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SUMARIO

A Asma Induzida pelo Exercicio (AIE) é uma
situacio comum. A fisiopatologia da AIE nio é
completamente conhecida. Provdvelmente os
diferentes mecanismos descritos (Perda de Agua e
Calor Respiratério) funcionam interligados, como
pecas de um mesmo puzzle. A explicacdo para o
Periodo Refractdriorelaciona-se com um movimento
adaptativo de 4gua. K ainda questionével a existéncia
de Resposta Asmatica Tardia associado a AIE , mas
nesta revisao, os autores tentam compreender qual
0 seu mecanismo e as suas eventuais consequéncias.
A AIE mais do que um fenémeno isolado, poder4 ser
uma manifestacdo de Hiperreactividade Bronquica
(HRB). Clinicamente a AIE, pode apresentar-se
com quadros pouco sugestivos do diagnéstico.
A Prova de Provocaciao pelo Exercicio é a base do
diagndstico. Talvez seja de efectuar a Prova de
Metacolina a todos os doentes com AIE, a fim de
documentar o grau de HRB. As Medidas Gerais,
trabalhando-se com as variaveis fisicas associadas,
poderido controlar a AIE. O Tratamento Farma-
colégico consiste essencialmente na prevencio pré-
-exercicio. Os farmacos de primeira linha sido os
simpaticomiméticos agonistas-f2 e os anti-
-desgranulantes, do grupo cromoglicato dissédico.
Ao atleta com AIE deve ser proporcionada uma
completa informacio anti-doping, incluindo como
se obter a Declaracio de substincia em uso por
razdes médicas. Os autores terminam com uma
referéncia a AIE e Alta Competicio, interrogando
se serdo os atletas de elite, incluindo os por eles
estudados, diferentes em termos de sintomatologia
respiratoria? Os atletas sujeitos a treinos intensos e
cronicos, parecem sofrer de alteracdo da funcio
autonémica e parecem ter maior risco de infeccdo
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respiratéria, por depressio da fun¢io imune. Todos
estes factores poderio estar associados ao desen-
volvimento da asma, e merecerdo futuras
investigacdes. Os autores sugerem ainda um Folheto
educativo para o doente, acerca de “Exercicio e
Asma”.

Palavras-chave: Asma Induzida pelo Exercicio,
Etiopatogenia, Alergia, Desporto, Fisiopatologia do
Esforco.

AIE - Asma Induzida pelo Exercicio.
EAR- Resposta Asmdtica Imediata.
LAR- Resposta Asmdtica Tardia.
HRB- Hiperreactividade Bronquica.

SUMMARY

Exercise-induced asthma (EIA) is frequently seen
in clinical practice. There is no consensus about the
pathophysiology of EIA. Respiratory heat loss, water
loss or both have been proposed as the major pathologic
mechanisms. Water return to bronchial mucosa can
be a transient adaptive response to explain the
refractory period after EIA. A late response after EIA
is still questionable and EIA can be a manifestation of
bronchial hyperreactivity (BHR). There are several
clinical manifestations of EIA and exercise challenge
test should be the basis for diagnosis. Methacholine
challenge is advised in all patients to screen for BHR.
EIA can be controlled by adjusting the physical
variables that have been linked to the condition. First
line preventive pharmacological agents consists of
B2-adrenergic agonists and mast cells stabilisers.
Athletes with EIA must be informed about doping
and prior written permission to use some antiasthmatic
drugs. EIA and high competition raises special issues:
intense and chronic training can cause autonomic
nervous system abnormalities in athletes and an
increased risk of respiratory tract infections, by
depression of immune function, factors that interact
in the development of asthma and deserve further
investigations. Finally we suggest a patient education
booklet for EIA.

Key Words: Exercise-induced asthma, Patho-
physiology, Allergy, Sports, Work Pathophysiology .
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1. DEFINICAO:

Epidemiologia e Factores Determinantes.

A Asma Induzida pelo Exercicio (AIE) é uma
situagdo comum na prdtica clinica, que ocorre em
muitos dos doentes asmadticos, mas também existe
como entidade isolada que se segue ao exercicio, sem
evidéncia de asma entre os periodos de esforco'.

A AIE define-se?? como um aumento transitério da
resisténcia das vias aéreas, traduzido por broncospasmo
agudo, que surge geralmente apés um exercicio continuo
edeforte intensidade. Na descric¢do cldssica, o exercicio
induz um perfodo inicial de broncodilatagdo, que muitas
das vezes pode ser mantida através deste, e apés
interrup¢do do esforco, surge o broncospasmo, com
queda da fungdo pulmonar, atingindo entre os 3 a 15
minutos o seu nivel mais baixo. A maioria dos pacientes
recupera a sua fungio respiratdria para os niveis pré-
-exercicio ap6s 20-60 mins. de repouso®.

A prevaléncia dos sintomas de AIE entre os doentes
asmdticos? serd de 70-80 %, estimando-se que na
populag¢do em geral com a idade de 12 anos, estes
ocorram em quase 8%° e, entre desportistas do ensino
secunddrio, poderd oscilar entre os 12 a23%%7. A AIE
inicia-se em qualquer idade, quer na infancia, quer na
idade adulta’.Diversos factores®* influenciam a
severidade de AIE (Quadro I).

Quadro I

FACTORES DETERMINANTES
DE ASMA INDUZIDA PELO EXERCICIO

e Duracdo do exercicio ( 6-12 mins ).

e Natureza e Tipo de exercicio:
Carga de trabalho: W (Intensidade).
Modalidade desportiva.

e Nivel de ventilagdo/ minuto alcangado.

e Presenca de alergia.

e Hiperreactividade bronquica inespecifica (Basal).

e Condigdes ambienciais/climatéricas:
Temperatura / Humidade relativa.

Presenca de aeroalergénios / poluentes.
® Presenca de rinite/sinusite ou infec¢do viral recente.

2. FISIOPATOLOGIA:

Teoria Unificada?

