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Introdução

Apesar da asma ser uma doença que pode manifestar-
se em qualquer idade, é nas crianças, particularmente nas 
pequenas, onde a primeira manifestação da doença é mais 
comum. Estima-se que um terço dos asmáticos já apresente 
sintomas no primeiro ano de vida1, sendo a manifestação 
precoce da doença um marcador de gravidade. Dados re-
centes do estudo EISL (Estudio Internacional de Sibilancia 

Abstract

Objective: To describe the clinical and functional follow-up of an 
infant with severe asthma. 

Case description: A 10 month male infant with recurrent wheezing 
(exacerbations ever month) and two previous hospitalizations. The 
standard investigation was normal, without abnormalities in the chest 
X-ray and negative specific IgE. The first lung function test showed 
severe obstruction with signs of air trapping and a positive bronchodilator 
response. Diagnosis of asthma could be established by the typical clinical 
history, exclusion of other diagnosis and the presence of known risk 
factors. After five months of treatment with inhaled steroids in high 
dose (fluticasone, 750 μg daily) the asthma was clinically controlled and 
there was a clear improvement in lung function. The infant tolerated a 
reduction in the dose of inhaled steroid but persisted symptomatic and 
requiring treatment until the age of four years. 

Comments: The development of a predictive index for asthma in 
infants and the inclusion of recommendations for this age in asthma 
guidelines made the management of the disease easier. Even though, 
several aspects of asthma in infants remain to be clarified. Lung function 
tests could help in the diagnosis of asthma in infants, as well as in the 
definition of severity and treatment response.
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Resumo

Objetivo: Descrever um caso de asma grave em lactente seguido 
clinicamente e com avaliações de função pulmonar. 

Descrição: Lactente do sexo masculino que aos 10 meses de 
vida apresentava história de sibilância recorrente (crises mensais) e 
duas hospitalizações prévias. A investigação padrão foi normal, sem 
alterações na radiografia de tórax e com pesquisa de IgE específica 
negativa. A avaliação inicial de função pulmonar evidenciou distúrbio 
obstrutivo grave com sinais de aprisionamento aéreo e reposta positiva 
ao broncodilatador. O diagnóstico de asma pode ser definido pela história 
característica, exclusão de outros diagnóstico e presença de fatores de 
risco conhecidos. Após cinco meses de tratamento com dose alta de 
corticosteroide inalado (fluticasona, 750 μg ao dia) o lactente apresentou 
controle clínico da asma e nítida melhora na avaliação funcional. Apesar 
de tolerar a redução nas doses do corticosteroide, persistiu sintomático 
e necessitando tratamento até os quatro anos de idade. 

Comentários: O desenvolvimento de um escore preditivo de asma 
em lactentes e a inclusão de recomendações para esta faixa etária nos 
consensos sobre a doença facilitaram o manejo da asma em lactentes. 
Apesar dos avanços observados, diversos aspectos da asma em lactentes 
ainda precisam ser esclarecidos. As provas de função pulmonar podem 
auxiliar no diagnóstico de asma em lactentes, assim como na definição 
de gravidade e de resposta ao tratamento.
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em Lactantes) indicam que aproximadamente metade dos 
lactentes do município de São Paulo apresenta pelo menos 
um episódio de sibilância no primeiro ano de vida e que cerca 
de um quarto deles apresenta sibilância recorrente (três ou 
mais exacerbações)2.

O manejo da asma nos lactentes é mais complexo por 
causa de dificuldades no diagnóstico, no tratamento e no 
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seguimento. Em relação ao diagnóstico, há, na infância 
precoce, um número maior de doenças que podem se 
apresentar com sibilância recorrente. Entre elas é parti-
cularmente difícil a separação da asma do lactente com 
a sibilância transitória associada a infecções virais. Além 
disso, diversas ferramentas laboratoriais e diagnósticas, 
como a pesquisa de IgE específica e as provas de função 
pulmonar, apresentam maiores dificuldades de serem rea-
lizadas ou menor sensibilidade em seus resultados. Dados 
nacionais apontam o baixo uso de medicação de controle 
para a asma, sendo este fato mais acentuado nas crianças 
pequenas2. Dificuldades na técnica inalatória e receio de 
potenciais eventos adversos associados ao corticosteroide 
inalado costumam ser apontados como explicações para o 
reduzido uso dessas medicações. Outra dificuldade encon-
trada no manejo dos lactentes asmáticos é a de avaliar 
objetivamente a resposta aos tratamentos empregados e 
de definir a necessidade de ajustes em suas doses.

