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Resumo
As diretrizes para o tratamento da asma concentram-se no controle dos sintomas diários. Entretanto, as crises asmáticas continuam sen-
do comuns. Elas continuam a causar mortalidade e uma considerável morbidade, e impõem um ônus financeiro importante ao Serviço 
Nacional de Saúde (NHS) do Reino Unido e a toda a comunidade. As crises asmáticas têm consequências crônicas, estão associadas à 
perda da função pulmonar e a uma significativa morbidade psicológica. Neste artigo, argumentamos que a abordagem do controle de 
sintomas diários é apenas um aspecto do tratamento da asma, e que deveria haver um foco mais específico na redução do risco de crises 
asmáticas. O manejo do risco futuro pelos clínicos gerais já é um elemento central em outras condições, como a cardiopatia isquêmica 
e a insuficiência renal crônica. Assim, propomos uma abordagem revisada que considere separadamente os domínios relacionados ao 
controle diário e ao risco futuro de crises asmáticas. Acreditamos que essa abordagem trará vantagens sobre a atual abordagem “em 
etapas” no manejo da asma. Deve-se incentivar o tratamento individualizado, que inclua medidas não farmacológicas e, assim, possa 
levar a estratégias de manejo mais eficazes e menos nocivas. Especulamos se esse novo tipo de abordagem não poderia reduzir a mor-
bidade e os custos em saúde relacionados às crises asmáticas.
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Crises asmáticas
As crises asmáticas continuam sendo comuns
A asma é uma síndrome complexa, com um amplo espectro de 
apresentações e evoluções clínicas.1-6 Entretanto, em todos os subtipos 
da doença e a qualquer idade,7-9 pode ocorrer uma deterioração 
subaguda ou abrupta no controle dos sintomas e em medidas 
objetivas da obstrução ao fluxo aéreo. Essa situação é chamada de 
exacerbação ou crise de asma.10 Preferimos o termo “crise asmática”, 
que parece ser mais facilmente compreendido pela população leiga, 
e sugerirmos mais claramente a possível gravidade de um episódio.11 
As crises asmáticas são comuns:12,13 são responsáveis por quase 90 
mil internações por ano no Reino Unido14 e uma quantidade muito 
maior de consultas médicas.15,16 Vale observar que a sua frequência 

aparentemente não está diminuindo,17 e o seu tratamento mudou 
pouco nos últimos 20 anos.
As crises asmáticas têm consequências graves
As crises asmáticas estão associadas a uma substancial morbidade, 
não apenas em termos de doença respiratória e debilidade geral 
por uma doença crítica, mas também por conta dos efeitos 
adversos causados pelas medicações.18,19 O declínio abrupto das 
funções fisiológicas e o risco de complicações graves durante 
as crises tornam a asma uma fonte significativa de ansiedade e 
pânico.20-24 

Um aspecto pouco valorizado das crises asmáticas é a sua 
associação com a piora da função pulmonar,25,26 que persiste 
e muitas vezes piora na vida adulta.27,28 Por exemplo, das mil 
crianças incluídas no Programa de Manejo da Asma na Infância 
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(CAMP), um terço apresentou obstrução do fluxo aéreo à 
espirometria realizada aos 6-8 anos, proporção que aumentou 
para mais da metade aos 18 anos.29 A intervenção precoce 
com corticosteroides inalatórios parece proteger contra esse 
declínio.30,31 Um estudo de coorte que examinou o efeito de crises 
graves de asma sobre a função pulmonar em adultos observou 
estreita correlação entre a frequência das crises e a perda da 
função pulmonar: a redução da função pulmonar nos indivíduos 
com uma crise asmática por ano foi equivalente à observada em 
indivíduos que fumavam 20 cigarros por dia.32 O grau de déficit 
parece estar associado à inflamação das vias aéreas,33 embora essa 
relação seja complexa.34 Um aspecto crucial é que, aparentemente 
qualquer declínio associado às crises asmáticas pode ser atenuado 
com o tratamento adequado.31,35 Pode ser que outras medidas, 
diferentes da simples espirometria, venham a provar-se mais 
informativas na elucidação da relação entre a função pulmonar e 
a inflamação das vias aéreas.36,37

A asma também continua sendo uma causa significativa de 
mortalidade. O número de óbitos relacionados à asma tem declinado 
mais lentamente que os de outras causas de morte amplamente 
passíveis de prevenção: os registros de pessoas que morreram em 
decorrência da asma a cada ano se aproximam daqueles decorrentes 
de acidentes de trânsito no Reino Unido (Figura 1). Embora o 
número real de óbitos relacionados à asma possa ser mais baixo 
que o sugerido pelas cifras oficiais,38 a tendência nessas estatísticas 
continuam preocupantes e levou ao recente lançamento de uma 
revisão nacional britânica, que será divulgada em breve (http://
www. rcplondon.ac.uk/projects/national-review-asthma-deaths).

