a 7,3 % dos individuos pertencentes ao grupo controlo (n= 205), sendo
esta diferenca estatisticamente significativa (Odds Ratio = 6.67). Os autores concluiram
assim, que a ansiedade e a depressao séo significativamente mais frequentes em adultos
com asma comparativamente com o grupo controlo. Este resultado obtido estava ainda
associado a niveis de apoio social baixos, na medida em que estes contribuem para o

sofrimento psiquico e para perturbagdes mentais comuns nas doencas cronicas.

Mais recentemente Trojan et al (2014) realizaram um estudo transversal que envolveu
12.944 individuos com asma, tendo concluido que a asma estaria associada a uma maior
prevaléncia de sintomas depressivos, ndo estando este fato relacionado com asma grave
ou mal controlada. Neste sentido, os autores sugerem que os doentes com asma,

independentemente da sua gravidade, podem assim beneficiar do rastreio de depressao.

Relativamente a associacao entre depressao e asma, de um modo geral, os resultados de

diversos estudos prospetivos tém sido inconclusivos.
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Mais recentemente, uma revisao sistematica com meta-analise (Gao, 2015) sobre a
relagcdo entre depressdo e asma incluiu sete estudos prospetivos tendo como objetivo
examinar sistematicamente se a depressdo predizia a doenca asmatica, assim como se a
asma predizia a depressdo. Dos artigos incluidos nesta revisdo, trés foram realizados nos
Estados Unidos (Coogan, 2014; Brunner, 2014; Jonas, 1999), dois na Europa (Brumpton,
2013; Loerbroks, 2010) e um no Canada (Patten, 2008). Relativamente as amostras destes
estudos, estas variaram entre 3.614 a 31.848 doentes com asma. Os resultados obtidos
nesta meta-analise corroboram os dados de estudos anteriores, que apontam para uma
forte associacdo entre a depressdo e a incidéncia de asma de inicio na idade adulta.
Segundo os autores desta revisdo, este fato pode ser explicado por varios mecanismos.
Assim, a depressdo estd associada a elevados niveis sistémicos de mediadores
inflamatdrios, (nomeadamente te IL-4, IL-6 e TNF-a), mediadores estes que estdo
envolvidos na patogénese da asma. Por outro lado, a depressdo tem efeitos
neuroenddcrinos (por exemplo, desregulacdo do sistema hipotdlamo- hipdfise-
suprarrenal e do sistema nervoso autbnomo), podendo estabelecer-se assim uma ligacéo
entre depressdo e asma. Por ultimo, os individuos deprimidos, tendem a ser obesos e
fumadores, sendo que estas condic¢des constituem fatores de risco para a asma. Contudo,
nesta revisao nao foi encontrada nenhuma associacgao entre asma e o risco subsequente de
depressdo, tendo os autores afirmado que este resultado podera ser explicado pelo nimero

reduzido de estudos disponiveis.

Por sua vez, Zhiyu et al (2017), numa meta- analise com 51 estudos, tinham como
objetivo determinar se existia uma associacdo entre distdrbios alérgicos e o risco de
depressdo. Verificaram também um maior risco de depressdao associada a doentes com
asma (RR=1,59; IC 95% 1,46-1,47). Importa acrescentar, que nesta meta-analise foram
incluidos mais de 2,5 milhdes de participantes, que resultam das amostras de estudos
individuais, que variaram entre 100 e 1.811.094 doentes. Destes estudos, 29 incluiam

adultos e 15 criancgas, tendo a maioria destes sido realizada na América do Norte.

Por outro lado, a depressdo pode surgir como consequéncia de medicamentos,
nomeadamente os usados no tratamento da asma. Por exemplo, Thompson (1984)
concluiu no seu estudo com individuos asmaticos, que estes desenvolvem com frequéncia

depresséo, especialmente quando tratados com altas doses de corticoides inalados.

Além disso, a ansiedade e a depresséo, relacionam-se com a adesao terapéutica na asma.
Num estudo de Bosley (1995), verificou-se niveis mais elevados de ansiedade nos
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individuos que aderiam ao tratamento. Ao passo que, os individuos com baixa adesao a
terapéutica obtiveram uma maior pontuagdo para a depressdo (citado em Castro et al,
2001).

A importancia da depressdo como influéncia negativa em diversas doencas cronicas ja
tem sido referenciada em estudos anteriores. Assim, para além da asma, a depressao
encontra-se associada a muitas outras doencas cronicas, como a hipertenséo, a diabetes,
a artrite, a coronariopatia, etc. Esta perturbacdo provoca uma reducéo no funcionamento
global, contribuindo para uma pior qualidade de vida destes doentes, piorando o

prognostico das referidas doengas (Fernandes, 2009).

