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RESUMO

Referem-se, na perspectiva do Clínico Geral, aspectos conceituais, fisiopatológicos e patogénicos
que se consideram de interesse para a abordagem dos diversos quadros clínicos sob que a asma
brônquica se pode apresentar. Com fundamento num criterioso exame clínico e laboratorial, na correcta
compreensão dos mecanismos fisiopatológicos e patogénicos subjacentes e ainda nas características
farmacodinâmicas dos principais medicamentos anti-asmáticos, salientam-se, depois, os ângulos funda
mentais da prevenção e do tratamento desta complexa síndrome clínica.

SUMMARY

The general practitioner and the bronchial asthma

A conceptual, pathophysiologic and pathogenic overview of the bronchial asthma is presented under
the perspectives of the general practitioner. Essential areas of prevention and treatment of this complex
clinical syndrome, established on the clinical and laboratorial data, of the pathophysiologic and pathoge
nic understanding and for the pharmacodynamics of the useful drugs, are also reported under a practical
approach.

ju~visÃo FISIOPATOLÓGICA
E PATOGÉNICA

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

Por isso, afectando as populações em taxas que rondarão os
5% dos indivíduos, a asma tem justificado interesse e preo
cupações traduzíveis, na prática, pela implementação de
consultas hospitalares diferenciadas e pela organização de ini
ciativas de diversa índole, destinadas ao esclarecimento e à
actualização dos clínicos para quem esta afecção constitui
preocupação constante. Na verdade, a par de situações de
controlo relativamente fácil, muitos quadros clínicos de asma,
nomeadamente quando cronicizados, são de abordagem tera
pêutica complexa, exigindo do clínico um conhecimento gené
rico das bases fisiopatológicas e patogénicas da afecção,
como fundamento para a escolha correcta da terapêutica indi
cada para cada caso.

As dificuldades são óbvias se se tiver presente que a asma
não constitui uma situação unívoca, quer clínica, quer patoge
nicamente, mas antes um quadro complexo — verdadeira sín
drome clínica —, com formas mais ou menos diferenciadas,
em que as delimitações mútuas frequentemente se esbatem ou
são, pelo menos, mal compreendidas.

Aliás, as dificuldades que tem levantado o próprio conceito
de asma espelham bem a aridez deste percurso. Não podendo
ser aceites, por nem sempre estarem subjacentes, critérios
definidores clássicos (como o terreno alérgico) ou mais recen
tes (como a inflamação), admite-se constituir a .hiperreactivi
dade brônquica (resposta broncoconstritora anormal a estíitiu
los inespecíficos) um terreno comum a todos os asmáticos; e
considera-se também factor essencial na caracterização dos
quadros de asma a reversibilidade, espontânea ou terapêutica,
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dos fenómenos obstrutivos brônquicos que lhe são inerentes.
Mantem-se, no entanto, um pouco nebulosa a caracterização
das fronteiras da asma com outras afecções (nomeadamente
com a bronquite crónica e o enfisema pulmonar), embora o
passado banimento de nomenclatura menos precisa (como a
de bronquite asmática) pareça ser hoje objecto de menor
rigor.

Assim, poderá ser a asma considerada como uma situação
caracterizada por um quadro clínico de dispneia sibilante
devido ao desencadeamento de um processo obstrutivo brôn
quico stisceptível de reversibilidade, quer espontaneamente
quer por intervenção terapêutica. Nos intervalos entre as cri
ses, portanto, o quadro obstrutivo brônquico normalizar-se-á,
embora por vezes não totalmente.

A clínica da asma brônquica, restringida nesta breve análise
às situações do adulto, tem como modelo paradigmático a
crise aguda, quer imediata após exposição ao agente desenca
deante, quer retardada (quatro a oito horas depois), quer
dupla (imediata e retardada). A crise de dispneia aguda sibi
lante que a caracteriza é por demais comum para que necessi
te de descrição; e sendo susceptível, eventualmente, de repeti
ção a curto prazo, constitui-se então o quadro de ataque as
mático, que poderá afectar o doente ao longo de alguns dias.
Aliás, o alívio intercrítico é, por vezes, menos aparente e
mesmo insusceptível da reversibilidade total que caracteriza,
habitualmente, a crise isolada de asma. Manter-se-á, então,
uma dispneia sibilante entrecortada de acessos agudos; e, nas
situações mais graves e mais evoluídas, os limiares intercríti
cos vão-se esbatendo progressivamente, constituindo-se então
o grave quadro de insuficiência respiratória que caracteriza o
estado de mal asmático, situação alarmante tanto para os
doentes como para os clínicos.

Mas não bastaria esta diversificada apresentação da asma
para aguçar o engenho dos médicos, assim confrontados com
quadros clínicos que exigem um criterioso reconhecimento fi
siopatológico como fundamento para uma intervenção terapêu
tica adaptada a cada situação e de forma alguma monotona
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mente repetitiva. De facto, também a multiplicidade dos
factores etiológicos eventualmente em causa, condicionantes
da instauração e da própria evolução dos quadros clínicos,
constitui um elemento de justificada perplexidade na aborda
gem dos doentes.

E hábito catalogar-se a asma brônquica em extrínseca e
intrínseca.

Alicerçada a primeira num terreno atópico — condicionante
de outros quadros alérgicos na família e no próprio in
divíduo nele se desencadeiam agressões alergénicas do
meio (pó da casa e ácaros seus constituintes, fâneros, pólens,
esporos de fungos, alimentos, etc.), donde a sua frequência
nos jovens e a sua mais acessível abordagem diagnóstica e
até terapêutica. Os mecanismos imunológicos que lhes estão
subjacentes facilitam, na verdade, o recurso a técnicas de
diagnóstico e a esquemas terapêuticos, com as compreensíveis
vantagens daí decorrentes. Eles alicerçam-se no conhecimento
da resposta orgânica aos alergenos através dos anticorpos rea
gínicos (IgE ou 1g04, sendo estas IgG anafilatizantes de curta
duração STS); mas a detecção eventual, em certas situa
ções de asma, de anticorpos precipitantes (IgG) reflectirá
ainda um compromisso imunológico independente do terreno
atópico.