A fisiopatologia da AIE ndo é completamente
conhecida, e a sua interpreta¢do nfio é consensual .

De facto, t€m sido propostas diferentes teorias
explicativas paraa AIE®!!, das quais as mais conhecidas
sdo as descritas por McFadden e cols. Mecanismo
Vascular por Perda de Calor Respiratério) e por Sandra
Anderson e cols. (Perda de Agua Respiratéria).
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Provavelmente, na maioria das situagdes, nenhum
destes mecanismos acontece isoladamente!'*!4, antes
funcionando interligados, como pecas de um mesmo
puzzle, podendo até variar num mesmo individuo de

momento para momento (Figura 1).

EXERCICIO
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Figura 1 - Fisiopatologia da AIE: “as pecas de um mesmo puzzle”.

O ponto de partida comum serd o exercicio
caracteristicamente intenso, com niveis altos de
ventilagdo por minuto (hiperventilagio) e que levard o
doente a inspirar, em relativamente pouco tempo, uma
grande quantidade de volume de ar, admitamos para
efeito descritivo “inadequado”, isto é frio e seco.

Este volume de ar inspirado terd de chegar as
unidades alveolares “aquecido e humidificado”, nas
condi¢des corporais de homeostasia do meio interno,
pelo que vai requerer ao longo do seu trajecto pelas vias
aéreas, que estas providenciem a transferéncia de calor
extra e a evaporagdo de dgua necessdrias para o seu
conveniente condicionamento?.
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A perda do calor respiratério, com o arrefecimento
das vias aéreas, levard a uma resposta vascular anormal
da circulagdo bronquica's, com vasoconstricao inicial,
seguida, apds cessar a hiperpneia, de reaquecimento
rapido, com hiperemia reaccional, engurgitamento
vascular e consequente congestdo e edema transitorios,
provocando a diminui¢@o de calibre bronquico.

Da perda de agua respiratéria*®'?, resultard a
desidratacdo da mucosa bronquica, com aumento da
concentracdo i6nica do fluido periciliar, no sentido da
hiperosmolaridade. Esta alteragdo transitoria da
osmolaridade, levard também a resposta da circula¢do
bronquica descrita anteriormente, e por outro lado,
constituird um potente estimulo para a desgranulacdo
dos mastdcitos (por alteracdes da permeabilidade de
membrana) e para alesdo do epitélio, com a consequente
libertagdo de mediadores e broncospasmo.

O arrefecimento ocorre também como consequéncia
normal da perda de dgua, uma vez que cerca de 80% da
perda de calor vem da energia requerida para evaporar
dgua’. Por sua vez, como as perdas de calor por
convecgdo e condugdo sdo relativamente constantes,
com o aumento do exercicio, a forma extra de perder
calor terd de ser por evaporagdo, assumindo esta em
dada fase progressivo protagonismo'®. Convém lem-
brar que o corpo humano € um motor com pouco
rendimento, desperdicando muita da energia produzida,
onde mais de 75% do total é convertido e perdido sob
a forma de calor'®. Estes dois fendmenos, calor e
evaporacdo, ndo podem pois ser desligados um do
outro, antes pelo contrario, relacionam-se pelas leis da
energia e da fisica.

A participacio dos mediadores na patogénese da
ATE"2° mais do que teoria explicativa, correspondera,
apGs os acontecimentos iniciais descritos, com maior
relevo para o estimulo hiperosmolar, as fases
sequenciais que sustentam a prépria resposta asmadtica
aguda. Trata-se da activagdo da cascata de reacgdo
imediata e respectiva “sociologia” celular esperada
em qualquer tipo de asma, com a libertagdo final dos
mediadores broncoconstritores (Histamina, Prosta-
glandinas, Leucotrienos, Factor Quimiotactico de
Neutroéfilos, etc.).

O Sistema Nervoso Auténomo, seja activado
directamente pelas variacdes de temperatura e
osmolaridade, seja indirectamente através de
mediadores, induz reflexos broncoconstritores, com
aumento da permeabilidade vascular e edema?!.

Convém referir que acompreensdo da fisiopatologia
da AIE, deve fazer-se a partir do conceito de fisiologia
do esfor¢o'S, isto é, tendo como base o organismo nado
em repouso, mas sujeito ao stress do exercicio. Desse
modo, associado a uma marca individual para a doenga
asmadtica (atopia e ambiente), terd que se ter em conta
a habilidade individual para o exercicio, func¢do das

VOLUME 4 - NUMERO 2

caracteristicas somaticas (parcialmente influenciados
genéticamente), psicoldogicas e pelo préprio
treinamento'®. Esta habilidade, a escala celular sera
por exemplo traduzida pelo limiar de membrana ao
trauma fisico. A conjugacio destas duas predisposigdes
(para a asma e para o esfor¢co) chamaremos
“predisposicdo para AIE”. Este considerando podera
auxiliar na explicacdo da heterogeneidade que
caracteriza os estudos publicados acerca de AIE, em
que as diferentes respostas encontradas poderdo reflectir
ahabilitagdo individual para o exercicio versus doenga
asmatica.

O despertar clinico da AIE poderd, por outro lado,
resultar?? da conjugag¢@o num determinado instante, do
exercicio, com uma variedade de estimulos imuno-
16gicos (aeroalergénios, alergénios alimentares) e nao
imunoldgicos (poluentes, tabaco, viroses). Atingir-se-
-a s6 nessa altura, o limiar de susceptibilidade clinica,
por este sistema de multiplos estimulos, ndo antes
atingido por cada um deles que, isoladamente, ndo
conseguiriam contrariar uma espécie de “hibernacdo”*.

3. PERIODO REFRACTARIO:

Defini¢do. Como explicar?

Apds arespostainicial caracteristica da AIE (EAR:
Resposta Asmatica Imediata), se o individuo repetir de
seguidaum exercicio deigual intensidade, ndo ocorrera
uma crise com a mesma severidade (a diminuicdo do
VEMS serd menos de metade da inicial) ou nem sequer
ocorrera essacrise, isto é, fica relativamente refractdrio
a outro ataque?.

