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Definicdo de factor de risco (segundo Fletcher e colaboradores. Clinical Epidemiology. 3rd. Ed. Baltimore: Williams and
Wilkins; 1996): atributo individual, ou uma determinada exposigdo, que estd positiva ou negativamente associada com a
ocorréncia de uma doenga, servindo para... prever a doenga, ... determinar a etiologia da doencga, ... diagnosticar a doenga

ou para ... prevenir a doenga.

RESUMO

O impacto da asma brénquica nas Ultimas décadas, nomeadamente em idade pedidtrica, associando prevaléncias
significativas a uma tendéncia, gravidade e custos crescentes, tem levado a que se efectuem multiplos estudos para
esclarecer causas, avaliando riscos, permitindo a elaboracdo de programas de prevengao. Estudos epidemiolégicos
bem desenhados, aplicados a amostras populacionais significativas, permitem identificar determinantes independentes
da asma, viabilizando a actuagio. Se muito se tem avangado no conhecimento das bases fisiopatoldgicas da doenga
alérgica, é com alguma preocupagio que sentimos que a comunidade médica, mesmo a especializada, ndo sente as
evidéncias epidemiolégicas como aplicaveis a sua populagao de asmaticos.“Precisamos de mais estudos”, é declaragio
comum. Com este trabalho, centrado em trés rastreios efectuados com a coordenagdo dos autores, pretendemos
demonstrar que existem factores preveniveis, modulaveis, que podem permitir reduzir a morbilidade da doenga asma-
tica. Entre estes, o tabagismo passivo assume uma relevancia impar, por ser o principal factor de risco para a gravidade

da asma pediatrica em Portugal.

Palavras-chave: Asma, exposi¢io, factores de risco, prevengio, tabagismo.
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ABSTRACT

The impact of asthma over the last decades, especially in children, associating significant prevalences to a growing
tendency, severity and health cost, has led to multiple studies designed to investigate causes and to evaluate risks, allowing
the design of prevention programs. Well designed epidemiologic studies, applied to significant population-based samples,
allow us to identify independent risk factors for asthma, leading to the implementation of preventive measures.Although
a wealth of knowledge on the physiopathological bases of allergic diseases has been collected over the recent years, it is
with some concern that we feel that the medical community, even the specialists, doesn’t consider the epidemiological
evidences applicable to their population of asthmatic patients. “YWe need more studies”,is a common statement. With this
study, centred in three screening studies performed under the coordination of the authors, we aim to demonstrate that
there are preventable, changeable factors, which may allow us to reduce the morhbility of asthma. Among these, tobacco

smoke exposure has a major relevance, since it is the main risk factor for severity of paediatric asthma in Portugal.

Key-words: Asthma, exposure, risk factors, prevention, tobacco smoke.

INTRODUCAO

impacto da asma brénquica em idade pedia-

trica, associando prevaléncias significativas a

uma tendéncia crescente verificada nas Ulti-
mas décadas, tem levado a que se formulem varias teorias
explicativas para esclarecer causas e elaborar programas
de prevengio, até porque os custos, directos e indirectos,
sdo muito significativos.'

Na actualidade, estima-se uma prevaléncia da asma
brénquica infantil superior a 10%, dependendo de varia-
veis como a populagdo estudada, o critério de diagnos-
tico e o local de realizagio do rastreio epidemiologi-
co.?? Evidéncias do estudo de dmbito mundial ISAAC
(International Study of Asthma and Allergies in Child-
hood) demonstram que a prevaléncia da asma brénqui-
ca em idade escolar varia de menos de 2% até 33%; as
prevaléncias mais elevadas sio encontradas no Reino
Unido, Nova Zelandia e Australia, e as mais baixas na
Europa Oriental, China e Indonésia.2 Em estudo epide-
miolégico realizado pelo Servico de Imunoalergologia
do Hospital de Dona Estefania — Estudo PAC (Portu-

guese Study of Allergic Diseases in Childhood) — em
regides de lingua portuguesa encontraram-se prevalén-
cias de asma activa (sintomas no Ultimo ano) em idade
escolar de 14,6%,8% e 1,3%, respectivamente na llha da
Madeira (Portugal, Europa), Cabo Verde (Africa) e Ma-
cau (China, Asia).?