A asma intrínseca, em que não são detectáveis mecanismos
imunológicos desencadeantes dos quadros clínicos, surge em
idades mais avançadas e o seu quadro etiopatológica é mais
complexo. Nela tem sido invocada, ao longo dos anos, a
intervenção de factores infecciosos e nervosos autónomos (até
justificando, eventualmente, a sua diferenciação), embora à
míngua de convincente esclarecimento acerca das suas causas
e dos seus mecanismos, até a justificar a aceitação de quadros
mistos e imbricados.

A par destas situações clássicas, que constituem modelos
habituais na prática clínica, pode ainda ser reconhecida ou
sugestiva, em múltiplas situações, a intervenção de factores
desencadeantes ou agravantes — e mesmo complicando qua
dros asmáticos préexistentes. O exercício, o riso, poluentes
atmosféricos, factores meteorológicos, cheiros activos, infec
ções virusais das vias respiratórias, o refluxo gastroesofágico,
factores endócrinos (puberdade, menstruações, menopausa, hi
pertiroidismo, addisonismo), o ritmo biológico nocturno, o
componente psicológico, o recurso a certos fármacos (aspirina,
betabloqueantes) — tais são, na verdade, agentes importantes,
e por vezes decisivos, na constelação etiológica da asma
brônquica.

Aliás, se tantos e tão variados factores são susceptíveis de
intervir no condicionamento de crises de asma será, na ver
dade, porque vias comuns, paralelas ou convergentes, na es
fera fisiopatológica e patogénica, se deverão ir estabelecendo
no seu percurso; e, de facto, assim é.

O broncoespasmo, reposta da musculatura brônquica à hi
perreactividade que condiciona o terreno asmático, constitui,
na verdade, a via universal de reacção aos agentes agressores
do aparelho respiratório destes doentes. Quer por via neurogé
fia directa (após estimulação de receptores nas vias aéreas),
quer através de mediadores químicos libertados por mastócitos
e outros elementos celulares activados, a musculatura brôn
quica assim estimulada é então susceptível de se contrair e de
e de se constituir no fundamento fisiopatológico da crise as
mática imediata. Larga gama de agressores — alergénicos,
irritantes inalatórios, neurogénios e muitos outros —, desenca
deia, assim, uma resposta brônquica unívoca e geradora de
acesso asmático ou de simples respiração sibilante, em que o
terreno de hiperreactividade brônquica se constituirá, então,
em importante orientação da resposta asmógena.

Dois outros elementos são considerados, classicamente,
como susceptíveis de se associarem ao espasmo da muscula
tura brônquica na constituição do quadro fisiopatológico da
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asma — o edema da parede brônquica e a hipersecreção das
glândulas mucosas. Eles contribuem para a manutenção dos
femómenos obstrutivos brônquicos, associando-se à resposta
da musculatura como resultante comum de uma concertada
intervenção de células e mediadoras.

De facto, quando a reacção brônquica imediata pós-
-agressiva é seguida de um segundo acesso asmático, em
regra entre quatro a oito horas depois, admite-se a responsabi
lidade de uma infiltração celular, especialmente por polimor
fonucleares neutrófilos, atraídos por factores quimiotácteis de
origem mastocitária (NCF, LTB4); ela estará, então, pela sua
reconhecida capacidade agressivae a par da acção de media
dores produzidos pelos mastócitos, na génese de um rebate
sobre a musculatura brônquica (constrição) e sobre a microcir
culação (aumento da permeabilidade vascular facilitadora de
edema parietal). A resultante será uma segunda crise de
asma, naturalmente mais lenta na sua génese e na sua norma
lização; e compreeende-se assim que as situações mais evoluí
das, cuja dispneia contínua as torna de difícil abordagem,
sejam caracterizadas por quadros histobioquímicos em que
predomima, largamente, a inflamação brônquica, com células
mononucleares, neutrófilos e eosinófilos atraídos por factores
quimiotácteis de origem fundamentalmente mastocitária. A ac
ção dos derivados do ácido araquidónico das membranas de
mastócitos e de outras células (prostaglandinas, tromboxanos,
leucotrienos, factor activador das plaquetas — PAF); a inter
venção lesiva tecidular de eosinófilos (proteínas básicas) e de
neutrófilos (enzimas lisosómicos, radicais oxidantes); as vias
daí resultantes com vista à manutenção do broncoespasmo
(histamina, leucotrienos, prostaglandinas, PAF). do edema
(histamina, postaglandinas, PAF) e da hipersecreção mucosa
(histamina, prostaglandinas, leucotrienos, PAF); o compro
misso associado da lesão do epitélio das vias aéreas e do
transporte mucociliar (proteínas de origem eosinofílica) —— tais
são então elementos fundamentais na constituição de um pro
cesso inflamatório persistente nas vias aéreas, gerador de fe
nómenos obstrutivos de patogenia complexa e nunca unívoca.

Assim se compreendem na verdade, os dados que a histo
patologia vinha ensinando relativamente às crises graves de
asma, portanto susceptíveis de exame morfológico; e também
se podem deduzir as dificuldades que presidem às opções
terapêuticas nesta situação, tendo-se em conta que determina
dos fármacos poderão ser preferenciais, ou pelo contrário inú
teis, consoante os condicionantes fisiopatológicos. Daí, natu
ralmente, a importância da correcta caracterização dos diver
sos quadros clínicos de asma, com vista a uma criteriosa e
útil avaliação dos mecanismos fisiopatológicos por eles
responsáveis.

Aliás, a clara compreensão de todos estes fenómenos não
dispensará, também, uma referência às vias patogénicas inter
postas entre as causas desencadeantes das crises e tais proces
sos fisiopatológicos. Uma breve alusão, portanto, à patogenia
da asma brônquica, na medida em que possa ajudar a com
preender esta complexa situacão clínica.

Os mecanismos imunológicos constituem, naturalmente,
área dominante na patogenia da asma. Em síntese, os anticor
pos específicos da classe das IgEs (e IgG4), sintetizados em
resposta à agressão alergénica, ligam-se a mastócitos do apa
relho respiratório, de forma que a sua ulterior e simultânea
união aos alergenos vai desencadear processos bioquímicos
intramastocitários conducentes à abertura para o meio de grâ
nulos ricos em mediadores (nomeadamente em histamina), em
enzimas e em factores quimiotácteis para neutrófilos e para
eosinófilos; a par, formam-se, com fundamento nos fosfolipí
dios da membrana celular do mastócito, leucotrienos (como o
LTB4, quimiotáctil para os neutrófilos, e os LTC4, LTD4 e
LTE4, anafilatizantes lentos); postaglandinas (nomeadamente
as PGD2, F-2a, P2), tromboxanos (P2), e PAF (mediador
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extremamente activo e com múltiplas capacidades de interven
ção na fisiopatologia da asma). Mas a resposta orgânica a
antigénios pode também traduzir-se pela formação de anticor
pos do tipo precipitínico (IgG), classicamente considerados
como responsáveis por surtos asmáticos devidos a vias pato
génicas do tipo III (fenómenos de Arthus).