A frequência e a possível gravidade das crises asmáticas resultam 
em consideráveis custos diretos em saúde.39,40 Além disso, há 
consequências sociais e econômicas do comprometimento funcional 
temporário de um adulto geralmente sadio ou dos adultos que cuidam 
de uma criança subitamente adoecida.41

As crises asmáticas, portanto, levam a uma morbidade e 
mortalidade consideráveis, com substanciais custos econômicos 
diretos e indiretos. Antes de questionarmos como se poderia abordar 
essa questão, discutiremos a relação entre as crises asmáticas e duas 
dimensões comumente consideradas da asma: o controle da doença 
e a gravidade.

Controle, gravidade e risco
Controle da asma e crises asmáticas
Diversos questionários validados de controle dos sintomas diários da 
asma são de uso comum, como o Teste de Controle da Asma (ACT),42 
o Questionário de Controle da Asma (ACQ)43 e as “Três Questões” 
do Colégio Real de Médicos do Reino Unido.44 Essa situação não 
chega a surpreender, pois o monitoramento e a melhora do controle 
dos sintomas diários são o foco das atuais diretrizes internacionais. 
Pode parecer que a avaliação do controle diário seja suficiente para a 
avaliação do risco de crises asmáticas. Na verdade, baixas pontuações 
nesses instrumentos estão associadas à frequência das crises asmáticas 
nas populações dos estudos clínicos.45-47 Entretanto, o seu valor 
preditivo para um paciente individual parece ser limitado: os valores da 
área sob a curva de operador receptor (curva ROC) têm ficado abaixo 
de 0,7 para desfechos de exacerbação.45 Esse mau desempenho deriva 
do fato de o controle diário e o risco futuro estarem relacionados, mas 
serem entidades separadas. Essa distinção é demonstrada por meio 
do monitoramento seriado do pico de fluxo expiratório (PFE). O alto 
grau de variabilidade do PFE e a grande resposta ao broncodilatador 
observada no mau controle diário da doença contrasta com a 
variabilidade reduzida do PFE (em torno de um valor baixo) e a perda 
de resposta ao broncodilatador que levam à crise asmática.48 Também 
não se sabe por quanto tempo o controle diário deve estar presente 
para haver um significativo impacto no risco futuro. Além disso, 
simples questionários de controle não posicionam o controle atual no 
contexto das informações que geralmente seriam incorporadas com a 
avaliação de um paciente asmático feita por um clínico experiente.49 
Por exemplo, análises retrospectivas de grandes conjuntos de dados 
observaram que fatores como tabagismo, medicação atual, volume 
expiratório forçado em um segundo (VEF1) em porcentagem do valor 
previsto, contagem de eosinófilos no hemograma e uso prévio de 
serviços de saúde, entre outros, prenunciaram desfechos adversos e o 
uso de serviços de saúde de emergência.50-52 Essas questões levaram-
nos a considerar a gravidade da asma.

Gravidade da asma e crises asmáticas
Uma minoria considerável dos indivíduos com asma apresenta sintomas 
diários ou inflamação demonstrável das vias aéreas, apesar da adesão 
ao tratamento com potentes esteroides inalatórios e b2-agonistas de 
longa ação.53,54 Esses pacientes sofrem de uma forma mais grave de 
asma, mas podem obter um controle significativamente melhor com 
terapias adicionais para a doença, tratamento das comorbidades e 
apoio.55-59 Igualmente, os pacientes com doença muito mal controlada 
com tratamento aquém do ideal podem tornar-se livres de sintomas 
com o uso de um único inalador regular.60 Tais achados levaram a 
um maior foco clínico na separação dos domínios da gravidade e do 
controle da asma, após o reconhecimento prévio de diferenças na sua 
fisiopatologia e expressão.61,62