O objetivo deste relato é descrever o caso de um lacten-
te com asma grave que teve seu tratamento e seguimento 
monitorados de forma objetiva pelas provas de função 
pulmonar.

Descrição do caso clínico

TSM, masculino, pardo, natural e procedente de São 
Bernardo do Campo, SP, procurou o serviço especializado aos 
10 meses de vida. Os pais relatavam crises de sibilância, 
dispneia e tosse desde o primeiro mês de vida. Contavam 
que os episódios eram praticamente mensais, de intensidade 
variável, tratados com nebulizações de fenoterol e cursos 
curtos de prednisolona oral. Apesar da boa resposta clínica 
observada, sempre necessitava procurar serviço de urgên-
cia nas crises. Em duas ocasiões (aos três e aos quatro 
meses de vida) foi hospitalizado por curto período, sem 
necessidade de terapia intensiva e/ou intubação traqueal, 
para tratamento de pneumonia. As exacerbações eram 
usualmente desencadeadas por resfriados e mudanças 
bruscas de temperatura. Inicialmente passava um período 
assintomático entre elas, mas posteriormente apresentava 
tosse seca persistente, sintoma relatado no momento da 
primeira consulta.

Os pais de TSM não relatavam sintomas nasais frequentes, 
vômitos ou engasgos durante a alimentação. TSM nasceu 
de parto normal, sem intercorrências, com peso de 3180 
gramas. Na família, a mãe tinha diagnóstico de asma e a 
irmã mais velha de rinite alérgica. Não havia tabagistas no 
domicílio e a mãe não havia fumando durante a gestação. 
TSM não frequentava creches e havia sido amamentado por 
menos de um mês.

Na admissão ao ambulatório apresentava-se eupneico, 
afebril, com ausculta pulmonar e cardíaca sem alterações e 
com saturação de oxigênio em ar ambiente de 95%. Media 
73 cm e pesava 8,9 kg.

A investigação laboratorial inicial demonstrou:

–	 Radiografia de tórax normal;

–	 Hemograma: sem alterações na série vermelha e sem 
eosinofilia;

–	 IgE sérica específica (ImmunoCAP®) negativa para áca-
ros (HX2), animais domésticos (EX1), fungos (MX1) e 
alimentos (FX5);

–	 Dosagem de cloro no suor (2 amostras): normais;

–	 Avaliação de função pulmonar: distúrbio ventilatório 
obstrutivo grave com sinais de aprisionamento aéreo 
(Figura 1). Resposta significante após administração de 
400 μg de salbutamol (Figura 1).
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Figura 1 -	 Primeira avaliação de função pulmonar com 41 semanas 
de idade (curvas expiratórias forçadas antes [curva 
menor] e após [curva maior] administração de 400 µg 
de salbutamol)

CVF = capacidade vital forçada; VEF0,5 = volume expiratório forçado 
na metade do primeiro segundo; FEF = fluxo expiratório forçado; 
CPT = capacidade pulmonar total; CRF = capacidade residual fun-
cional; VR = volume residual.

		  Pós-	 Escore z (z)/	 Variação

Parâmetro	 Pré	 β2	 % Previsto (%) 	 (%)

CVF (ml)	 358	 380	 -0,4z	 6,1

VEF0,5 (ml)	 230	 241	 -1,7z	 4,8

VEF0,5/CVF	 0,64	 0,63	 -2,5z	 -1,6

FEF50 (ml/s)	 343	 418	 -3,2z	 21,9

FEF75 (ml/s)	 112	 137	 -3,8z	 22,3

FEF85 (ml/s)	 62	 75	 -3,5z	 21,0

FEF25-75 (ml/s)	 281	 350	 -3,7z	 25,0

CPT (ml)	 567	 588	 100%	 3,7

CRF (ml)	 278	 278	 130%	 0,0

VR (ml)	 217	 207	 143%	 -4,6
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Após a avaliação laboratorial confirmou-se o diagnóstico 
de asma e foi introduzido tratamento com fluticasona inalada 
(aerossol com espaçador e máscara facial) 750 µg ao dia.

No acompanhamento, foi observado melhora clínica 
gradual, com redução dos sintomas e das exacerbações, 
tanto em frequência, quanto em intensidade. Ao final de 
cinco meses de tratamento, TSM não havia sido hospitalizado 
novamente e havia apresentado apenas uma exacerbação 
com necessidade de uso de prednisolona oral. Ainda apre-
sentava tosse seca noturna esporádica. Neste momento 
foi repetida a avaliação de função pulmonar (Figura 2). 
Nesta avaliação foi observado que TSM mantinha distúrbio 
ventilatório obstrutivo moderado-grave, porém com nítida 
melhora nos valores dos fluxos expiratórios forçados (FEF50, 

Figura 2 -	 Sobre exposição das duas avaliações de função pul-
monar: com 62 semanas de vida (curva maior, após 
tratamento) e com 41 semanas (curva menor, antes 
do tratamento)

* valores em escore z.
CVF = capacidade vital forçada; VEF0,5 = volume expiratório forçado 
na metade do primeiro segundo; FEF = fluxo expiratório forçado.