Estes mecanismos imunológicos pressupõem, na verdade,
uma resposta dos linfócitos B, previamente ajudados pelos
linfócitos T-helper (auxiliadores) e depois susceptíveis de dife
renciações em plasmócitos produtores dos anticorpos reagíni
cos.

Nas asmas de mecanismos não imunológicos (sem que as
sim se exclua, aliás, a sua intervenção também em asmas
extrínsecas), o sistema nervoso autónomo desempenha impor
tante papel patogénico no desencadeamento das crises. As
vias parasimpáticas (vagais) são responsáveis por fenómenos
de broncoconstrição, devido a excitação irritativa (inalatória)
ou química (histamina) de terminações aferentes dispersas ao
longo d~s vias aéreas; o sistema simpático, no entanto, não
parece inervar a musculatura brônquica; e o sistema não adre
nérgico não colinérgico é um poderoso broncodilatador
através, segundo se admite, da secreção de peptídeos (nomea
damente de VIP — peptídio intestinal vasoactivo).

Mas, para além de uma eventual intervenção directa sobre
a musculatura brônquica, as vias neurotransmissoras actuam,
indirectamente (através de mediadores químicos — acetilco
una, catecolaminas), sobre receptores específicos situados em
muitas linhagens celulares, estimulando-as a intervenções dife
renciadas. E o que sucede, por exemplo, com os mastócitos,
possuidores de receptores colinérgicos e adrenérgicos (estes,
do tipo a e 3) cuja modulação conduz, respectivamente, à já
referida libertação do conteúdo dos grânulos (receptores a),
ou à sua inibição (receptores 132). Aliás, outros receptores do
mastócito desencadeiam, quando estimulados, mecanismos de
libertação dos mediadores (Hi, PGR) ou da sua inibição (H2,
PGEz). Daí o reconhecimento da complexidade da mediação
de fenómenos asmógenos através da estimulação desta célula-
-chave que é o mastócito, susceptível de responder em pro
cessos quer de natureza imunológica quer não imunológica.

Aliás, já salientou também o papel, no desencadeamento de
quadros clínicos de asma, de outros elementos celulares,
como o neutrófilo e o eosinófilo; e também o macrófago
alveolar pode intervir nestes processos, nomeadamente através
da produção de PAF mediador químico susceptível, na
verdade, de ser sintetizada em diversas linhagens celulares. E
o próprio epitélio das vias aéreas intervem nestes pro
cessos — quer respondendo ao frio e ao esforço, quer pela
estimulação de receptores nervosos (infecções virusais, etc.),
quer, ainda, através de perturbações dos mecanismos de depu
ração ciliar de que pode ser objecto.

Assim, intervirão na patogenia da asma, em gradações
diversas conforme os agentes etiológicos e os mecanismos
accionados, neurotransmissores, múltiplos elementos celulares
e uma complexa bateria de mediadores químicos. Muitos de
les, se não todos, podem intervir (em proporções e níveis de
intervenção variadas) em muitos dos diversificados quadros
clínicos de asma: e o interesse desta breve revisão residirá,
então, na fundamentação pragmática de uma correcta manipu
lação dos fármacos disponíveis, para que a terapêutica a insti
tuir em cada caso beneficie o doente através de uma criteriosa
intervenção nos processos fisiopatológicos envolvidos.

ASPECTOS CLÍNICOS E TERAPÊUTICOS

Uma correcta abordagem do doente asmático deverá não só
permitir o disgnóstico da afecção, como avaliar também o seu
grau de gravidade — noção importante a reter tendo em
conta as medidas terapêuticas subsequentes.

Aliás, não obstante já se poder dispor de múltiplos e sofis
ticados meios auxiliares de diagnóstico, uma história pre
gressa e actual e um exame clínico criteriosamente realizados
constituem o pilar fundamental do próprio diagnóstico. Assim,
e por exemplo, a associação e a ~.1ternância de quadros alér
gicos, em que se intrincam ou alternam o eczema constitucio
nal, a rinite e a asma brônquica, constituem, frequentemente,
indicador indelével de um terreno atópico;e o mesmo sucede
com o perfil hereditário, aliás tantas vezes de difícil precisão,
mas precioso auxiliar do diagnóstico. Também as característi
cas das manifestações clínicas (circunstâncias de aparição,
ritmo, sintomas acompanhantes) são elementos fundamentais
para o diagnóstico de uma situação de asma brônquica e,
inclusivamente, por vezes facilitadores de uma catalogação
etiológica imediata, como nos casos devidos a pólens ou nos
correlacionáveis com o ambiente ocupacional.

A referência a tosse, opressão torácica, dispneia ou si
bíblos, ocorrendo predominantemente pela noite ou de madru
gada, pode fornecer valiosas indicações sobre o grau de gra
vidade da asma: assim, a situação pode considerar-se severa
se o sono for regularrnente perturbado ou se o quotidiano for
fortemente afectado.

Em doentes que apresentem dispneia e sejam suspeitos de
asma brônquica, pelo menos alguns pontos deverão ser escla
recidos: se a dispneia é de origem cardíaca ou respiratória; se
se tratará de asma, bronquite ou de enfisema; se será uma
asma extrínseca ou intrínseca; qual a gravidade da doença; e
a que modalidade terapêutica terá respondido.
É fundamentalmente o papel do exame clínico para uma

correcta ponderação da terapêutica a ser instituída num doente
asmático. De facto, na asma brônquica há sinais e sintomas
que, se devidamente valorizados, constituem dados fundamen
tais para uma correcta abordagem terapêutica: os sibilos,
particularmente na fase expiratória; a tosse, sobretudo na fase
inicial da agudização; a dispneia, indicador subjectivo mas
possível de quantificação (como através da conversação —