Embora a gravidade da asma esteja associada ao risco de uma crise 
asmática, novamente esta não é preditiva: dados da Rede Europeia 
para Compreensão dos Mecanismos da Asma Grave (ENFUMOSA) 
observaram que pacientes com histórico de asma quase fatal nos 
últimos cinco anos podem não ser diferenciados, de maneira confiável, 
dos pacientes com asma leve a moderada em condições estáveis 
por meio das medidas comuns de gravidade da asma.63 O estudo 
de Epidemiologia e História Natural da Asma: Desfechos e Regimes 
Terapêuticos (estudo TENOR) procurou definir um escore multivariável 
associado ao risco prospectivo de necessidade de hospitalização ou 
atendimento no pronto-socorro relacionados à asma. Embora a lista 
de possíveis variáveis informativas na análise tenha incluído aspectos 
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Figura 1. Óbitos por asma, acidentes de trânsito e 
epilepsia em 2000 e 2010. Dados do Departamento 
Nacional de Estatísticas e do Departamento de 
Transportes do Reino Unido
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comuns das definições de asma grave, como questionários de 
controle diário, uso de esteroides inalatórios ou orais regulares e de 
outras medicações de controle, muitos desses fatores não figuraram 
no modelo final.64 Essa abordagem mais inclusiva também começa a 
evidenciar fatores fortemente associados às crises asmáticas, mas não 
captados nos questionários atualmente utilizados, como a exposição 
ao tabaco,65-67 não concordância,68,69 condição socioeconômica,70-71 
atopia e doença das vias aéreas superiores,72-74 inflamação eosinofílica 
persistente das vias aéreas (veja acima) e adiposidade.75,76

O risco de uma crise asmática, portanto, parece estar estreitamente 
associado à gravidade da doença e ao controle dos sintomas diários, 
mas não é plenamente descrito por essas variáveis (Figura 2). 
Embora as recomendações e as diretrizes de renomadas instituições 
preconizem a incorporação de elementos do controle atual e do 
risco futuro nas avaliações dos pacientes, não está claro como este 

último aspecto pode ser obtido. Como o risco futuro não é tão 
enfatizado nesses documentos quanto o controle diário, também 
não está claro quanto a avaliação de risco é comum na prática 
clínica de rotina.

Fenotipagem e decomposição da asma
A heterogeneidade da asma, com grande variação no seu nível de 
gravidade, já foi destacada e explorada em artigos amplamente 
lidos e citados (como o de Haldar et al.9). Essa variabilidade clínica 
está relacionada a importantes processos fisiopatológicos subjacentes 
à doença.77 Com base nesses fundamentos e com a evidente 
heterogeneidade de outras doenças das vias aéreas,78 recentemente 
as limitações da nomenclatura atual têm sido enfatizadas. Uma 
abordagem universal do tipo “tamanho único” corre o risco de rotular 
os quadros de maneira confusa ou induzir ao erro – particularmente 
quando há incertezas diagnósticas – expondo assim os pacientes 
a tratamentos desnecessários. Por exemplo, pacientes com um 
rótulo aparentemente robusto de doença pulmonar obstrutiva 
crônica (DPOC) podem apresentar exacerbações determinadas pela 
inflamação eosinofílica, e aqueles que não estão nessa condição têm 
sua recuperação comprometida pelo uso indiscriminado de esteroides 
orais.79,80 O aspecto fundamental, portanto, não é o rótulo de DPOC, 
mas a escolha do tratamento apropriado com base no tipo de 
inflamação que está ocorrendo.

Portanto, aparentemente, a decomposição das doenças das vias 
aéreas nos componentes de anormalidade pode constituir uma tática 
mais produtiva que a adesão aos rótulos tradicionais,81 a menos para 
aqueles com resposta insuficiente ao tratamento de primeira linha. O 
mau controle dos sintomas diários pode ser determinado por um ou 
mais processos que requerem tratamentos muito diferentes, como a 
hiper-responsividade das vias aéreas, o aumento do reflexo da tosse, 
a lesão das vias aéreas ou a respiração disfuncional. Aplicando-se 
abordagens como o sistema “A a E” (veja a Tabela 1), um clínico 
poderia sentir-se livre para identificar quais intervenções beneficiariam 
aqueles paciente que sofre esses processos e quais testes devem 
ser usados para a avaliação e o monitoramento. Aguardamos com 
interesse os resultados de avaliações controladas de tais abordagens.