Parâmetro	 1ª avaliação*	 2ª avaliação*

CVF (ml)	 -0,4	 0,9

VEF0,5 (ml)	 -1,7	 -0,2

VEF0,5/CVF	 -2,5	 -2,3

FEF50 (ml/s)	 -3,2	 -2,0

FEF75 (ml/s)	 -3,8	 -2,7

FEF85 (ml/s)	 -3,5	 -2,6

FEF25-75 (ml/s)	 -3,7	 -2,2

FEF75 e FEF85) e do volume expiratório forçado na metade 
do primeiro segundo (VEF0,5). Frente à melhora clínica e 
funcional, optou-se por reduzir a dose do corticosteroide 
inalado (fluticasona), para 500 µg ao dia. TSM manteve-
se parcialmente controlado com esta dose de medicação 
por seis meses, quando perdeu seguimento no serviço por 
mudança de cidade.

Atualmente TSM tem quatro anos e oito meses de 
idade. Em contato telefônico, a mãe informou que o me-
nor permanece sintomático da asma, com exacerbações 
mensais. Foi hospitalizado mais três vezes após a mudança 
de cidade. Faz acompanhamento médico com diagnóstico 
de asma e rinite alérgica e apresentou teste cutâneo de 
leitura imediata positivo para ácaros (sic). Faz ainda uso 
regular de corticosteroide inalado (budesonida, 400 µg ao 
dia) e tópico nasal.

Discussão

Apesar do grande avanço observado nos últimos anos, 
a compreensão da asma nos lactentes ainda é pobre. Um 
passo importante neste campo foi a definição de diferentes 
fenótipos de sibilância na infância, derivada de estudos 
longitudinais americanos e europeus3,4. Estes, de modo 
geral, separaram os lactentes sibilantes em persistentes 
(asmáticos) e transitórios (não asmáticos) empregando 
fatores de risco tradicionalmente associados à asma e ato-
pia (história familiar de asma, presença de outras doenças 
atópicas, sensibilização a alérgenos alimentares ou inalados, 
eosinofilia). Com a formulação de um escore preditivo para 
asma em lactentes5, o diagnóstico de asma e a introdução 
de tratamento de controle puderam ser norteados por um 
parâmetro mais objetivo. Estes fenótipos de sibilância na 
infância precoce e o próprio escore preditivo de asma não 
são, entretanto, isentos de críticas. Estudos longitudinais 
posteriores já apontaram a existência de diversos outros 
fenótipos, como os sibilantes intermitentes graves6 e os 
transitórios prolongados7. Além disso, a necessidade de 
validação para nossa população ficou evidente na coorte 
de Pelotas8, onde as prevalências de cada grupo de si-
bilantes foram largamente diferentes das observadas nos 
estudos do hemisfério norte e com associação a diferentes 
fatores de risco.

A própria compreensão da fisiopatologia da asma nos 
lactentes ainda é incerta. Nesta faixa etária as infecções 
respiratórias, especialmente a bronquiolite, desempenham 
um papel muito importante no desencadeamento de qua-
dros recorrentes de broncoespasmo. A inter-relação entre 
essas infecções, usualmente virais, e o desenvolvimento 
da asma precisa ser mais bem compreendida. Algumas 
características fisiopatológicas clássicas da asma, encon-
tradas em adultos e crianças maiores, também não foram 
documentadas em lactentes. Ainda não há evidências, por 
exemplo, que estes apresentem sinais de remodelamento 
das vias aéreas, como espessamento da membrana basal 
reticular9. Estudos com lavado broncoalveolar de lactentes 
sibilantes não reportam a presença de inflamação eosinofílica, 
mas sim neutrófilica10. A própria reversibilidade brônquica, 
patognomônica da asma, parece ser algo distinta nesta 
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faixa etária. Por um lado já foi demonstrado que lactentes 
asmáticos apresentam obstrução reversível com infecções 
respiratórias altas11, da mesma forma que as crianças 
maiores e os adultos. Porém, raramente se observa res-
posta ao agente β2-agonista em lactentes asmáticos fora 
de exacerbações, como no caso apresentado. Em estudo 
longitudinal que acompanhou lactentes sibilantes até os 12 
anos de idade, a presença de resposta ao broncodilatador 
(avaliada por um escore clínico) não se correlacionou com 
o diagnóstico de asma na adolescência12.