Cercade 50% dos doentes com AIE sdo refractarios
a um segundo exercicio, dentro da primeira hora®.
A identificagdo do periodo refractdrio implica um
recobro da fungdo pulmonar pré-exercicio dentro dos
10 % dos valores iniciais. Se num doente o recobro for
significativo e rapido, seguindo-se periodo refractario,
a identificacdo deste terda interesse clinico, pois a
medicag¢do requerida para prevenir um segundo
exercicio poderd ser reduzida ouignorada®. Apdscerca
de 2 a 3 horas contudo, a situagdo estard ultrapassada.

Tém sido referidos como explicagdo para este
acontecimento, o esgotamento dos mediadores®, a
faléncia por fadiga do musculo liso e a libertagdo de
factores protectores (catecolaminas, AMPc e
Prostaglandinas com acg¢do broncodilatadora como a
PGE). Outra explicagdo, mais concordante com o
conhecimento fisiopatoldgico??, € a de que o primeiro
exercicio levard a um movimento adaptativo de dgua,
ficando esta mais disponivel a nivel do epitélio, logo
prevenindo e modificando o potencial de osmolaridade
e temperatura das vias aéreas (fenémeno também
influenciado por mediadores do tipo das prosta-
glandinas), tornando-as mais habilitadas a sofrer um
segundo exercicio.
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4. RESPOSTA ASMATICA TARDIA:

Existe?

A AIE ¢ algumas vezes associada a uma resposta
bifdsica semelhante & da provocacdo antigénica. Apds
a resolu¢do do quadro inicial, EAR, ocorrerd uma
reac¢do tardia, entre as 3-13 horas, que podera resolver-
-se espontaneamente®. A sua incidéncia é descon-
hecida, com grande varia¢do entre autores, dos 2% aos
60%27-29'

A defini¢do mais aceitdvel de resposta asmatica
tardia (LAR), serd aquela que a documenta® como a
queda da linha basal da funcdo respiratéria, igual ou
maior a 20%, em 3 ou mais pontos hordrios no dia de
exercicio, comparando com os pontos correspondentes
no dia de controlo (sem medica¢do profildctica),
retirando deste modo a variabilidade espontinea da
populacdo estudada (se ocorrer também queda no dia
de controlo, chamar-se-a pseudo-LAR).

E ainda hoje controversa a sua existéncia desde o
primeiro relato por CW Bierman e cols®. Alguns
autores®*!¥2 consideram a LAR um artefacto resultante
daretirada da medicag@o para a realizag@o da prova de
esfor¢o ou de alteragdes ciclicas da fun¢ao pulmonar e
da hiperreactividade bronquica inespecifica do
individuo (HRB).

Aceitando-se a definicdo de LAR como
anteriormente exposto, € legitimo tentar compreender
qual o seu mecanismo e as suas eventuais consequén-
cias®. De facto, a LAR poderd constituir a evidéncia
da participacdo dos mediadores e do fendémeno
inflamatdrio celular na AIE, contribuindo para esta
afirmac@o o facto de ela poder ser inibida por farmacos
anti-inflamatdrios* de se acompanhar do reapare-
cimento de diferentes mediadores da inflamagdo®.
Assim os asmaticos que responderdo com LAR poderao
ser aqueles com marcada HRB.

Contudo, ao contrario das respostas asmaticas tardias
apds exposicdo a alergéneos, que tém considerdvel
significado clinico, a fase tardia da AIE parece ndo
estar associada a qualquer grau de infiltra¢do
eosinofilica ou ao aumento comprovado da HRB*, o
que a acontecer faria com que a prética do exercicio
fisico pudesse ser prejudicial para a doenga asmadtica
(ver a seguir).

5. AIE, INFLAMACAO E HIPERREACTIVI-
DADE BRONQUICA:

Importante esclarecer.

A AIE, mais do que um fenémeno isolado, tera de
se integrar como manifestacdo de HRB?’, hoje aceite
como marcador fundamental da doenga asmatica.

Biopsias bronquicas realizadas 3 horas apds o
exercicio em doentes com AIE, mostraram
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desgranulagdo de mastdcitos'®?. Os eosinéfilos
aumentam no Lavado Bronco-alveolar apés AIE?,
porém ndo existem provas da sua activacdo. Embora
ndo directamente relacionada com mecanismos
imunoldgicos, a AIE parece ser modulada por células
inflamatdrias e os seus produtos estardo presentes nas
vias aéreas®s.

Entdo, se na AIE sdo libertados mediadores da
inflamacdo aguda, teoricamente serd de admitir o
progressivo aumento da HRB e da inflamag@o crénica
das vias aéreas. No entanto, a propria existéncia de
periodo refractdrio e a ndo comprovacéo por diferentes
estudos do aumento da HRB apdés AIE*, sugerem que
o exercicio ndo iniciard a cascata pré-inflamatoria,
caracteristica da asma induzida por alergénios®, indi-
cando que a asma provocada pelo exercicio ndo é
significativa ou consistentemente seguida por
um aumento de sensibilidade a outros agentes
provocadores .

Mas, porqué? O “suar desintoxicard?”. Sabe-se
por exemplo que o exercicio leva a intensa hiperemia,
podendo esta causar um rdpido clearance dos
mediadores no individuo activo®. No entanto, tem de
aceitar-se que a AIE possa corresponder a formas
incipientes ou a quadros transitérios de HRB*. Estas
circunstancias carecem, contudo, de mais estudos e a
sua compreensdo contribuird no futuro para o
conhecimento e controlo da doenca asmatica.

6. CLINICA:

Atender as formas subtis.

As manifestac¢des clinicas de AIE? sdo semelhantes
as outras formas de asma aguda, (tosse, pieirae dispneia)
diferindo apenas por estas acontecerem apés um esforgo
e a sua duragdo ser geralmente mais curta.