Figura 2. Diagrama para ilustrar o risco de crise 
asmática em populações de pacientes asmáticos com 
doença bem controlada, parcialmente controlada ou 
mal controlada
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Risco de crise

N

Medida de controle

Bem Parcial Mal

Componente Aspectos clínicos Resultados de exames

A Hiper-responsividade das
vias aéreas

Dispneia e sibilos variáveis a curto prazo Estímulo com metacolina positivo
Resposta a broncodilatador > 12%
Variabilidade do PFE em 24 horas > 20%

B Bronquite Pode não haver
Deteriorações acentuadas subagudas 
Tosse produtiva matinal

Contagem de células aumentadas no escarro 
induzido
FeNO possivelmente elevado
Eosinofilia sem outra explicação

C Hipersensibilidade no reflexo da 
tosse

Tosse seca relacionada a alterações na 
temperatura, conversar e rir

Resposta excessiva a estímulos tussígenos 
inalados (como a capsaicina)

D Lesão Limitação fixa aos exercícios por dispneia Obstrução fixa ao fluxo aéreo
Comprometimento das trocas gasosas
Enfisema ou bronquiectasia à TC

E Comorbidade extrapulmonar Obesidade, rinite, disfunção das cordas vocais Dependem da natureza da comorbidade

FeNO = fração de óxido nítrico no ar exalado, PFE = pico de fluxo expiratório, TC = tomografia computadorizada.

Tabela 1. Sistema “A a E” das doenças das vias aéreas: proposta de decomposição de doenças das vias aéreas 
complexas para facilitar a sua avaliação e tratamento81
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Risco de crise asmática e componentes da doença das 
vias aéreas
A contribuição relativa dos processos fisiopatológicos acima menciona-
dos está relacionada ao risco individual de uma crise asmática.82 Uma 
bronquite eosinofílica não controlada na asma pode levar a poucos sin-
tomas diários, mas a uma alta taxa de crises asmáticas.9,83 Esse padrão 
é frequentemente observado em homens idosos com asma de início 
tardio.9 O controle dessa inflamação resulta em significativa redução 
das crises asmáticas.84 De maneira similar, pessoas com sintomas fre-
quentes de asma podem não apresentar inflamação intensa.9,83 Tais 
indivíduos (tipicamente mulheres obesas, na nossa experiência) são 
muitas vezes desnecessariamente expostas a significativas quantida-
des de corticosteroides, apesar do seu baixo risco de uma crise grave 
de asma. Esse tratamento pode piorar a obesidade e retardar a intro-
dução de um regime terapêutico mais adequado. Os indivíduos cujos 
sintomas são determinados por uma respiração disfuncional e não por 
hiper-responsividade das vias aéreas, representam uma desconexão 
mais extrema entre os sintomas e o risco. Novamente, os efeitos dos 
corticosteroides orais e da inalação frequente de um b2-agonista po-
dem piorar o quadro clínico. A disparidade entre os sintomas (controle 
percebido) e as medidas objetivas da doença pode, portanto, repre-
sentar um importante motivo pelo qual o manejo atual, baseado nos 
sintomas, falha em alguns pacientes.

As observações precedentes foram feitas amplamente num serviço 
de referência terciário com acesso às contagens de células no escarro 
induzido, embora os princípios provavelmente também se apliquem 
aos pacientes tratados em outros tipos de serviço. Ainda que a 
contagem de células no escarro induzido seja um dado valioso, o 
teste toma muito tempo e exige instalações especializadas. Basear-se 
demasiadamente em um único teste, como a eosinofilia no escarro ou 
no sangue, também pode fazer com que se menospreze um risco de 
crise desencadeada por infecção ou outras exposições, comorbidades 
ou suscetibilidade genética.

Fatores psicossociais requerem consideração na avaliação do risco 
de crise asmática. Por exemplo, os indivíduos que confiam muito 
na própria capacidade de manejar a sua doença podem ter maior 
probabilidade de não concordarem com o tratamento e demorarem a 
procurar ajuda quando houver deterioração do quadro. Já se observou 
que tais estratégias repressivas (ou de “negação”)85 são mais comuns 
nos pacientes com crises asmáticas quase fatais,86,87 estão associadas 
a uma carga de sintomas maior88 e a uma função pulmonar pior.89 As 
percepções individuais quanto ao risco da doença e ao tratamento 
também depende das circunstâncias, experiências e compreensão de 
cada paciente. Essas percepções individuais podem ser modificadas 
por meio da educação e de decisões compartilhadas, que serão 
discutidas em seção subsequente.