uma obstrução moderada permitindo falar com frase curtas
enquanto que, nas crises severas, só se conseguem emitir
palavras simples); o recurso aos músculos respiratórios aces
sórios, como o esternocleidomastoideu (sinal de hiperinsufla
ção). Outras alterações podem ainda ocorrer na agudização de
uma asma, como o pulso paradoxal ou a sua aceleração, a
arritmia cardíaca, a desidratação, a cianose, a fadiga, a ansie
dade ou até a confusão menta; e é do reconhecimento de
cada um destes parâmetros, aliás passíveis de detecção em
clínica ambulatória, que irá resultar o correcto tratamento da
agudização. A sibilância, sendo embora um sinal caracterís
tico, pouco se correlaciona com a severidade da asma e a sua
atenuação, ou o seu desaparecimento, podem mesmo revestir-
-se de mau prognóstico; o grau de dispnei pode ser avaliado,
como já se disse, pela conversação e pela mobilidade conse
guida pelo doente; o uso dos músculos respiratórios acessó
rios, o pulso paradoxal (débil e hipotenso durante a inspira
ção, devido ao aumento da pressão intratorácica pela insufla
ção) e a arritmia cardíaca, são sinais de hiperinsuflação e de
asma moderada a grave; a desideratação e a fadiga sugerem
que o ataque se iniciou há mais de 24 horas; a cianose e a
confusão mental são sinais tardios, mas preocupantes.

Um óptimo teste, tanto como método de diagnóstico, como
indicador do grau de gravidade e também como monitor da
resposta à terapêutica instaurada, é a determinação do Débito
expiratório de ponta (DEP), ou Peak expiratory flow rate
(PEFR), através do Mini-Wright Peak Flow Meter — peque
no e pouco dispendioso aparelho que o doente domina facil
mente no domicílio ou no ambiente de trabalho e que permite
ilações preciosas sobre o comportamento da doença ao longo
dos períodos em estudo. Assim, flutuações superiores a 15
litros por minuto entre o dia e a noite (para mais ou para
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menos) sugerem a existência de asma brônquica; e os valores
obtidos são, de um modo geral, muito relevantes quanto à
compreensão e ao manuseamento das exacerbações ou de ata
ques de asma. Tais dados, perspectivados em cada caso, po
dem, por exemplo, levar ao aconselhamento do doente a que
inicie um tratamento flash com corticoides orais, logo que os
valores desçam a 200 litros por minuto ou que chame o
médico se descerem a 150 litros por minuto, ou ainda que
requisite uma ambulância se atingirem os 100 litros por minu
to. Aliás, valores entre 250 e 400 litros por minuto corres
ponderão a uma asma ligeira; entre 125 e 150, a asma mode
ráda; entre 60 e 125, a asma severa; e abaixo de 60 a formas
muito graves.

Independentemente da ocorrência de quadros típicos de asma
com sinais correntes e bem conhecidos, surgem situações li
mite, nomeadamente em relação à bronquite crónica e ao
enfisema, com óbvias dificuldades de delimitação sobretudo
em faixas etárias para cima dos 40 e 50 anos. Contudo, pelas
suas repercussões terapêuticas, é relevante fazer-se o dia
gnóstico diferencial destas situações, devendo então ava
liarem-se os hábitos tabágicos, o grau de reversibilidade brôn
quica e um eventual terreno atópico — assim como excluí
rem-se situações de falsa asma, por obstrução das vias aéreas
(estenose traqueal, tumor, corpo estranho) ou até por paralisia
de uma corda vocal.

Aliás, perante doentes com asma, o natural recurso e meios
auxiliares de diagnóstico pode permitir, ou facilitar, a com
preensão das suas situações.

Assim, a pesquisa de eosinofilia, quer da expectoração
(acompanhada dos clássicos cristais de Charcot-Leyden e das
espirais de Curshman), quer do sangue circulante (superior a
300/mm3), constitui um exame clássico e, nomeadamente a
última, de relativa utilidade na identificação de quadros de
asma intrínseca, onde é, habitualmente, mais elevada. Tam
bém a pesquisa de parasitas intestinais constitui em exame
útil em asmas intrincadas, assim como, em situações sugesti
vas, exames micológicos e bacteriológicos, nomeadamente da
expectoração.

Posição do maior relevo na pesquisa e identificação de
quadros imunoalergológicos continua a caber às provas cutâ
neas, nomeadamente por picadaatravés de uma gota do ex
tracto alergénico a estudar. Em mãos experientes, esta prova
é de extrema utilidade, pela rapidez e pela facilidade de reali
zação mas a sua interpretação e na planificação das suas
implicações terapêuticas requer~em treino especializado. Na
verdade, não só a identificação dos alergenos envolvidos no
quadro asmático como, também, as doenças fisiopatológicas
que a prova permite (reacção imediata, tardia, ou dupla; tipos
de anticorpos comprometidos) pressupõem conhecimentos e
prática especializados que ultrapassam o âmbito desta revisão.

A pesquisa de anticorpos é útil na diferenciação entre as-
mas imunoal~rgica~ e de intrínseca: IgE sérica total (RIST,
PRIST) elevada nas primeiras e normal nas segundas; IgEs
específicas (RAST, MAST, FAST) para alergenos incrimina
dos, presentes nas formas extrínsecas; precipitinas séricas, em
face de sjtuações clínicas sugestivas (asma aspergilar).

Também nas asmas imunoalérgicas são positivas as provas
de provocação inalatória aos alergenos suspeitados, controlada
a reposta por uma descida estandardizada do VEMS (volume
expiratório máximo no primeiro segundo de uma expiração
forçada) e dos DEMs (débitos expiratórios máximos a diver
sas percentagens da capacidade vital), ou por um aumento da
Raw (resistência das vias aéreas); mas estas provas, de reco
nhecida utilidade no estudo das asmas profissionais, são de
limitado recurso na abordagem corrente dos indivíduos asmá
ticos. O mesmo sucede com provas de provocação nasal e
com as oftálmicas.

A inibição de provas de provocação ou a reversibilidade de

quadros obstrutivos brônquicos (espontâneos ou provocados)
por meios farmacológicos constitui, quando necessário e em
meios especializados, uma útil forma de diagnóstico. de es
tudo e de avaliação do distúrbio funcional presente.

