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Sobreposição de asma brônquica e DPOC
Overlap between asthma and COPD

Tiago Manuel Alfaro, Sara da Silva Freitas, Carlos Robalo Cordeiro

Ao Editor:

Observamos recentemente uma paciente de 
60 anos, docente do ensino superior. Referia sofrer 
de asma brônquica desde a infância, tendo sido 
assistida por um pneumologista até os 40 anos. 
Mantivera-se assintomática até 7 anos atrás, altura 
em que iniciou crises de dispneia, sibilância e tosse 
produtiva, que motivaram várias visitas recorrentes 
ao serviço de urgência. Mais recentemente, fora 
internada com os diagnósticos de pneumonia 
adquirida na comunidade e exacerbação de asma 
brônquica. Apresentou boa resposta à terapêutica 
e teve alta, mantendo queixas de dispneia aos 
esforços de média intensidade e sibilância noturna 
ocasional. Apresentava também dor hipofaríngea 
com o uso de inaladores e ardor retroesternal 
associado às refeições. Negava outras queixas. 
Era tabagista desde os 16 anos, com uma carga 
tabágica de 30 maços-ano. Tinha antecedentes 
de asma brônquica desde a infância e de alergia 
aos ácaros do pó, assim como enfisema pulmonar 
(diagnosticado aos 49 anos) e hérnia do hiato. 
Estava medicada desde o internamento com uma 
associação de salmeterol e fluticasona, tiotrópio, 
aminofilina e salbutamol de resgate. Negava 
exposições inalatórias no local de trabalho ou em 
casa, contatos com animais ou viagens recentes 
ao estrangeiro. Negava contatos com portadores 
de doenças transmissíveis. Os antecedentes 
familiares eram irrelevantes. Ao exame objetivo, 
apresentava-se com bom estado geral e sinais vitais 
normais, sem sinais de dificuldade respiratória. A 
auscultação pulmonar revelou uma diminuição 
do murmúrio vesicular em ambas as bases e 
um aumento do tempo expiratório. A avaliação 
abdominal e dos membros não revelou alterações.

A TCAR demonstrou enfisema centrolobular 
e parasseptal, bronquiectasias cilíndricas, de 
predomínio central e nos lobos superiores, e 
dois micronódulos, com 3 e 4 mm de diâmetro, 
respectivamente, no lobo inferior direito e 
no esquerdo (Figura 1). A quantificação de 
imunoglobulinas revelou um aumento da IgE 
total (671 UI/mL), sem outras alterações. O 

doseamento de alfa-1 antitripsina foi normal. 
O estudo funcional respiratório revelou uma 
síndrome ventilatória obstrutiva, moderadamente 
grave, com insuflação, diminuição moderada 
da difusão alvéolo-capilar e leve insuficiência 
respiratória tipo 1. A resposta ao broncodilatador 
foi negativa (Tabela 1). O eletrocardiograma foi 
normal, e o estudo microbiológico do escarro 
foi negativo.

O diagnóstico final foi, assim, de asma 
brônquica não controlada, enfisema pulmonar, 
bronquiectasias difusas e refluxo gastroesofágico 
(RGE). A paciente associava as queixas de dor 
hipofaríngea ao uso do corticoide inalatório 
e o autossuspendeu, apresentando melhora. 
Foi introduzido esomeprazol, e o salmeterol 
foi substituído pelo indacaterol, com melhoria 
das queixas faríngeas e epigástricas, mas com 
a manutenção de ligeiras queixas respiratórias. 
Foi então iniciada terapêutica com budesonida 
inalatória, que foi bem tolerada. A paciente 
mantém-se atualmente medicada com budesonida, 
indacaterol, tiotrópio, esomeprazol e aminofilina, 
sem queixas respiratórias ou digestivas. A paciente 

Tabela 1 - Parâmetros de função respiratória e de 
gasometria arterial ao ar ambiente da paciente.

Parâmetros Resultados
Variação após 

broncodilatação, %
CVF, % previsto 99,6 0,0

VEF1, % previsto 54,5 −0,17

VEF1/CVF, % 46,1 −0,17

CPT, % previsto 110 10,2

VR, % previsto 146 16,7

DLCO, % previsto 51,3

pH 7,43

PaO2 , mmHg 67

PaCO2 , mmHg 44

HCO3, meq/L 29

SaO2, % 93
HCO3: bicarbonato.

Carta ao Editor



814 Alfaro TM, Freitas S, Robalo Cordeiro C

J Bras Pneumol. 2012;38(6):813-816

caso, o grau de exposição seja mais difícil de ser 
avaliado.(3,4) Outra manifestação é a resistência 
aos corticosteroides que se observa no doente 
asmático e fumante. O tabagismo parece 
tornar esses pacientes resistentes aos efeitos 
de corticosteroides inalatórios em doses baixas 
ou intermediárias, tornando-se apenas sensíveis 
a doses elevadas.(5) Essa resistência também foi 
demonstrada para a terapêutica de curta duração 
com corticosteroides orais, mesmo em doses 
elevadas.(6) Justifica-se, assim, a necessidade 
imperiosa da identificação do asmático fumante 
e o esforço suplementar que deve ser realizado 
para se obter a cessação tabágica. No caso clínico 
referido, apesar do aconselhamento repetido 
que fora oferecido à paciente, essa manteve os 
hábitos, sendo incluída no programa especializado 
disponível no nosso centro. Outro aspecto 

foi ainda referenciada à consulta especializada 
de cessação tabágica, estando atualmente sob 
terapêutica de substituição de nicotina.

O tabagismo no paciente asmático é um 
problema frequente e de difícil abordagem. A 
incidência de tabagismo ativo nessa população 
pode chegar aos 35%.(1) O tabagismo ativo 
associa-se desde logo a um aumento do risco 
de desenvolvimento de asma em adultos, que é 
maior nas mulheres. O tabagismo passivo também 
se associa a um maior risco de desenvolvimento de 
asma, especialmente quando acontece no útero.
(2) No doente asmático, o tabagismo associa-se a 
um menor grau de controle da doença, incluindo 
maior frequência de exacerbações e queixas 
noturnas. Esse efeito foi observado em estudos 
incluindo pacientes fumantes e crianças e adultos 
expostos a tabagismo passivo, embora, nesse 

Figura 1 - TCAR demonstrando enfisema centrolobular e parasseptal, bronquiectasias cilíndricas e dois 
micronódulos, um no lobo inferior esquerdo e um no lobo inferior direito.
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resolvido com a troca do fármaco utilizado.
(15) A descrição e a discussão do presente caso 
permite-nos, assim, concluir que uma especial 
atenção deve ser dada aos hábitos tabágicos no 
paciente com asma, assim como à associação 
da asma com a DPOC.
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