Risco e tratamento
Os tratamentos da asma não afetam igualmente o ris-
co e o controle 
Para muitas pessoas com asma, a prescrição do tratamento em etapas 
para redução dos sintomas diários será adequada em termos de 
redução do risco de crises. Entretanto, esse não é o caso da significativa 
proporção de indivíduos com sintomas diários discordantes do 
risco futuro: como já se observou, essa estratégia pode resultar no 
tratamento excessivo de pacientes com sintomas frequentes e baixo 
risco de crises asmáticas, e numa intervenção inadequada dos pacientes 
com menos sintomas, mas com risco mais alto. A heterogeneidade da 
asma clínica seria um problema menor se as intervenções disponíveis 
tivessem efeito igual nos sintomas diários e no risco de deterioração 

aguda. Nessas circunstâncias, a atual abordagem direta em etapas 
seria válida para quase todos os pacientes.90

Os tratamentos disponíveis para a asma, contudo, são desiguais 
quanto ao seu benefício. As xantinas, por exemplo, melhoram os 
sintomas diários mas não afetam o risco de uma crise asmática.91 
Quando se comparam os esteroides inalatórios em alta dose ao 
tratamento combinado com esteroides em doses mais baixas e b2-
agonistas de longa ação, os primeiros levam a uma redução maior das 
crises asmáticas, enquanto o último produz maior efeito nos escores 
de sintomas.92 Essa discrepância de efeito também é evidente com os 
novos tratamentos de custo mais elevado, como as unidades de fluxo 
aéreo laminar para asma atópica grave,93 a termoplastia brônquica para 
hiper-responsividade persistente das vias aéreas94 e o tratamento com 
anticorpos monoclonais para a inflamação eosinofílica persistente.95 Essa 
última modalidade terapêutica é um exemplo importante da necessidade 
de se levar em conta o risco e o controle da doença separadamente: o 
mepolizumabe (anti-IL-5) não se mostrou efetivo em estudos iniciais,96 
que incluíram pessoas com asma selecionadas de acordo com critérios 
de sintomas (comumente aplicados) e a hiper-reatividade brônquica. 
Subsequentemente, demonstrou-se que esse fármaco reduz à metade 
o risco de uma crise asmática nos indivíduos de alto risco, indicado 
pela inflamação eosinofílica, pela obstrução fixa do fluxo aéreo e por 
múltiplas crises prévias de asma.95,97,98 É impressionante que os efeitos 
benéficos do tratamento pareçam ser mais baixos nos pacientes com 
maior resposta aguda ao broncodilatador.

Admite-se amplamente que as intervenções especializadas de alto 
custo, como aquelas mencionadas acima, requerem uma avaliação 
mais completa da asma do paciente, em um centro de referência 
terciário. Essa prática pode conter a tendência de se testar o mais novo 
tratamento para um indivíduo com asma de difícil controle e oferecer 
uma oportunidade melhor para que essas intervenções se mostrem 
bem-sucedidas e financeiramente sustentáveis. Entretanto, não se deve 
desprezar a necessidade de uma avaliação adequada antes da introdução 
de tratamentos mais corriqueiros: corticosteroides inalatórios,99 b2-
agonistas de longa ação,100 xantinas91 e possivelmente anticolinérgicos de 
longa ação101 podem expor ao risco de significativos eventos adversos. 
Alguns desses tratamentos comuns também têm alto custo. Por exemplo, 
respondem por despesas em saúde maiores que as das internações, 
mesmo na asma grave.102 Os custos da medicação também aumentam 
pela lentidão dos clínicos em reduzir ou retirar fármacos que proporcionam 
benefício adicional duvidoso.103 Esses custos são cada vez mais 
importantes no NHS do Reino Unido, e constituem uma grande barreira 
no atendimento dos países em desenvolvimento. O grande número de 
broncodilatadores de longa ação e os produtos combinados no horizonte 
próximo provavelmente complicarão ainda mais esse quadro.104-107