No entanto, algumas crises podem ndo ser tdao
sugestivas de asma e apresentarem-se apenas como
uma intolerdncia ao exercicio, traduzida por cansago,
fadiga, sensacdo de opressdo tordcica, sensagdo de
“garganta seca” ou mesmo cefaleias e epigastralgias.

7. DIAGNOSTICO:

Prova de Exercicio e Prova de Metacolina.

Nos doentes com forte suspeita clinica de AIE,
a anulacdo dos sintomas pela terapéutica com
agonistas-f2 pré-exercicio, é um dado a favor do
diagnéstico',

As Provas Funcionais Respiratérias em repouso
(basais), revelam-se de pouca utilidade, sendo muitas
das vezes normais**.

A documentacdo definitiva de AIE, através da
reproducdo estandardizada em laboratdrio da resposta
aoexercicio, éabase para o diagndstico e umimportante
meio de controlo da eficdcia terapéutica.
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A Prova de Exercicio por outro lado terd uma
utilidade mais alargada, na medida em que constitui a
melhor provocagao fisiolégica que se poderd fazer para
ainvestigacdo e detecgdo clinica de asma, com particular
relevo no grupo das criangas e jovens'**.

Em que circunstancias se deve realizar? No atleta
com doenga alérgica, no atleta com histéria passada ou
presente de sintomas respiratérios e como teste a
medicacdo preventiva prescrita, no sentido de se saber
se ela é eficaz®.

Sdo critérios de exclusdo para a sua realizagdo a
existéncia de doencgas cardfacas (isquémica, congénita
ou arritmica) ou doencas pulmonares com altera¢des da
saturacdo de O,*.

A Prova do Exercicio no Laboratério é efectuada
em tapete rolante ou bicicleta ergométrica, com
medicdes seriadas do VEMS ou DEMIL E considerada
positiva se houver diminui¢do do VEMS, em relagédo
ao valor pré-exercicio, entre os 10-20% (variando com
os autores), no entanto aceitando-se os 15% como o
valor a ter em conta'.

A Prova do Exercicio Informal*** faz a
aproximagdo as condi¢des reais no terreno. Consta da
corrida livre ou da prética individual da respectiva
modalidade desportiva, em campo real, monitorizada
por espirometria portdtil ou aparelho de DEMI. Apesar
de pouco usada, o seu interesse deverd ser crescente
com a melhoria dos meios técnicos disponiveis,
nomeadamente a telemetria.

A broncoprovocagdo farmacolégica com
Metacolina, embora inespecifica, é mais sensivel do
que a prova do exercicio, devendo ser realizada pelo
menos quando o Teste de Exercicio é negativo*, sendo
importante para o diagndstico de asma e documentagdo
do grau de HBR*. Desse modo, e pelo referido
anteriormente, talvez seja de efectuar a prova de
metacolina a todos os doentes com AIE.

OUTROS EXAMES

Existem outros testes de func¢éo respiratdria que nao
dependem da colaboragdo do doente, como sdo a
condutancia, curvas parciais de F/V e a pletismografia
e que poderdo ser aplicados na AIE.

Recentemente tém sido doseados a nivel sérico,
varios mediadores de inflamacdo bronquica, como a
ECP (proteina catiénica do eosindéfilo) antes e apés o
exercicio, e que poderdo contribuir para a defini¢do do
grau de severidade nos asmdticos com AIE e sua
relagdo com o grau de HRB*®.

8. ESTRATEGIA TERAPEUTICA
MEDIDAS GERAIS:

Que modalidade desportiva escolher?

Em muitos dos doentes, medidas de caracter geral
poderdo controlar a AIE, consistindo, essencialmente,
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em saber-se lidar com as varidveis fisicas associadas a
condigdo de AIE’.

A escolha de um ambiente quente e himido, serd
menos asmogénio que treinar em ambiente frio e seco,
bem como serd melhor exercitar-se num dia de menor
indice de alergénios (p6lens) ou de poluigdo. O uso de
méscaras individuais, especialmente as de fabrico
poroso celuldsico pode revelar-se 1til*.

Deve dar-se preferéncia ao tipo de treino aerébico
e dindmico, que permite melhorar o periodo de
broncodilatagdo pds-exercicio e controlar a hiper-
ventilacdo. Poderdo ser tteis periodos de aquecimento
constituidos por miltiplos sprints (duracdo de 30 seg),
com 2 mins de intervalo, realizados 30 mins antes de
um exercicio prolongado*’, o que permitird “aproveitar
o periodo refractdrio”. A mesma proteccdo poderd
ser alcancada com a prdtica de um periodo de
aquecimento continuo de cerca de 15 minutos, mas em
intensidade submdxima, de até 60% da capacidade
aerébica (VO, Max)*.

A func¢fo nasal providencia significativo contributo
para o condicionamento do ar inspirado. Tratando-se as
causas de obstru¢do nasal, como rino-sinusite e polipos,
evita-se que se respire exclusivamente pela boca. Com
estas atitudes de controlo da funcdo nasal, consegue-se
muitas das vezes, reduzir significativamente a
severidade da AIE“. Os adesivos do tipo “dilatador
nasal externo” que muitos desportistas tém tltimamente
usado, parecem nio ser eficazes no aumento daresposta
ventilatéria ao exercicio*.

Certos alimentos, como bananas, ovos, camarao e
amendoins, ou farmacos como a aspirina, t€m sido
descritos como factores desencadeantes associados a
casos clinicos de AIE?, pelo que uma vez comprovados,
devem ser evitados.

Que modalidade é que o asmatico deve
praticar>3*? Desde logo, hd que contrariar uma certa
atitude existente de superprotec¢do. Com o controlo da
asma e treino apropriado, o doente asmético poderd
provdvelmente praticar qualquer tipo de desporto.
No entanto, se o pedido de aconselhamento coincidir
com o iniciar da sua vida desportiva, deve-se encorajar
a prética de certos desportos mais compativeis, por
serem mais bem tolerados e por isso proporcionarem
melhor oportunidade de participagdo com sucesso.