No caso apresentado, o diagnóstico de asma pode ser 
firmado pela presença de história clínica típica, pela ex-
clusão de outros possíveis diagnósticos e pela presença de 
fatores de risco (história familiar de asma). Na avaliação 
de função pulmonar, a presença de obstrução brônquica 
e resposta ao broncodilatador também corroboraram o 
diagnóstico. Além de auxiliar no diagnóstico, as provas de 
função pulmonar, neste caso, também foram importantes 
na definição da gravidade da doença e na avaliação da 
resposta ao tratamento. Nos últimos vinte anos novas téc-
nicas de avaliação da função pulmonar de lactentes foram 
propostas e outras aperfeiçoadas. Desta forma, esses exa-
mes, inicialmente limitados a investigações metodológicas e 
pesquisas sobre a fisiopatologia das doenças respiratórias, 
passaram a ser incorporados em pesquisas clínicas e no 
manejo individual de lactentes13. Entre as diferentes téc-
nicas de função pulmonar em lactentes existentes, a da 
compressão torácica rápida com volume pulmonar elevado 
se destaca14. Esta técnica utiliza uma jaqueta inflável e um 
sistema de pressão positiva para simular uma espirometria 
em lactentes sedados (Figura 3). Além de obter parâme-
tros muito semelhantes aos da espirometria de crianças 
maiores, esta técnica também demonstrou apresentar alta 
reprodutibilidade entre suas mediadas15,16 e boa sensibi-
lidade para discriminar lactentes com distintos graus de 
comprometimento do sistema respiratório17.

Figura 3 -	 Esquema representativo do equipamento utilizado para realizar manobras 
de compressão torácica rápidas

O exame inicial do lactente estudado apresentava 
nítido padrão obstrutivo, caracterizado pela concavidade 
da curva expiratória (Figura 1) e pelos baixos valores do 
volume expiratório forçado na metade do primeiro segundo 
(VEF0,5) e dos fluxos expiratórios forçados (FEF50, FEF75, 
FEF85 e FEF25-75). Na ausência de padronização local, valo-
res de referência americanos18 são empregados e o valor 
de menos dois escore z é usualmente selecionado para 
definir anormalidade. Neste caso, a avaliação funcional 
foi concordante com a clínica, indicando maior gravidade 
do caso. Baseado em um estudo com lactentes normais, 
definimos resposta positiva ao broncodilatador quando su-
perior a dois desvios padrão do observado com placebo19. 
Assim, aumento superior a 13% no VEF0,5 ou a 20% dos 
fluxos forçados é considerado positivo.

A definição do tratamento deste caso foi norteada pe-
los consensos existentes para o tratamento da asma em 
crianças pequenas20,21 que indicam o corticosteroide inalado 
como medicação de escolha para o tratamento da asma 
grave no lactente. A adição de antagonista de receptor de 
leucotrieno cisteínico, opção sugerida para o escalonamento 
do tratamento, não foi introduzida por questões financeiras. 
Em lactentes, o dispositivo mais indicado para o tratamento 
de controle da asma é o aerossol dosimetrado com espa-
çador e máscara facial21, dispositivo utilizado no presente 
caso. Este dispositivo permite melhor deposição pulmonar 
da medicação inalada e melhor adesão ao tratamento do 
que os nebulizadores22.

Entre os diversos corticosteroides inalados disponíveis, a 
fluticasona e a budesonida são os mais estudados em lacten-
tes, sendo liberados no país para uso em crianças abaixo de 
dois anos de idade. Ensaios clínicos randomizados já docu-
mentaram a ação da fluticasona no controle dos sintomas e 
na melhora da função pulmonar de lactentes com asma23-25. 
Esta ação pode ser documentada no caso apresentado.
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A criança apresentada neste caso clínico evoluiu com 
persistência da asma aos quatro anos de idade. Diversos 
marcadores de persistência da asma e de sibilância já 
foram identificados, como a presença de atopia4 e de 
obstrução grave das vias aéreas na infância precoce26. O 
prognóstico, em longo prazo, dos lactentes com função 
pulmonar reduzida ainda não é totalmente conhecido, 
porém o déficit de função pulmonar parece persistir até a 
idade adulta27. Ainda não há evidências que o tratamento 
precoce ou prolongado da asma nesta faixa etária possa 
interferir na história natural da doença24.
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