A abordagem em etapas concentra-se no tratamento 
medicamentoso
O foco nas “etapas” de tratamento das diretrizes leva o usuário a uma 
escalada do tratamento medicamentoso para os sintomas da asma. 
A abordagem estreita resultante pode desviar a atenção de outras 
partes informativas e dos grandes benefícios que podem ser obtidos 
com intervenções como educação, perda de peso e exercícios físicos, 
e programas de cessação do tabagismo. Particularmente, o manejo 
em etapas não acomoda prontamente intervenções que exijam 
expertise multidisciplinar em vez de uma prescrição. Reconhecemos 
que aspectos do manejo da asma como revisões da concordância com 
o tratamento em colaboração com farmacêuticos ou enfermeiros 
especializados, o tratamento da respiração disfuncional com 
fisioterapeutas, as sugestões de um psicólogo clínico e a avaliação 
de eventual disfunção das cordas vocais por um fonoaudiólogo 
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estão contidos nas orientações, mas sustentamos que não são 
suficientemente enfatizados ou contextualizados. O efeito das 
intervenções terapêuticas no controle da asma e no risco de crises 
é sumarizado na Tabela 2. O engajamento das várias perspectivas 
dos envolvidos em uma equipe multidisciplinar também oferece a 
oportunidade de melhor avaliar as atitudes e percepções do paciente.108 
Essas informações permitem que os profissionais de saúde questionem 
as pressuposições do modelo em etapas, como a consistência e a 
acurácia da história do paciente, uma clara compreensão do paciente 
quanto ao tratamento proposto, o uso efetivo do tratamento como 
proposto e que todos os pacientes desejem obter o melhor nível de 
saúde possível. Recomendaríamos que tratamentos de alto custo ou 
com possíveis efeitos adversos graves sejam introduzidos somente 
após a revisão de uma equipe multidisciplinar.

Avaliação do risco e do controle
Discutimos a importância do risco como consideração adicional ao 
controle diário e os efeitos desiguais das intervenções disponíveis nessas 
dimensões. Seria útil, portanto, dispor de uma maneira simples de 
avaliação do risco em um indivíduo com asma. Estudos-piloto sugerem 
que a criação de tal escore simples de avaliação de risco seria viável.109 
As dezenas de milhares de questionários preenchidos do “Triplo A 
da Asma” (Avoiding Asthma Attacks – Evitando Crises Asmáticas) no 
Reino Unido sugerem que tais escores podem engajar os usuários com 
sucesso,110 e as informações devolutivas obtidas com esse teste sugerem 
que o mesmo poderia produzir alterações comportamentais favoráveis. 
Pesquisas nessa área estão em andamento,111 e é provável que escores 
de avaliação de risco (com ou sem medidas de biomarcadores) estejam 
disponíveis em um futuro próximo. Uma avaliação explícita de risco 
pode ser a peça que falta para facilitar um tratamento mais efetivo, 
o que também poderia gerar economia nos custos do tratamento, se 
houver uma redução de tratamentos inadequados.

Acreditamos que futuras diretrizes para a asma devem considerar 
a inclusão de avaliações explícitas do risco e do controle, em vez de 
simplesmente discutir fatores relacionados ao risco de crises. Essas 
avaliações poderiam gerar informações para intervenções adequadas. 
Um exemplo de sistema “de coordenadas” é mostrado na Figura 
3. Com tal esquema, o risco e o controle são avaliados de maneira 
independente. As intervenções voltadas às dimensões de risco e controle 
podem ser intensificadas ou reduzidas ao longo dos eixos relevantes. Na 
Figura 3, o paciente A apresenta doença mal controlada, mas poucos 
fatores de risco. O uso dessa nova abordagem aumenta a probabilidade 
de se obter o controle e não expõe o paciente a esteroides parenterais 
desnecessários, como seria o caso de acordo com as diretrizes vigentes. 
No paciente B, aborda-se o risco de uma crise grave, que de outra 
maneira poderia ser negligenciada. O paciente C tem o tratamento 
personalizado aos seus fatores de risco específico. Reconhecemos que 
todos os pacientes devem ter sua técnica de inalação verificada, com 
todos os dispositivos que utilizam,112 e sugerimos que a responsabilidade 
por essa avaliação deveria ser explicitada nas diretrizes locais.