A modalidade mais compativel serd aquela que
proporcione exercicios do tipo aerébico e dindmico, de
modo a treinar a hiperventilacdo e musculos
respiratdrios, em atmosfera ndo fria e seca. Logo, os
melhores desportos, porque menos asmogénios, Serao
assim a natacdo ou outras modalidades de piscina
coberta. Os desportos intermitentes, que alternam
periodos curtos de exercicio, com intervalos, como o
ténis ou os colectivos, consideram-se também
apropriados. Os mais vulnerdveis sdo as disciplinas de
longa disténcia, com treinos continuos e ao ar-livre ou

w
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frio, como no atletismo, o fundo e meio-fundo, o
ciclismo e os desportos de Inverno.

Por outro lado, estd hoje estabelecido® que nos
cuidados a longo prazo do asmdtico, devem incluir-se,
necessariamente, programas de treino fisico. Isto porque
namaioria dos casos aumentard a tolerancia ao exercicio,
a confianga pessoal e a capacidade de participacio em
actividades de grupo. Em alguns casos reduzird mesmo
agravidade da asma. Este programa s6 se deverd iniciar
apos a estabilizacdo clinica e farmacoldgica da asma e
com o uso de pré-medicacdo se necessario. Devera
entdo aconselhar-se idealmente a natagio, seguido de
programas de gindstica e desportos em grupo.

Sem esquecer, como regra, que se o doente tem um
desporto que de facto aprecia, a sua pratica devera ser
encorajada, pois o asmdtico, desde que controlado,
poderd fazer qualquer exercicio a0 mesmo nivel do ndo
asmatico.

Nos Jogos Olimpicos de Verdo de 1984 (Los
Angeles), 11,2% (67 de 597) dos atletas da equipa
norte-americana sofriam de AIE tendo sé estes, ganho
a sua conta, 41 medalhas (15 ouro, 20 prata, 6 bronze)
em 14 (catorze) diferentes modalidades desportivas’'.

TERAPEUTICA FARMACOLOGICA:
PREVENTIVA.

O tratamento farmacoldgico da situagio de crise é
a terapéutica especifica da asma aguda. No entanto,
deve-se evitar chegar a esta situa¢do, optando-se pela
prevencdo farmacoldgica pré-exercicio.

Todos os doentes com o diagnéstico de AIE, os
asmadticos ndo controlados e provavelmente pelo menos
metade dos asmdticos controlados e com provas
funcionais respiratérias normais, necessitardo de
tratamento preventivo para AIE>.

Osfarmacos de primeira linha?, sdo os simpaticomi-
méticos agonistas-f32 de curta-ac¢io (exs: salbutamol,
terbutalina). Revelam-se eficazes, reduzindo ou
prevenindo de modo completo a resposta de AIE, em
pelomenos 90% dos casos. Tomados por via inalatdria,
tém um rdpido inicio de ac¢do, sdo selectivos (em
principio, sem efeitos cardiacos), e apenas a sua duracio
de acclo em algumas circunstincias poderd revelar-se
curta (salbutamol: as 4-5 h terd menos de 50% da sua
eficdcia). Para as situagdes em que se pretenda um
efeito mais prolongado, terdo papel promissor os
simpaticomiméticos de longa acg¢do, recentemente
introduzidos®*¥, que poderdo persistir por 12h.

Também devem ser considerados como primeira
alternativa, os fairmacos anti-desgranulantes, do grupo
anti-inflamatério, como o cromoglicato dissédico
(CGD) e o nedocromil*. Revelam-se eficazes? em
pelo menos 80% dos casos, e os seus efeitos laterais sdao
praticamente inexistentes. Em comparagdo com os
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agonistas-B2 seguramente ndo tém efeitos cardio-
vasculares, mas no entanto revelam-se com uma ac¢io
menor e mais varidvel sobre a AIE. O nedocromil
parece ser mais eficaz que o CGD**. A op¢@o inicial por
este grupo de anti-desgranulantes, deverd basear-se na
presenga dos seguintes ragos clinicos>>: ainexisténcia
de qualquer limitacdo da func¢do respiratéria pré-
-exercicio, naqueles cuja EAR seja menos acentuada,
apresenca documentada de LAR, afim de a prevenir, a
coexisténcia de factores alérgicos ou de maior
sensibilidade a irritantes inespecificos (poluentes e ar
frio) e nos atletas de alta competi¢io (com varios
treinos por dia). Os farmacos do grupo do CGD, nio
pertencem a lista de substincias dopantes, nido
necessitando por isso da notificacdo obrigatéria, ao
contrdrio dos agonistas-B2 (ver a seguir).

Os cerca de 8% de doentes? ndo completamente
protegidos por cada um dos grupos de farmacos
descritos, poderdo beneficiar da associacio agonistas-
-2 com CGD, condicionando sinergia de ac¢io, com
maior duragdo do efeito protector®>°,

Quando realizar a toma inalatéria desta
medicacdo? Na tentativa de se aproveitar a
broncodilatacio inicial induzida pelo préprio exercicio
e condicionados pela hiperventilagio e aumento do
fluxo sanguineo e do rapido clearance dos firmacos
nas vias aéreas por este provocadas, parece adequar-se
a este padrdo de farmacologia do esforco, a toma dos
farmacos referidos (com excep¢do do salmeterol),
realizada imediatamente antes do inicio do exercicio?.
Ao adiar-se o mais que for a toma, aumentar-se-a a
durag@o de ac¢@o, certos que o inicio de ac¢do serd mais
rdpido que o descrito em repouso. Outras referéncias
propdem intervalos da toma, entre os 15 a 30 minutos
antes do exercicio. Em relacdo ao salmeterol, deve
realizar-se a toma de manhi, logo antes de sair de casa,
ou entdo pelo menos 30 minutos antes do exercicio®.

Por sua vez, os doentes devem ser instruidos a
aquecer 0s seus inaladores antes do seu uso num
ambiente frio, pois a baixa temperatura parece afectar
a deposicio dos aerossodis e consequente alteracio da
eficicia do método de administracio®.