Além disso, as perturbacdes do humor podem interferir na identificacdo do agravamento
da obstrucdo brénquica em individuos com asma (Yellowlees el al, 1989). O risco de
morte por asma estd associado a subestimacao da gravidade da obstrucdo brénquica e a
presenca de perturbacGes psiquiatricas, nomeadamente de ansiedade e depressdo (9). Em
individuos asmaticos, a depressdo pode predispor a ativacdo defeituosa do diafragma e,

consequente insuficiéncia respiratoria (Allen, 1994).

Os trabalhos apresentados e analisados anteriormente, demostram que o estudo da
depressdo associada a asma, ou a asma associada a depressdo, tem sido objeto de
investigacdo desde longa data. No entanto, verifica-se que ndo existe um consenso
relativamente a esta associag@o, na medida em que os resultados obtidos entre os diversos
estudos sdo dispares. Ainda assim, a grande maioria sugere que 0s doentes com asma sdo

mais propensos a desenvolver depressdo ao longo da sua vida.
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7.2 Ansiedade

Segundo DSM-5 (APA, 2013), as perturbacGes da ansiedade incluem perturbacées que
partilham caracteristicas de medo e ansiedade excessivos e perturbacOes
comportamentais selecionadas. Medo € a resposta emocional a ameacga iminente real ou
percebida, enquanto que ansiedade € a antecipacdo de ameagca futura. Estes dois estados
sobrepdem-se, mas também se diferenciam, com o medo a ser mais frequentemente
associado a periodos de excitabilidade autbnoma aumentada, necessaria para luta ou fuga,
pensamentos de perigo imediato e comportamentos de fuga, e a ansiedade é mais
frequentemente associada a tensdo muscular e vigilancia em preparacdo para 0 perigo
futuro. J& os ataques de panico destacam-se dentro das perturbacdes de ansiedade,

podendo ser observados também noutras perturbagdes mentais.

Ainda segundo 0 DSM-5 (APA, 2013), as perturbacdes de ansiedade diferem entre si nos
tipos de objetos ou situacBes que induzem medo, ansiedade ou comportamentos de fuga
e na ideacdo cognitiva associada. Diferenciam-se do medo ou da ansiedade adaptativa por
serem excessivos ou persistirem além do periodo apropriado ao nivel do

desenvolvimento.

Quando a ansiedade ndo preenche os critérios estabelecidos para se designar de
perturbacdo da ansiedade, pode-se designar por “ansiedade subclinica” (Graham, 1967
citado em Thoren, 2000).

Na tabela V11 sdo apresentadas algumas das caracteristicas da ansiedade.

Tabela VI1I- Caracteristicas da ansiedade (adaptado de Thoren, 2000).

Emocional

Sentimento geral de tenséo

Fisiol6gico
Sudorese
Maior tensdo muscular
Respiracdo acelerada

Sensacdo subjetiva de aperto no peito

Cognitivo
Dificuldade de concentracdo

Tempestades de pensamento

Paragem de pensamento
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Apesar de haver uma grande variabilidade entre os estudos, (devido as populacbes
estudadas e as ferramentas utilizadas), encontrou-se uma maior incidéncia de ansiedade
e depressdo em pacientes com asma, comparativamente a populacdo geral (Lavoie, 2006;
Forbes, 2007; Nowobilski, 2007; Oraka, 2010; Strine, 2008; Wainwright, 2007).
Curiosamente, a associacdo entre asma e perturbacdes psiquiatricas foi confirmada num
estudo realizado em 17 paises, incluindo a América, a Europa, o Oriente Leste, Asia e
Pacifico Sul. Este estudo incluiu pacientes que diferiam substancialmente em termos de
cultura, linguagem e nivel de desenvolvimento socioeconémico, sugerindo que a ligagédo
entre asma, ansiedade e a depressdo ndo se deveria unicamente a fatores culturais (Scott,
2007 citado em Di Marcoa, 2011).

Por outro lado, uma maior prevaléncia de ansiedade e também de depressdo tem sido
verificada em doentes com asma em comparagdo com doentes com outras doencas
cronicas, como hepatite virica cronica (Centanni, 2000), ou artrite reumatdide (Lyketsos,
1987; Di Marcoa, 2011).