Aliás, o quadro funcional respiratório pode reverter à
normalidade nos períodos intercríticos, ou manter, nas formas
avançadas, um pendor obstrutivo. Nos acessos, a diminuição
do VEMS e do índice de Tiffeneau, o rebate sobre os DEMs
e sobre a Raw, o aumento do volume residual. costituem a
expressão corrente dos fenómenos subjacentes: nas formas
simples, ainda sem hipoxémia — a qual surge quando a hipo
ventilação se agrava (em consequência da perfusão de áreas
hipoventiladas, por vezes acompanhada de hipercapnia); e
mesmo, nas graves situações de mal asmático, com grande
retenção de C02 e com acidémia. a impor medidas terapêuti
cas ponderadas e urgentes.

Como expressão morfológica destes quadros, a telerradio
grafia torácica é, habitualmente, normal nos períodos intercrí
ticos. podendo exteriorizar, durante as crises, diferentes gra
dações de insuflação e de inflamação das vias aéreas. Com
plicações com expressão radiológica (atelectasia por obstrução
brônquica devido a retenção de secreções; pneumotórax es
pontâneo por rotura de bolhas ou de blebs: etc) são, aliás,
pouco frequentes.

Os meios terapêuticos. se correctamente associados, permi
tem. hoje em dia, pelo menos no que diz respeito aos qua
dros mais frequentes (asma de predomínio atópico do jóvem),
um prognóstico favorável na maioria dos casos. Esta noção é
essencial e bem mais realista que a corrente fatalista que
defende que a asma não tem cura; efectivamente, se não
haverá. rigorosamente. cura verdadeira, um real benefício clí
nico deve ser procurado porfiadamente.

O roteiro terapêutico da asma pode esquematizar-se a vários
níveis, sendo o primeiro, e mais lógico, o da prevenção. Na
verdade, e na medida do possível, o afastamento dos alerge
nos previamente reconhecidos como agressores deverá ser a
primeira atitude em situações de asma brônquica de predomí
nio atópico. E, se não é fácil prevenir de forma significativa
a asma brônquica, deverá tentar retardar-se a sua aparição.
minimizarem-se as suas manifestações ou evitar-se a sua pro
gressão. No recém-nascido catalogável como de alto risco (de
50% quando só um dos progenitores é alérgico ou de cerca
de 70% quando ambos o são), medidas de prevenção primária
podem traduzir-se por um aleitamento exclusivamente mater
no; na segunda infância, no chamado período de prevenção
secundária, as medidas mais importantes situam-se no âmbito
do habitat, onde a influência do pó e dos ácaros domésticos,
associada à presença de animais, é de longe a causa mais
importante das asmas e das rinites em terreno atópico.

Ainda numa perspectiva profilática pode entender-se o re
curso, nos casos correctamente avaliados, à imunoterapia ou
hipossensibilização específica, através de séries de injecções
subcutâneas do extrato alergénico visando, fundamentalmente,
à redução da reactividade brônquica do asmático. Medida
controversa, particularmente em Inglaterra, é comum no resto
da Europa e, segundo muitos estudos fundamentados, capaz
de induzir melhoria a médio e longo prazos, sobretudo nos
doentes mais jovens com quadros de asma induzidos por pó
lens ou pelo grupo antigénico do pó e de ácaros domésticos.
Aliás. admitem-se, como mecanismos sugestivos dos benefíci
os desta administração dos extractos alergénicos. os seguintes:
1. redução da sensibilidade dos basófilos e dos mastócitos,
com aumento da tolerância à progressão terapêutica; 2. síntese
de anticorpos IgG bloqueantés, com redução dos sintomas
numa primeira fase (meses); 3. diminuição da síntese das
IgE, com redução dos sintomas numa fase tardia; e 4. estimu
lação de células T supressoras. Mas o recurso à hipossensibi
lização específica constitui uma medida terapêutica que se
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situa já nos domínios da especialização.
Também no âmbito da prevenção há fármacos susceptíveis

de intervenção eficaz, através de múltiplos mecanismos essen
cialmente depçndentes das suas propriedades antiinflamatórias
e antialérgicas. Em tais drogas profiláticas incluem-se o cr0-
moglicato dissódico, o ketotifeno e também os corticoides
inalatórios, como a beclometasona e o budesonido. Mais re
centemente, outros fármacos, como nedocromil sódico, o tra
nilasto, a oxatomida e a azalastina, têm visado a estabilização
do mastócito; mas tudo aponta para que os caminhos do futuro,
neste domínio, se centrem numa intervenção farmacológica
sobre a intervenção do PAF, a ponto de dificilmente se acei
tar não ser a antagonização do PAF uma componente obriga
tória no perfil fannacológico de qualquer futuro fármaco pre
ventivo da asma. Com efeito, e como já se acentuou, a acção
do PAF no aumento da broncoreactividade, através da con
tracção do músculo liso brônquico e da indução do edema da
mucosa, parece estar já suficientemente demonstrada. E nesta
perspectiva que se entende o papel profilático do ketotifeno,
tradicionalmente reconhecido como sendo devido,fundamental
mente, a uma maior estabilização do mastócito, mas que in
vestigações recentes provaram ser potente inibidor do bronco-
espasmo induzido pelo PAF e, consequentemente, revestir-se
de um papel indiscutível na diminuição da hiperreactividade
brônquica. Todavia, estas considerações não se aplicam, na
totalidade, ao cromoglicato, pois que este, ao contrário do
Ketotifeno, não é susceptível de evitar o broncoespasmo agudo
induzido por injecção intravenosa de PAF, embora apresente
alguma acção neutralizante se administrado em perfusão lenta.

O cromoglicato dissódico é, provavelmente, a droga profi
lática de primeira escolha em crianças de mais de cinco anos
e em adolescentes com componentes atópico evidente ou em
que se verifique asma de esforço. Contudo, não será sur
preendente que os seus efeitos, mesmo após algumas semanas
de tratamento, não sejam os melhores.

Alternativa ao cromoglicato, particularmente em crianças ou
adultos predominantemente atópicos e que desenvolvem si
multaneamente rinite e/ou urticária é, pelas suas propriedades
anti-histamínicas, o ketotifeno. Os seus efeitos só poderão
avaliar-se a médio ou a longo prazo, considerando-se que da
sua associação com corticoides tópicos inalados resultará uma
maior estabilização da doença. Todavia, a sedação, mais
frequente nos adultos, e o aumento de apetite (com o conse
quente aumento de peso), aliás mais aparente na mulher, po
dem desaconselhar o seu uso por longos períodos.