Os corticoesterodidesinalados (exs: beclometasona,
budesonido), em doses Unicas antes do exercicio, ndo
sdo eficazes na AIE®. A sua principal indicacdo sera
para os doentes que necessitam de corticoterapia
inalatéria regular para o controlo adequado da sua
asma. Se tomados continuadamente, apés um minimo
de 4-6 semanas, poderdo modificar a severidade de
AIE, ou pelo menos necessitar-se de menor dose
preventiva de simpaticomiméticos?.

Os anti-colinérgicos (brometo de ipatrépio), sdo
apenas eficazes numa minoria de casos?, reservando-
-se 0 seu uso para os que ndo respondem as propostas

anteriores e geralmente em terapéutica de associagio?.
v
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As teofilinas, pelos potenciais efeitos laterais,
reservam-se unicamente para aqueles com indicagdo
para o seu uso crénico.

Um esquema simples, com a terapéutica preventiva
da AIE “em degraus”, é proposto na Figura 2.

Os simpaticomiméticos ¢ as metilxantinas
(teofilinas) pertencem ao grupo dos psicoestimulantes
da classe I-a) de substdncias proibidas. Sdo drogas
consideradas dopantes, porque tém a capacidade de
modificar as fungdes centrais psiquicas, com diminui¢ao

DEGRAU 4: Anti-Colinérgicos
Teofilinas

>
>

Critérios:
e Jaem uso

e M4 resposta aos anteriores

DEGRAU 3: Q @
CORTICOESTEROIDES (INAL) ﬁ
Critérios:

e Ja em uso regular (+)

¢ Para controlo da Asma

DEGRAU 2: ASSOCIAGCAO
B2 - Agonistas + Grupo CGD

A

Critérios:
e Degrau 1 - subgrupo CGD (+)
e Menor dose f32 - Agonista

¢ Grau Severo (>35% queda exercicio)

DEGRAU 1: Escolher UM

B2 - Agonistas Grupo do CGD

Critérios:
* maior EAR e menor EAR

Critérios:

e alergia (+)
e irritantes (+)
* LAR (+)

e Alta Competi¢io (+)

* Sem broncoconstri¢ao basal

Figura 2 - Terapéutica preventiva da AIE por degraus.
Ver explicagdo e glossdrio no texto.

9. DOPING E AIE: %

Aconselhamento.

O uso de qualquer medicamento que contenha
substincias com a finalidade exclusiva de aumentar
artificial e deslealmente o rendimento competitivo do
atleta, é considerado doping. Asrazdes da sua proibi¢ao
sdo de ordem fisica (risco para a saude), ética e pelas
implicacdes legais (punido por lei). Na listagem de
classes farmacolégicas consideradas dopantes, temos
vérios dos medicamentos usados na AIE.

VOLUME 4 - NUMERO 2

da sensagdo de fadiga e aumento da autoconfianca e
competitividade. Porém e atendendo as suas indicagdes
clinicas, em relagdo aos simpaticomiméticos, sdo
permitidos os agonistas-B2 por via inalatéria, mesmo
os de longa-ac¢do, estando porém obrigados a
notificagdo escrita obrigatéoria. Em relacdo as
metilxantinas, é permitido o seu uso até determinado
nivel de concentragdo urindria (12 mg/ml, o equivalente
a 5 chdvenas de café ingeridas em I hora).

Os corticosterdides pertencem a classe III) de
substdncias sujeitas a restrigdes. A sua ac¢do dopante
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consiste em aumentar o estado de euforia e também
pela sua potente acgdo analgésica e anti-inflamatdria
(a lesdo € uma condicionante desportiva e uma defesa
parao atleta). Sdo proibidos porvia oral ou parentérica
(Exs: prednisolona nas designag¢des comerciais Medrol®,
Lepicortinolo® ou Solu-da-Cortina®) e apenas admitidos
por via local, em que se inclui a inalatéria (nariz e
vias aéreas; exs: budesonide ou beclometasona, como
o Pulmicort® ou o Beclotaide®). Mas nestas
circunstancias, estd-se obrigado também a notificacdo
escrita obrigatoria.

A requerida netificacdo consiste numa informagdo
médica por escrito, com a identificacdo do atleta,
diagnéstico, nome dadroga, dose e via de administracio,
documento este, que o atleta deve ser portador, e
também ser enviado as respectivas federagdes ou comité
olimpico, para arquivo processual.

Ao atleta com AIE deve ser proporcionada uma
completa informa¢do dos regulamentos anti-doping,
com listagens completas das classes dos agentes, se
possivel com os nomes comerciais, e os procedimentos
arealizar, designadamente como obter a declaragio de
substancia em uso por razdes médicas. Deve-se alertar
também para o uso estrito da prescri¢cdo médica, pois
existem no mercado muitos medicamentos ditos anti-
asmdticos, na forma oral ou parentérica, todos eles
proibidos, sem contemplagdes.

10. AIE E ALTA COMPETICAO.

Storm e cols' demonstraram que os atletas de
competicdo t€ém uma grande incidéncia de sintomas
respiratérios relacionados com o exercicio (50%
referiam tosse, 40% sensacdo de aperto toracico e 25%
referiam pieira), contudo em apenas uma pequena parte
se confirmava AIE pelaProvade Exercicio. Ao usarmos
o mesmo tipo de questionario (“USA Olympic Committe
Exercise Induced Bronchoconstriction Questionnaire”)
verificimos®' a mesma tendéncia nos atletas portugueses
de competicdo, sendo muito frequentes os sintomas
respiratérios apés o exercicio (94% nos nadadores e
25,5% em modalidades ndo aquaticas): Figura 3.