Um estudo realizado por Fernandes et al (2010), com uma amostra de cerca de 195
doentes diagnosticados com asma, sendo a maioria mulheres de meia idade, com asma
moderada a grave, observaram-se elevados niveis de ansiedade, sobretudo de ansiedade-
estado, mas também de tracos de personalidade ansiosa, nao tendo sido estabelecida uma
relacdo direta com a funcdo pulmonar. Segundo estes autores, este aumento da ansiedade
levaria a uma maior percegédo/consciéncia dos sintomas pelos doentes, o que resultaria
numa maior utilizacdo dos servicos de saude (quer de consultas de rotina, quer de
consultas ndo programadas). Por outro lado, este estudo sugere ainda, uma necessidade
de criar uma definicdo de estado de ansiedade, 0 mais objetiva possivel de forma a estes
doentes poderem ser tratados, aliviando assim o seu sofrimento sem inferir morbilidade
adicional. Estes autores sugerem ainda uma reflexdo sobre a influéncia da ansiedade nos
préprios clinicos, uma vez que verificaram uma maior prescricdo terapéutica também

nestes doentes mais ansiosos.

Di Marco et al (Di Marco, 2010 citado em Frieri, 2015), estudou a relacdo entre ansiedade
e depressdo com o nivel de controlo da asma, tendo constatado que os doentes com pior
controlo de asma, eram sobretudo mulheres, mais velhas, com pior fun¢do pulmonar,
obesas, e com niveis mais elevados de ansiedade e/ou depressdo. A presenca destes
elevados niveis de ansiedade e de depressdo, estava também associada a uma maior
utilizacdo dos servigos de salde. Os achados deste estudo vao ao encontro aos resultados
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encontrados num outro estudo transversal multicéntrico Europeu sobre o fenétipo clinico
da asma cronica grave ja referido anteriormente (European Network, 2003; Serra-Batlles,
1998). Este estudo Europeu concluiu que a asma nas mulheres tende a ser mais grave,
estando associada a um maior recurso aos servigos de saude. Os custos associados a
medicacdo e & necessidade de hospitalizacdo também sdo mais elevados em mulheres
comparativamente aos homens, mesmo apds ajuste para 0 mesmo grau de gravidade. E
sugerido assim que as mulheres podem eventualmente ter uma percecdo diferente e

consequentemente terem acOes distintas sobre os sintomas e o controlo da asma.

No que concerne aos ataques de panico, diferentes estudos tém associado uma relagéo
entre a asma e estes ataques de panico (Carr, 1992; 1994; Karajgi, 1990; Shavitt, 1992;
Yellowless, 1988 citado em Fernandes, 2009).

Estes caracterizam-se por um periodo de intenso medo, surgindo de forma abrupta e
alcancam o seu pico maximo ao 10° minuto, com quatro dos seguintes sintomas: dispneia,
sensacdo de asfixia, dor e desconforto toracico, tonturas, dor abdominal, nauseas,
desrealizacdo ou despersonalizagdo, taquicardia, palpitacdes, sudorese, calor, rubor ou
calafrios, tremores, medo de perder o controlo, medo de morrer. Por sua vez, a
perturbacao de panico é caracterizada por ataques de panico recorrentes com pelo menos
um més de ansiedade antecipada ou mudanca de comportamento, por exemplo, evicgéo,

relacionadas com o ataque (APA, 1994).

A versdo mais recente do DSM-5 (APA, 2013) acrescenta que na perturbacdo de panico,
0 individuo experimenta ataques de panico inesperados recorrentes e esta
persistentemente apreensivo ou preocupado com a possibilidade de sofrer novos ataques
de pénico ou alteragfes desadaptativas no seu comportamento devido aos ataques de
panico (p. ex., fuga de exercicios ou de locais que ndo sdo familiares). Os ataques de
panico sdo ataques abruptos de medo intenso ou desconforto intenso que atingem um pico
em poucos minutos, acompanhados de sintomas fisicos e/ou cognitivos. Os ataques de
panico com sintomas limitados incluem menos de quatro sintomas. Estes funcionam,
como um marcador e fator prognostico para a gravidade do diagndstico, curso e co-
morbilidade com uma gama de perturbag6es, incluindo, mas néo limitadas, a perturbacoes
de ansiedade (p. ex., perturbagdes por uso de substancia, perturbagdes depressivas e
psicoticas). O ataque de panico pode, portanto, ser usado como um especificador
descritivo para qualquer perturbacdo de ansiedade, como também para outras
perturbagbes mentais.
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Na literatura, sdo ainda descritos dois tipos de ataques de panico: aqueles que surgem em
resposta a sintomatologia causada pela asma, (medido pela Asthma Symptom Checklist),
e 0 panico mais generalizado (avaliado pelo Minnesota Mutiphasic Personality
Inventory), que podera refletir um traco de personalidade (RE, 1998 citado em
Deshmukha, 2007).