Os corticoides inalatórios (beclometasona e budesonido) são
os fármacos mais potentes no controlo destas situações e são
eficazes na maioria dos doentes, designadamente naqueles em
que existe um componente inflamatório subjacente — caracte
rísticas, aliás, de indivíduos asmáticos não alérgicos e com
graus de gravidade de moderada a severa. Os efeitos secundá
rios são praticamente inexistentes, mesmo em crianças, e a
melhoria da qualidade de vida, facto a ter sempre em conta,
é rapidamente atingida. Obviamente que a posologia e o
tempo de administração terão que ser ponderados.

Consideradas estes formas de intervenção a nível da profi
laxia das agudizações da asma, analisar-se-ão agora soluções
terapêuticas actuais para as diversificadas formas de apresen
tação e evolução da doença asmática.

Os principais fármacos empregues na asma brônquica são o
ketotifeno, o cromoglicato dissódico, os ~32- adrenérgicos, as
xantinas, os anticolinérgicos e os glucocorticoides. Enquanto
o ketotifeno e o cromoglicato se inscrevem, como já se refe
riu, na área da prevenção da doença, os 32- adrenérgicos, as
xantinas e os anticolinérgicos são, pela sua acção broncodila
tadora, os fármacos de eJeição (mais os primeiros que os
outros) na resolução das crises agudas, reservando-se os glu
cocorticóides, nas suas formas orais ou parentéricas, para os

casos arrastados, de componente inflamatória preponderante.
Genericamente é assim, embora haja, no entanto, doentes que
debelam os seus broncospasmos súbitos com o cromoglicato,
outros que fazem a profilaxia das suas crises agudas, designa-
mente nas formas disregulativas ou ocupacionais, com os
broncodilatadores e ainda outros que fazem dos corticóides,
sobretudo nas suas formas inalatórias, os estabilizadores
permanentes da sua asma.

Do grupo dos fármacos considerados como, predominante
mente. broncodilatadores fazem parte os simpaticomiméticos
(í32- adrenérgicos sobretudo), as xantinas e os anticolinérgi
cos. -

As propriedades fannacológicas dos simpaticomiméticos de
correm, basicamente, da sua capacidade de se ligarem aos
receptores 3- adrenérgicos e de estimularem a acumulação
intracelular do adenosinomonofasfato cíclico. Os fármacos mi
cialmente empregues, tal como a isoprenalina, actuam simul
taneamente nos receptores Í31 e 32, mas nas últimas duas
décadas o desenvolvimento tem sido exaustivo no sentido de
que a sua acção se faça electivamente ao nível dos j32, no
meadamente para assim se não interferir, através dos 31, com
a estimulação cardíaca.

Os principais fármacos disponíveis e incluídos no grupo dos
32 adrenérgicos são o salbutamol, a terbutalina, o fenoterol,
o tulobuterol, o clembuterol, o pirbuterol, o reproterol, o
rimiterol e o trimetoquinol, empregues quer no tratamento
pontual das agunizações da asma quer, de modo regular, nas
suas formas crónicas de grau moderado.

A escolha do simpaticominético fundamenta-se em critérios
de vária ordem como a sua eficácia, a sua duração de acção,
a maior ou menor selectividade 32 e os seus efeitos secundá
rios (tremores e palpitações, sobretudo).

Alguns destes fármacos dispõem de diferentes formas de
aplicação inalatórias, orais e parentéricas. Os inaladores
doseáveis (em spray ou em pó) apresentam vantagens signifi
cativas relativamente às outras formas de administração (me
nor incidência de tremores e de taquicardia, efeito rápido,
dose/resposta mais eficaz) e constituem, seguramente, o prin
cipal método terapêutico no manuseamento da asma.

A via oral é menos indicada, salvo em crianças, sendo
necessário, para obter os mesmos efeitos broncodilatadores, a
administração de doses muito mais elevadas, com os conse
quentes e indesejáveis efeitos secundários já assinalados. A
via inalatória, por sistemas de aerosolização (nebulizadores),
sendo uma óptima solução no tratamento imediato de formas
agudas severas, deverá reservar-se para meio hospitalar ou
devidamente controlado.

No grupo dos broncodilatadores xantínicos, são bem conhe
cidos a teofilina e os seus derivados que são a euprofilina e a
diprofilina.

Além da sua potente acção miorelaxante brônquica atra
vés de mecanismos ainda não totalmente esclarecidos e que se
têm escalonado desde a clássica inibição da fosfodiesterase,
com consequente aumento dos níveis intracelulares do AMP
cíclico, até interferências do tipo neutralizante sobre o PAF
— a teofilina estimula ainda o centro respiratório e o músculo
cardíaco.

Parece haver sinergismo de acção ou, pelo menos, efeitos
aditivos da teofilina com os r32- adrenérgicos, apesar da sua
diferenciação em termos cronológicos: de facto, a teofilina
não dará origem a uma resposta broncodilatadora imediata
após estimulação alergénica mas antes numa fase mais tardia,
em oposição ao que habitualmente se verifica com os 32-
adrenérgicos.

O manuseamento das teofilinas deverá processar-se com
grande cuidado, sobretudo se o quadro clínico aconselhar
doses elevadas. Com efeito, devido à estreita margem de
segurança entre as concentrações plasmáticas e terapêuticas
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mínimas e máximas (10 a 20 ~ig/ml), podem resultar efeitos
secundários de expressão e gravidade variáveis, mas que são,
essencialmente, de natureza gastrointestinal (náuseas, vómitos
e diarreia), cardiovascular (arritmia e hipotensão) e do sistema
nervoso central (cefaleias, irritabilidade, tremores e insónia).
Apesar de tudo, da administração destes fármacos na sua
forma retard e nas doses genericamente recomendadas não
resultam, em geral, efeitos secundários importantes (cerca de
10%); apenas em alguns casos e logo no início do tratamento,
se poderão verificar sintomas do tipo cafeína/like (náuseas,
ansiedade e insónias), aliás quase sempre ultrapassáveis desde
que, numa primeira fase do tratamento, se recorra a pequenas
doses.

Sob o ponto de vista prático, o interesse terapêutico destes
fármacos reside, fundamentalmente, no tratamento das crises
(via intravenosa) e no apoio às formas crónicas de asma,
sobretudo com base nas modalidades retard.