Os atletas de elite parecem assim apresentar
multiplas queixas respiratérias, possivelmente
relacionadas com os altos niveis de exercicio exigidos
e a frequéncia com que os fazem'. O seu maior
predominio nos nadadores poderd indicar, quer uma
selec¢do natural do alérgico por esta modalidade®,
quer a presenca de factores irritativos do tipo do cloro
nas piscinas®. Storm' deixa as seguintes interrogacdes:
serdo os atletas de elite uma populagdo diferente em
termos da sua sintomatologia respiratdria? Os desportos
de alta competicdo serdo, por si s6, responsdveis por
asma e HRB? :

Estudos do Sistema Nervoso Auténomo, testando
reflexos cardiovasculares e pupilares, realizados em
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25

NATACAO AR-LIVRE INDOOR
(94,1%) (33,3%) (27,6%)

Figura 3- Aplicagdo do Questiondrio USOC de sintomas respiratérios
induzidos pelo exercicio em atletas portugueses de competicdo (n=64).
Modalidades: natagdo, ar-livre (atletismo e futebol) e indoor
(basquetebol).

atletas de competicdo® %, parecem demonstrar
alteracdes da fungdo autonémica, relacionadas com a
intensa pratica desportiva. Uma disautonomia
semelhante poderd existir no doente asmatico®s,
Avaliando o reflexo pupilar a luz, por pupilometria de
infravermelhos em atletas (corredores de fundo e meio-
-fundo e nadadores), comparativamente a doentes
asmaticos e controlos®, verificimos (Quadro IT) que a
actividade parassimpatica (avaliada pela amplitude do
reflexo e pelo tempo para a méxima velocidade de
constri¢do) foi significativamente maior nos asmaticos
do que nos controlos mas, por outro lado, menor nos
asmaticos do que nos corredores. Considerando a
actividade simpdtica (avaliada pelo tempo para a
méaxima velocidade de redilatacdo), esta era
significativamente menor nos corredores, quando
comparados com os asmaticos. O treino de corrida
(fundo e meio-fundo), mais do que a natacio (onde nio
foram observadas diferengas), poderd aumentar a
disautonomia geral da asma, com acentuacdo da
hiperreactividade parassimpdtica e reducdo da
actividade simpdtica, influenciando deste modo a
HRB®.

Oinquérito referido anteriormente aplicado a atletas
portugueses®!, mostrou uma incidéncia de infecc¢io
respiratoria recente (nos ultimos 2 meses) de cerca
de 61%. Sabe-se que as infeccdes viricas do trato
respiratorio sdo das principais causas de exacerbacio
da doenga asmdtica. Vérios estudos tém demonstrado
que os atletas sujeitos a treinos intensos e crénicos,
estdo em maior risco de infec¢io do trato respiratério® !,
Os niveis de leucécitos, imunoglobulinas e citocinas
serdo anormais nos atletas. Poderd ocorrer depressao
da fun¢do imunolégica com deficiéncias combinadas
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Quadro II:

Resultados do Teste de Funcao Autonémica
avaliada pelo Reflexo Pupilar a Luz (RPL)*,

* Esto representados as médias + SD dos pardmetros com significado
estatistico.

Fase Constricao

RA (mm) 2,0940,21 1,7610,42
TM MCV (seg) 0,40£0,03 0,37£0,05
Fase de Redilatacio

TM MRV (seg) 1,2040,11 1,0610,26

RA - amplitude do reflexo;
TMMCYV - tempo para a mdxima velocidade de constri¢do;
TMMRYV - tempo para a mdxima velocidade de redilatagdo.

nos Linfécitos T, na actividade das células killer e na
produ¢do de imunoglobulinas secretdrias, compro-
metendo a habilidade do sistema imune parareconhecer
eresponder a agentes infecciosos, especialmente virus™.
Esse risco de infec¢des podera também relacionar-se
comuma expressdo aumentada das moléculas de adesdo
que aumentard a receptividade para certos virus®.
Mantém-se por esclarecer se o desporto pode ou ndo ter
impacto no curso da doenca asmdtica. Uma questio
intrigante € entdo, se estas repetidas infec¢des das vias
aéreas levardo ao desenvolvimento da asma ou a
deterioracdo da condi¢do dos individuos que sfo
realmente sensfveis®, o que deverd merecer futuras
investigacdes. '

Por tltimo, programas concertados de tratamento e
de promocdo de medidas educacionais, envolvendo
treinadores, atletas, familiares e médicos devem ser
parte integrante do reconhecimento da AIE, podendo
desta forma, proporcionar ao atleta a sua participagdo
em todos os desportos, mesmo 0s mais vigorosos, sem
qualquer limitacdo significativa. No anexo 1 sugere-
-se um folheto educativo”™" de “Asma e Exercicio”.
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ANEXO 1

ASMA E EXERCICIO

No passado eracomum pensar-se que, uma pessoa
com asma ndo deveria praticar desporto ou outras
formas de actividade fisica. Hoje as coisas sdo
diferentes. Tomando determinados medicamentos
e cumprindo um plano adequado de controlo da
asma feito pelo seu médico, pode e deve participar
em desportos ou outra actividade fisica, como as
classes de gindstica da escola.

Sabia que nos Jogos Olimpicos de Verdo de 1984
(Los Angeles), 11,2% dos atletas da equipa norte-
-americana sofriam de Asma tendo sé estes, ganho a sua conta,
41 medalhas (15 ouro, 20 prata, 6 bronze) em 14 (catorze) diferentes
modalidades desportivas.

Estes atletas concerteza concluiram que a sua doenga asmética ndo foi
limitag&o paranada. Depois de ler este folheto, também vai aprender o mesmo.

e O que é a Asma Induzida pelo Exercicio?