Intervenção Controle diário Redução do risco
Beta-agonistas de longa ação 
(isoladamente)

++ –

Anticolinérgicos ++ +

Corticosteroides + ++

Montelucaste + +

Teofilina + 0

Perda de peso ++ +

Revisão da concordância + ++

Programa de cessação do 
tabagismo

++ ++

Revisão fisioterápica ++ 0

Termoplastia brônquica ++ +

Mepolizumabe 0 ++

++ = grande efeito benéfico, + = algum efeito benéfico, 0 = sem efeito, – = piora.

Tabela 2. Intervenções para a asma e indicação do 
provável efeito no controle diário e no risco de uma crise 
asmática grave

Figura 3. (A) Exemplo de sistema de coordenadas proposto para informar o manejo da asma. O controle diário 
inadequado de maneira persistente resulta na escalada do tratamento ao longo do eixo “y”, e o risco persistente 
de crise asmática grave leva a uma escalada do tratamento ao longo do eixo “x”. LAAC = anticolinérgico de longa 
ação, LABA = b2-agonista de longa ação, SABA = b2-agonista de curta ação, CSI = corticosteroide inalatório. O anti-
inflamatório específico para o fenótipo da doença refere-se ao tratamento oral (por exemplo, prednisolona ou 
macrolídeos). As letras no gráfico referem-se aos pacientes exemplificados e discutidos no texto e na tabela (B). (B) 
Tratamentos recebidos pelos pacientes hipotéticos A, B e C de acordo com as estruturas das diretrizes existentes e 
propostas. As letras de identificação dos pacientes referem-se ao quadro (A). A orientação para cessação do tabagismo 
não foi explicitamente incluída, mas evidentemente representa um aspecto essencial no manejo da doença.

Tratamento
Diretrizes atuais Diretrizes propostas

Paciente A: 
alta carga 
de sintomas, 
baixo risco

Corticosteroides orais contínuos
Corticosteroides inalatórios em alta 
dose
Beta-agonista de longa ação
Fármaco adicional (ex: montelucaste)
Beta-agonista de curta ação

Corticosteroide inalatório em baixa 
dose
Beta-agonista de longa ação
Anticolinérgico de longa ação
Beta-agonista de curta ação
Intervenção de serviço especializado 
(perda de peso, fonoterapia, 
fisioterapia, psicologia)

Paciente B:
alto risco, 
poucos 
sintomas 
referidos

Beta-agonista de curta ação Anti-inflamatório específico para o 
fenótipo: corticosteroides orais
Avaliação formal de concordância
Corticosteroide inalatório em alta dose
Beta-agonista de curta ação

Paciente C: 
tabagista, 
com lesão 
sintomática 
das vias 
aéreas

Corticosteroides orais contínuos
Corticosteroide inalatório em alta dose
Beta-agonista de longa ação
Fármaco adicional (ex: montelucaste)
Beta-agonista de curta ação

Anti-inflamatório específico para o 
fenótipo: macrolídeo
Avaliação formal de concordância
Anticolinérgico de longa ação
Corticosteroide inalatório em alta dose
Beta-agonista de curta ação

A B

Escore de aumento do risco de crise asmática

Pi
or

a 
no

 e
sc

or
e 

de
 c

on
tr

ol
e 

di
ár

io Termoplastia

Fisioterapia/fonoterapia

LAAC

Programa de perda de peso

LABA

SABA

6

5

4

3

2

1

0
0 1 2 3 4 5 6

A

C

B

CSI em baixa dose

Verificação formal 

da concordância

CSI em dose mais alta
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inhaler technique checked with all the devices they use,112 and
suggest that the responsibility for this assessment should be explicit
in local guidelines. 
Shared decision-making about risk    
The proposed approach has an additional advantage: by
artificially separating the domains of control and risk it can
become more straightforward to discuss treatment changes with
patients. People with asthma can decide whether a gain in daily
control is worth the potential burden of additional medications if
no reduction in risk is to be expected. Similarly, by explicitly
addressing risk, individuals with asthma can make informed
decisions on lifestyle choices and escalation of treatment. Their
current risk and the effect of an intervention can be made explicit
to assist in the shared decision-making process (see example in
Figure 4),113,114 as occurs in other areas of medicine.115 Giving
information like this has the potential to influence for the better
a patient’s health-related choices116 and may improve health
literacy. Collaborative discussion around risk and symptoms
management to aid informed decision-making is consistent with
motivational interviewing, an approach shown to improve
concordance in asthma.117,118 An explicit consideration of risk may
also improve the engagement of some groups with ‘preventer’
treatment (e.g. adolescents appreciating the risk of being unwell
for examinations or sporting commitments).