Está demonstrado que a via reflexa vagal pode também
induzir broncoconstrição. Se assim é, os fármacos anticolinér
gicos deveriam constituir-se como um tratamento eficaz, pro
movendo a broncodilatação ou evitando o broncoespasmo, em
situações de asma brônquica em que o componente vagal seja
importante. No entanto, na prática clínica, os efeitos bronco-
dilatadores produzidos pelo brometo de ipratrópio (antagonista
coligérnico) são mais tardios e nunca tão intensos como os
dos (32- adrenérgicos. Já em doentes que desenvolvem efeitos
secundários importantes aos (32- adrenérgicos ou nas bronqui
tes com componente obstrutivo reversível, o brometo de
ipratrópio poderá ser uma boa alternativa, — nomeadamente,
no último caso, em associação com o fenoterol.

A introdução dos corticosteroides no tratamento da asma,
particularmente nas situações agudas complicadas ou nas
formas crónicas com componente inflamatório determinante,
reduziu significativamente a taxa de mortalidade e o número
das suas complicações.

O seu mecanismo de acção na asma brônquica parece
situar-se a três níveis: sinergismo de acção com os 132- adre
nérgicos, repondo a normalidade da resposta, nos casos em
que pareça verificar-se saturação dos receptores adrenérgicos;
regulação da produção de IgE, embora tardiamente e só após
corticoterapia prolongada; inibição da libertação de mediado
res da reacção alérgica. designadamente dos leucotrienos
LTC4, LTD4 e LTE4 (SRS-A), que terão acção broncoconstri
tora directa, e dos LTB4, com influência no processo inflama
tório pelo seu quimiotactismo para os neutrófilos. Destas
acções resultará diminuição do broncoespasmo, não numa fase
imediata, e, sobretudo, da hipersecreção e do edema da mu
cosa.

O recurso à coticoterapia oral ou parentérica no tratamento
da asma brônquica está longe de ser uma atitude dramática.
Pelo contrário, tem-se até verificado que, na maioria dos
casos que levam à hospitalização, os corticoides não foram
empregues previamente ou só tardiamente o terão sido; e,
também, uma das conclusões definitivas sobre as causas do
enorme número de mortes, por asma, nos anos 60, foi a de
que a corticoterapia insuficiente terá sido um importante
factor predisponente.

Naturalmente que, no tratamento da crise aguda moderada
e esporádica, dispomos de fármacos mais vocacionados, como
as 32 adrenérgicos e as metilxantinas; mas nas crises mais
severas, ou que se enxertem numa asma crónica, o recurso
aos corticoides pode estar aconselhado. Em certos casos até,
como nas asmas de dispneia contínua, em que é recomendá
vel uma monitorização apertada da função ventilatória com
base nas determinações do DEP (débito expiratório de ponta),
poderá ser o próprio doente que, em face do agravamento,
venha a tomar a decisão de iniciar o tratamento com os
corticosteroides.

Na grande maioria dos casos em que se torna imperativa a
corticoterapia, ela deverá efectuar-se por períodos curtos (8 a
10 dias), não sendo, nestas circunstâncias, de recear qualquer
dos efeitos secundários geralmente imputáveis à cortisona.
Todavia, nas formas severas, como em algumas que decorrem
com dispneia contínua, a corticoterapia permanente poderá ser
inevitável; em tais circunstâncias, será sempre preferível que,
para assim se reduzirem os efeitos secundários, seja prescrita
em, dias alternados.

E nestes casos que os corticoides inalatórios têm uma das
suas indicações maiores, na medida em que, sendo desprovi
dos de efeitos secundários relevantes, podem constituir uma
alternativa, total ou parcial, à corticoterapia sistémica, esporá
dica ou permanente. Noutras situações, como naquelas em
que se verifica uma pieira permanente traduzindo uma base
inflamatória brônquica, a corticoterapia inalatória conduz,
quase sempre, a resultados surpreendentes, quer pela estabili
zação do quadro clínico a curto prazo, quer pela consequente
diminuição do consumo de broncodilatadores que acarreta.

No tratamento da asma brônquica, há quase sempre neces
sidade do recurso a outras medidas que complementem o
emprego das drogas antiasmáticas comuns.

Independentemente das indiscutíveis vantagens que se po
dem retirar da imunoterapia, quando criteriosamente aplicada,
ou do termalismo, sobretudo nas formas inflamatórias hiper-
reactivas, a educação do doente, (particularmente no que
concerne ao esclarecimento de aspectos importantes da sua
afecção e ao manuseamento dos fármacos prescritos, nomea
damente inalatórios), e a avaliação do peso de factores psico
lógicos é urna atitude indispensável. A boa gestão dos medi
camentos indicados e a correcta forma de os administrar,
sobretudo se se trata de formas inalatórias, é algo de essen
cial no tratamento da asma.

A cinesiterapia respiratória pode ser também uma medida
aconselhável, não só na fase pós-crítica, mas também na
correcção ou na prevenção de anomalias funcionais. De igual
modo, a prática desportiva ou a simples educação física deve
rão ser estimuladas.

Nas fases de agudização, o recurso a oxigenoterapia ou a
antibioterapia pode tornar-se indispensável.

Felizmente que a grande maioria dos doentes asmáticos não
necessita de recorrer à consulta de urgência em consequência
do agravamento da sua doença. Tratar-se-à, então, de doentes
com quadros clínicos banais, de exacerbações mais ou menos
periódicas, mas sempre controláveis com medidas terapêuticas
comuns.

No entanto e face a situações de agudização de asma, o
doente deverá chamar o seu médico quando (1) o sono for
frequentemente perturbado pela asma, (2) o trabalho domés
tico ou a profissão forem realizados com grande esforço, (3)
o efeito dos broncodilatadores inalados durar menos de três
horas, (4) o DEP for menor do que 1501/minuto.

Os acessos ou ataques moderados podem perfeitamente ser
tratados em ambulatório (ou em urgências de curta duração),
com base em (1) oxigenoterapia, (2) broncodilatadores
(simpaticomiméticos, xantínicos e anticoligérnicos), (3) corti
coides (doses altas, tratamentos curtos).