Relativamente a relacdo entre asma e ataques de panico, diversos estudos (Davis, 2002;
Yellowlees, 1988), demostraram uma elevada prevaléncia de panico em individuos com
asma, estimando que 6 a 38 % dos adultos diagnosticados com asma preenchiam critérios
de diagnostico de perturbacdo de panico, comparativamente a 1-4% da populacéo geral
(Afari, 2001; Ross, 2005).

Um outro estudo que envolveu cerca de 600 jovens adultos com asma, demostrou uma
relacdo entre panico e asma e uma associacdo longitudinal entre ambas. Uma histéria
familiar de alergia, tabagismo e ansiedade na primeira infancia foram importantes fatores
de confusdo entre a asma e o panico. Contudo, concluiram que é necessaria uma

intensidade minima de panico, para afetar a asma (Hasler, 2005).

Importa referir, que os efeitos adversos do panico e da ansiedade na asma, acrescentam
sofrimento ao doente e elevam os custos com o seu tratamento, traduzindo-se numa maior
prescricdo de corticosteroides, readmissdes e internamentos hospitalares (Van Der
Schoot, 1990; Dirks, 1977 citado em Richard Carr, 1999). Sdo varios 0s sintomas
partilhados entre as perturbacdes de panico e a asma, por exemplo, a dispneia, sensacao
de asfixia, e sufocamento, dor toracica, entre outros. Assim, estabelecer um diagndstico
diferencial entre estas duas entidades torna-se uma tarefa desafiadora, mas essencial para
uma melhor gestdo de ambas as patologias (Smoller, 1998).

Um estudo que comparou ataques de panico e asma, determinou que as hiperventilaces
hipocépnicas foram mais comumente identificadas em individuos com ataques de panico,
enquanto que os sintomas relacionados com a obstrucdo das vias aéreas foram mais
associados a crises de asma. Séo trés os sintomas que melhor diferenciam estes dois
grupos: sibilos, congestdo e tosse, sendo todas mais caracteristicas da crise de asma do

que de ataques de panico (Schmaling, 1997 citado em Carr, 1999).

A associacdo entre asma, ansiedade e ataques de panico, podera ser explicada pelo fato
de fatores especificos da asma poderem causar ataques de panico. Um destes fatores, € a

hiper reatividade do sistema nervoso central que controla o centro respiratorio, podendo
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induzir hiperventilacdo, como também as reacfes a terapéutica administrada para o
controlo da asma. Além disso, agonistas adrenérgicos, teofilina e os esteroides podem
provocar ansiedade e outros estados emocionais negativos (Milgrom, 1993). Assim,
pode-se estabelecer um circulo vicioso (Baron, 1994), iniciado por uma crise de asma,
que pode aumentar o Co2 (didxido de carbono), e, este aumento pode causar ataques de
panico em determinados individuos, que por sua vez, pode levar a uma exacerbacdo da
asma (Lewis, 1984 citado em Carr, 1999). A percecédo da dispneia pode estar aumentada
nos individuos asmaticos, devido a ansiedade. Esta exacerbacdo da dispneia pode
desencadear uma crise de panico, gerando uma hiperventilacdo e piorando a dispneia,

estabelecendo-se assim, um ciclo de sintomas interligados (Smoller et al, 1996).
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Discussao e Conclusao

A asma é uma doenca respiratoria cronica de elevada prevaléncia e incidéncia, quer a
nivel mundial quer a nivel nacional. E uma patologia complexa, que requer conhecimento
da personalidade do individuo asmatico assim como de outros aspetos psicoldgicos, pois

é causa de elevado sofrimento.

Sd0 varios 0s aspetos psicossomaticos associados a asma. A depressdo, a ansiedade, e

ataques de panico, sdo dos mais abordados na literatura.