Conclusions   
Asthma attacks matter to people with asthma, healthcare
professionals, and budget holders. Identifying those at risk of an
asthma attack is therefore important. The focus of current
treatment guidelines on a universal stepwise approach driven by
daily asthma control is of limited efficacy, can expose patients to
unnecessary risk, and has the potential to neglect non-
pharmacological interventions. In this article we argue that a
more explicit separation of asthma control and risk is consistent
with pathophysiological processes and will lead to more
appropriate clinical decisions and treatments for both of these

important related domains. We acknowledge that our
understanding of the factors contributing to the risk of asthma
attack is far from complete, and that our suggestion for a revision
to management guidance is at an early stage. However, similar
strategies have proved successful in other conditions in general
practice, such as managing the risk of a future myocardial
infarction rather than simply current angina symptoms. When
such an approach is refined, it has the potential to begin to
reduce morbidity both from asthma and from inappropriate
treatments, may increase patient engagement and concordance,
and could lead to considerable financial savings.    
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Decisões compartilhadas a respeito do risco
A abordagem proposta tem uma vantagem adicional: ao separar 
artificialmente os domínios de controle e risco, pode tornar-se 
mais simples discutir mudanças no tratamento com os pacientes. 
As pessoas com asma podem decidir se um ganho no controle 
diário justifica a possível carga de medicações adicionais, se não 
houver redução esperada no risco. De maneira similar, ao se 
abordar explicitamente o risco, os pacientes com asma podem 
tomar decisões informadas quanto a opções de estilo de vida 
e escalada do tratamento. O seu risco atual e o efeito de uma 
intervenção podem ser evidenciados para auxiliar no processo de 
decisões compartilhadas (veja exemplo na Figura 4),113,114 como 
ocorre em outras áreas da medicina.115 Fornecer informações 
como essas pode influenciar positivamente as escolhas do paciente 
relacionadas à saúde116 e melhorar seus conhecimentos sobre 
ela. Uma discussão colaborativa sobre o manejo do risco e dos 
sintomas para ajudar nas decisões esclarecidas é coerente com 
entrevistas motivacionais, abordagem que já demonstrou melhora 
na concordância em pacientes com asma.117,118 Uma consideração 
explícita do risco também pode melhorar o engajamento de alguns 
grupos no tratamento “preventivo” (por exemplo, a compreensão 
dos adolescentes sobre o risco de não estarem bem-dispostos para 
a realização de provas ou compromissos esportivos).

Conclusões
As crises asmáticas constituem uma questão relevante para as pessoas 
com asma, aos profissionais de saúde e aos responsáveis pelos 
orçamentos em saúde. A identificação dos indivíduos com risco de 
uma crise asmática, portanto, é importante. O foco das atuais diretrizes 
terapêuticas, numa abordagem universal em etapas determinada 
pelo controle diário da asma, tem eficácia limitada, pode expor os 
pacientes a riscos desnecessários e levar a uma subvalorização das 
intervenções não farmacológicas. Neste artigo, argumentamos que 
uma separação mais explícita entre o controle e o risco da asma é 
coerente com processos fisiopatológicos e levaria a decisões clínicas 
e tratamentos mais adequados em relação a esses dois importantes 
domínios relacionados. Reconhecemos que a nossa compreensão dos 
fatores que contribuem para o risco de uma crise asmática está longe 

de ser completa, e que a nossa sugestão de revisão nas orientações 
de manejo é uma proposta preliminar. Contudo, estratégias similares 
já se mostraram bem-sucedidas em outras condições na prática clínica 
geral, como o manejo do risco de um futuro infarto do miocárdio, 
e não simplesmente dos sintomas atuais de angina. Quando tal 
abordagem for refinada, poderá começar a reduzir a morbidade por 
asma e por tratamentos inadequados, aumentar o engajamento e 
a concordância do paciente em relação ao seu tratamento e levar a 
consideráveis reduções nas despesas em saúde.
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