Há atitudes terapêuticas que terão de ser devidamente
ponderadas, por serem passíveis de alguma controvérsia. As
sim, a oxigenoterapia, com reduzidas limitações nestes casos,
é geralmente uma medida útil para melhoria da dispneia ou
como veículo da nebulização de (32- adrenérgicos; os (32- adre
nérgicos, com algumas contraindicações e limitações, são as
drogas de eleição, devendo ser usadas, preferencialmente, as
formas inaladas, pois a resposta terapêutica é mais rápida e a
sua toxicidade mais reduzida; a aminofilina, embora com efei
tos secundários, é útil desde que precedida de (32- adrenérgi
cos, dada a acção sinérgica destes fármacos (administração
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intravenosa lenta na dose de 4-6 mg/Kg, de preferência em
10-20 ml de soro, por tempo não inferior a 10-20 mm.); os
anticolinérgicos apresentam um valor limitado nestas situa
ções, por resposta tardia, pouco intensa e circunscrita aos
broncoespasmos de origem vagal, embora a sua associação a
um 32- adrenérgico se possa revestir de maior interesse; os
corticoides orais ou parentéricos são indiscutíveis nas formas
mais severas. desde que precedidos por broncodilatadores,
mas já é controversa a sua administração nos doentes não
corticodependente e controláveis por broncodilatadores; a anti
bioterapia deverá ser considerada caso a caso. Ainda a propó
sito da aminofihina, de salientar que é também controversa a
sua repetição por via intravenosa e a curto prazo, aliás por
duas razões: se o doente não respondeu à primeira administra
ção, deverá ser hospitalizado; se respondeu, deverão ser enca
radas outras formas de xantínicos (retard, por exemplo) para
se manterem níveis séricos mais eficazes.

Todavia, apesar do tratamento assim instaurado no ambula
tório ou na urgência curta, a evolução do quadro clínico,
sobretudo se com dispneia marcada, com pulso paradoxal ou
com taquicardia superior a 110/minuto, poderá aconselhar o
recurso a hospitalização imediata. Idêntica orientação deverá
ser assumida face a doentes domiciliários a quem (1) a asma
retém numa cadeira, (2) que não podem falar ou somente
através de respostas simples. (3) estão excessivamente fatiga
dos, não podendo sequer medir o DEP, (4) em quem este
exame indica valores abaixo dos 100 1/minuto apesar do tra
tamento broncodilatador prévio. (5) estão temporariamente
confusos ou com perdas de consciência, ou (6) apresentam
manifesta insuficiência de resposta clínica a atitudes terapêuti
cas prévias.

As atitudes na medida do possível e do necessário, se de
verão tomar nestas formas mais severas de asmas, são, essen
cialmente, as seguintes:

1. Oxigenoterapia
Sem hesitação (4-6 1/mn. de início. 1-4 1 mn. depois).

2. Hidratação
Oral se o estado do doente o permitir; o mal asmático
requer sempre hidratação intravenosa, administrando-se,
na primeira hora, 1000 ml de soro glicosado isotónico
e, eventualmente, outras soluções parenterais para
correção de electrólitos e gases.

3. 32- — adrenérgicos
Imediatamente após o internamento: soluto de salbuta
moI (2,5 a 5 mg) diluído em 4 ml de soro fisiológico,
para nebulização durante 5 minutos, podendo repetir-se
20 minutos depois e, ainda, em cada 2 a 4 horas; em
alternativa. bolus dose de 5 — 10 ~Lg/mn, em perfusão
contínua.

4. Aminofihina
Se o doente não a recebeu nas 24 horas prévias, admi
nistração intravenosa de 6 mg/kg durante 20/30 minu
tos, seguida de perfusão contínua (0,8 mg/kg/h), sendo
desejável determinar-se a teofilinémia para ajustamento
das doses (10-20 ~tg/ml).

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

6. Antibióticos
Administração, como regra geral.

7. Sedativos
Formalmente contraindicados, salvo em ventilação
assistida.

8. Controlo dos electrólitos
Face ao risco de hipocaliémia.

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

10. Ventilação assistida
A considerar, como medida de recurso, quando a PaCo2
se elevar 5mm Hg/hora ou atingir os 60 mm Hg,
acompanhada de exaustão, desidratação, cianose, tórax
silencioso à auscultação ou queda de pulso.

No entanto, por vezes e apesar da aplicação criteriosa e
atempada de atitudes terapêutica correctas, o quadro asmático
evolui para a situação extremamente grave que é o “estado
de mal asmático” (EMA), caracterizado por obstrução brôn
quica severa, prolongada (mais de 48 horas) e refratária à
terapêutica usual nessas circunstâncias. Por isso, a sua hospi
talização é obrigatória e a candidatura a uma eventual admis
são numa unidade de Cuidados Intensivos Respiratórios de
verá simultaneamente assegurar-se. Trata-se, com efeito, de
uma autêntica emergência médica, que, obviamente, urge re
conhecer em tempo oportuno. Para um clínico experimentado,
um breve relance é suficiente para fazer o diagnóstico de
gravidade: doente sentado, com “fome” de ar, ombros fixos
e inclinados, amplitude dos músculos acessórios da respira
ção, expiração sibilante e prolongada, tosse seca e poucas
palavras. Um exame físico sumário, tanto quanto as circuns
tâncias o permitam, pode revelar alguns ruídos adventícios
associados aos sibilos e ao prolongamento do tempo expirató
rio; uma taquicardia superior a 120 /minuto é comum, assim
como o pulso paradoxal; o silêncio torácico, assim como a
cianose e as perturbações de consciência são, recorda-se, de
mau prognóstico.

Como emergência médica que é, o EMA é uma experi
ência terrível para o doente, que conta como principais supor
tes terapêuticos a oxigenoterapia, os ~2- adrenérgicos (em
aerossolização e, nalguns casos, mesmo por via parentérica),
os corticoides e, eventualmente, a teofilina intravenosa em
altas doses, assim como a rehidratação e a cinesiterapia, com
monitorização contínua dos principais parâmetros.

Em regra, após 48 horas, os f32- adrenérgicos poderão ser
já administrados por via inalatória e os corticoides por via
oral, mas a completa recuperação só se virá a verificar em
regra, passadas duas semanas.

Contudo, em cerca de 1% destes doentes a ventilação me
cânica acaba por ser o último reduto terapêutico. Daí a
importância da manutenção de uma via aberta para uma Uni
dade de Cuidados Intensivos.

Considerar-se-ão os autores recompensados se este texto
tiver merecido a leitura de Clínicos Gerais, a quem é desti
nado, e se o tempo assim gasto lhes tiver sido de alguma
utilidade. Não houve, naturalmente, a pretensão de se trazer
nada de novo — mas apenas a de se recordarem noções
porventura menos presentes e a de, assim, se poder ajudar na
abordagem de doentes frequentemente tão complexos como
são os asmáticos.
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