Trata-se de um ataque de asma (tosse, pieira ou sensagdo do peito
“apertado”) com o exercicio, sobretudo quando ele € intenso. Para cima de
80% das pessoas com Asma poderdo ter um ataque de asma durante ou apés
um exercicio. Por outro lado, muitos que ndo sdo asméticos, geralmente com
alergias ou histéria na familia de alergias, s tém sintomas de asma quando
fazem exercicio. Alids, em criangas e adolescentes, os sintomas apenas com
oexercicio, podem ser o inicio da Asma. A tudo isto, chama-se Asma Induzida
pelo Exercicio (AIE).

e O que acontece durante um ataque de AIE?
Quando se inicia um exercicio fisico, a sua respiracio altera-se, tornando-
-se rdpida, de modo a responder as necessidades do organismo.
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A grande quantidade de ar inalado, sobretudo se este for frio e seco, vai
ter de chegar aos pulmdes em bom estado. As vias aéreas, para aquecer e
humidificar esse ar, véo ter de perder 4gua e calor, 0 que em certas pessoas
susceptiveis, vai levar ao broncoespasmo, isto ¢, ao aperto dos bronquios.
Adicionalmente, os bronquios podem reagir, produzindo muco e ficando
inflamados. Se o nariz estiver entupido, a situagdo vai piorar, porque o ar
inspirado, passando s6 através da boca, ndo € humidificado e aquecido pelo
nariz.

e O que é que pode agravar a AIE ?

Atenco no Inverno, aos dias com temperaturas mais baixas, em que o ar
estd muito frio.

Se € alérgico aos pélens, tente ndo fazer treinos (ou restrinja o exercicio)
no exterior durante a época polinica (Primavera e inicio do Verdo), sobretudo
nos dias quentes e ventosos ou durante a manha até a hora do almogo, em que
os niveis de pdlen no ar sdo enormes. Evite os irritantes, como o fumo do
tabaco, cheiros activos e os dias de altos niveis de poluigdo (consulte nos
jornais o nivel de di6xido sulfirico). O simples uso de uma méscara apropriada,
poderd ajudar a prevenir um episédio de AIE.

Previna as gripes e se a apanhar pare de treinar.

e Que tipo de tratamento vai necessitar para a
sua AIE?
Existem vdrias maneiras de prevenir a AIE.
O seu médico dir-lhe-a qual delas vai precisar.

Tome a dose normal (2 inalagdes) do seu inalador
broncodilatador habitual (exs: Bricanyl®, Ventilan®, Onsudil®) ou Intal®,
imediatamente antes do exercicio. Isto dd-lhe uma protecgdo de 2-3 horas,
sem sintomas.

Se o seu médico lhe prescreveu um broncodllatador de longa ac¢do, como
o Serevent , Ultrabeta ou Dllamax este também pode ser usado para a
prevengio de AIE. Mas necessita de o tomar pelo menos 30 minutos antes do
exercicio, ou nas doses prescritas se o usar para a asma (de manh ou de manha
enoite). Usualmente, estes previnem a asma, por 4-6 horas, e até pode chegar
as 12 horas.

Guarde conm%) o seu inalador, do tipo broncodilatador de curta-acgéo,
como o Bricanyl ou Ventilan , durante o exercicio. Se apesar de ter feito
o0 que lhe recomendamos antes, tiver mesmo assim o ataque de asma, tire-o do
bolso e tome 2 inalagdes. Se o ataque for severo, pode repetir a dose
5-10 minutos depois. Se ndo passar, entdo procure ajuda médica. o

Os Ester6ides inalados (exs: Beclotalde , Pulmicort , Paftec ) se os
tomar antes do exercicio, ndo previnem a AIE. Agora se os toma regularmente
para o controlo da sua asma, ndo tenha ddvidas que a sua AIE serd menos
severa, e que necessitard de menor medicagdo broncodilatadora.
Os medicamentos em comprimidos, que as vezes se usa para tratar a asma,
também ndo fazem nada a AIE.

ATENCAO! SUBSTANCIAS DOPANTES!

gicos beta (exs: Bricanyl ou Ventilan® ) e anti-inflamatérios esterdides
(exs: Beclotaide , Pulmlcort Paftec ) estdo aprovados para uso no des-
porto pelos atletas que sofram de AIE. No entanto, para ndo serem conside-
rados DOPING, obrigam a comprovagdo com uma notificacio escrita.
Esta, consiste numa informagdo médica, com a identificagio do atleta,
diagndstico, droga (dose e via de administragdo). O atleta deve ser portador
deste documento, que serd também enviado as respectivas federagdes ou
comité olimpico, paraarquivo processual. Se proceder desta forma, é impossivel
ser penalizado. Todos estes medicamentos, mas em formas que néo sejam por
inalagdo, como os comprimidos ou injec¢des, e muitos outros que sio
vendidos para a asma s@o proibidos.

REGRA: Nio tome nenhum medicamento para a sua alergia ou asma,
sem falar antes com o seu médico!

Sabia que mais ou menos 50% das pessoas que sofrem de AIE, ndo 1ém
mais ataques durante 1-2 horas apés o primeiro ataque. Por isso, um periodo

Os medicamentos por_via malatorta broncodilatadores adrenér-
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de aquecimento antes do exercicio principal, com pequenos sprints, ou
um exercicio de 15 minutos sem puxar pelos limites de forca, diminui o
risco de AIE. Manter também em bom estado a respiraciio pelo nariz,
desentupindo-o, ajudard a diminuir a severidade de AIE.

e Quais os desportos piores para a AIE?

A natagio, usualmente é um bom desporto para as pessoas
com asma, porque tem muitos factores positivos:
a atmosfera que lhe proporciona é himida e quente, treina
bem os misculos respiratérios e a posi¢do horizontal mobiliza
a expulsdo do muco.

Os desportos intermitentes, que alternam periodos curtos
de exercicio, com intervalos, como os desportos de grupo e
o ténis, também ndo serdo os piores.

Agora os desportos de longa distancia, sem paragens, como
corrida ou ciclismo e os desportos de Inverno, que forgam
0s pulmdes a um trabalho pesado e continuo, muitas das vezes com ar frio,
serdo os que mais podem levar a asma.

No entanto se o seu desejo é qualquer uma destas modalidades, nio deixe
de a praticar. Lembre-se que, com treino apropriado e desde que controle a
sua asma, cumprindo o plano estabelecido pelo seu médico, pode praticar
qualquer desporto ao nivel dos ndo asmadticos.

Boa Sorte...E Traga-nos uma medalha olimpica!
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