H& muito que se discute uma associagdo entre depressao e asma, contudo, os resultados
obtidos nem sempre sdo consensuais. Diversos estudos (Yellowlees, 1988; Brown, 2000;
Nejtek, 2001; Abiodun, 2016; Zhiyu Lu, et al., 2017), tém constatado uma elevada
prevaléncia de depressdo nos doentes adultos asmaticos. Além disso, diversos estudos
(Brunner, 2014; Brumpton, 2013; Coogan, 2014; Jonas, 1999; Loerbroks, 2010; Patten,
2008; Walters, 2011), concluiram que existe uma forte associacdo entre depressdo e a
incidéncia de asma de inicio na idade adulta. No entanto, ndo encontraram nenhuma
associacdo entre asma e o0 risco subsequente de depresséo, alertando que os resultados
obtidos podem se dever ao numero insuficiente de estudos que abordam especificamente
este tema. Importa ressalvar que os estudos mencionados, apresentam também muitas

diferencas metodologicas.

A elevada prevaléncia de depressdo nos doentes asmaéticos, segundo os estudos
consultados, pode dever-se a gravidade da doenca asmatica, a incapacidade funcional que
provoca, assim como ao baixo apoio social, nomeadamente na gestdo das crises. Pode
ainda surgir como consequéncia da terapéutica administrada no controlo da asma,
relacionando esta com 0 aumento do peso. A depresséo pode ainda interferir na forma
como o individuo asmatico perceciona a sintomatologia. Verificou-se, que a depressdo
estd associada a elevados niveis sistémicos de mediadores inflamatérios, sendo que
alguns destes também se encontram envolvidos na patogénese da asma, por outro lado,
os individuos deprimidos tendem a ser obesos e fumadores, fatores que constituem risco

para a asma.

No que respeita a ansiedade, a literatura é mais consensual, sendo reconhecido que existe
uma elevada prevaléncia desta perturbacdo em doentes asmaticos. Nos estudos analisados
no presente trabalho, para além de elevada prevaléncia é também reconhecida a sua

influéncia na asma. Os individuos ansiosos tém uma maior perce¢do/ consciéncia da
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sintomatologia, que se traduz numa maior utilizacdo dos servicos de saude, causando uma
maior sobrecarga econdmica. Maiores niveis de ansiedade/depressdo podem ser
observados em individuos com pior controlo da asma. Assim, a detecdo e tratamento
atempado da ansiedade nestes doentes torna-se fundamental, de forma a que se possa
aliviar o sofrimento do doente, ndo inferindo morbilidade adicional e de certa forma

prever o comportamento em relagdo a patologia.

Por outro lado, a perturbacdo de panico, partilha sintomatologia comum com a asma,
nomeadamente, a dispneia, sensacdo de asfixia e a dor toracica, incutindo sofrimento
extra ao doente asmatico, o que se traduz numa maior prescri¢do de terapéutica, recurso
a servicos de salde e internamentos hospitalares. Contudo, um estudo acrescenta que é
necessaria uma intensidade minima de panico, para afetar a asma. Um circulo vicioso
pode ainda ser estabelecido, na medida em que os individuos ansiosos, tendem a ter uma
maior percecdo da sintomatologia, como a dispneia, que pode desencadear um ataque de

panico, que leva a uma hiperventilacdo, exacerbando-se a dispneia, agravando a asma.

Conclui-se assim, que apesar da vasta literatura, esta ndo é consensual relativamente a
forma como a asma se relaciona com os aspetos psicoldgicos. Contudo, torna-se evidente
que o ndo reconhecimento dos aspetos psicossomaticos na abordagem ao doente
asmatico, acarreta sérios problemas, quer para o sofrimento do préprio, quer para uma
abordagem das consequéncias destes aspetos na doenca asmatica, quer em termos de

tratamento quer em termos de prognostico

Durante a elaboracdo deste trabalho, a preocupacdo em manter o rigor cientifico foi uma
constante, no entanto, diversos fatores podem ter condicionado o0 mesmo, dos quais se
destacam as dificuldades inerentes a abrangéncia do tema, assim como a heterogeneidade
metodoldgica entre os estudos, dificultando a comparabilidade entre estes. Além disso,
este trabalho consistiu numa revisdo tedrica que resultou de uma andlise de estudos
pesquisados no motor de busca PubMed, tendo-se privilegiado os artigos de revisao
sistematica. Além disso, foram pesquisados e analisados ainda documentos nacionais e

internacionais com linhas de orientacdo sobre a doenca asmaética.

O presente estudo surge como um contributo para uma melhor compreenséao da influéncia
dos aspetos psicossomaticos na doenga asmatica, alertando assim para a necessidade de
uma abordagem mais holistica a patologia asmatica que devera incluir ndo sé a

componente bioldgica, mas também a psicoldgica.
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