A asma é uma doenga multifactorial, dependendo
de uma interac¢iao entre complexos factores genéticos
e ambientais." O aumento na prevaléncia e morbilidade
da asma na crian¢a nio podera ser explicado apenas
por factores genéticos, realgando o papel dos factores
ambientais e do estilo de vida da sociedade Ocidental,*
entre os quais se salienta um factor potencialmente
prevenivel, com frequéncia nio valorizado: a exposi¢ao
tabdgica ambiental."*

Na procura de factores de risco da doenga asmatica,
atitude fulcral na pratica clinica, é importante ter em con-
ta que sera diferente avaliar factores de risco para apare-
cimento da doenga, factores de risco para persisténcia dos
sintomas ou de prognostico ou factores de risco para gra-
vidade da doenga, sendo particularmente importantes es-

tes Ultimos, em especial quando sdo preveniveis.
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OBJECTIVOS

Baseado nos pressupostos anteriores, para melhor
conhecimento da populagdo nacional, direccionado para
o esclarecimento da gravidade da doenga asmatica, coor-
dendmos na regido de Lisboa, durante os ultimos doze
anos, trés estudos: o primeiro incluiu uma amostra ran-
domizada da populagio geral pediétrica, para estudar con-
dicionantes da doencga, incluindo a sua gravidade (A); o
segundo visou avaliar factores de prognostico e de gravi-
dade para asma activa em idade escolar (B) e, um tercei-
ro, visando avaliar factores de gravidade da asma brén-
quica infantil, estudando criangas sujeitas a internamento
e um grupo-controlo de asmaticos seguido em ambula-
tério (C).

METODOLOGIA

Os estudos que permitiram recolher as amostras po-
pulacionais ou de casuistica que foram incluidas na pre-
sente andlise, detalhando as metodologias normalizadas a
que se recorreu, incluindo os modelos estatisticos aplica-
dos, foram alvo de publicagdes anteriores,”” pelo que se-
rao apenas sumariamente referidos no capitulo seguinte a
propésito de cada um dos protocolos de investigagao, ana-
lisando-se pela primeira vez, de um modo integrado e sis-
tematico, os factores de risco para a gravidade da asma
em idade pediitrica.

Anilise estatistica

Foi efectuada uma anélise descritiva incluindo todas as
variaveis através da utilizagdo de tabelas de frequéncia e
de medianas conforme aplicavel. Comparag¢des sobre a
distribuicio das variaveis de acordo com os sintomas re-
feridos, foram efectuadas através da utiliza¢io do teste de
Mann-Whitney. Valores considerados significativos foram
aceites quando p foi inferior a 0,05. Posteriormente, mo-
delos de regressdo logistica univariada foram ajustados,
permitindo identificar as variaveis a incluir nos modelos

de regressao multipla; estas decisdes basearam-se nos re-

sultados dos testes de probabilidade. Os modelos de re-
gressio multipla foram construidos através de uma abor-
dagem passo-a-passo, com selecgido progressiva, conside-
rando um valor de p para inclusdo de 0,05. Finalmente, os
modelos permitiram determinar Odds ratios (OR) ajusta-
dos para cada variavel, o respectivo intervalo de confianga
a 95% e o valor de p do teste Wald (que avalia individual-
mente se o OR de cada variavel difere significativamente
de I). O ajustamento de qualidade dos modelos foi feito
através do teste de qui-quadrado de Pearson e do teste
de Hosmer e Lemeshow. A andlise foi efectuada usando a
aplicagdo estatistica Stata versdo 7.0 (Stata Corporation,
College Station, Texas, USA).

RESULTADOS

A - Factores de risco em estudo epidemiolégico
populacional — ISAAC fase Il

As extrapolagdes de taxas de outros paises e popula-
¢des, se importantes e enriquecedoras, ndo nos devem
dispensar de conhecer detalhadamente a nossa realidade.
Ao usar instrumentos e metodologias validadas de amplo
uso internacional, conseguimos comparar resultados e,
assim, compreender diferencas e identificar riscos. E esta
a principal riqueza da colaboragdo em estudos de ambito
mundial, como no ISAAC, de que Lisboa foi o centro selec-
cionado para a aplicagdo da sua fase I, visando o estudo
de factores de risco para o diagnostico e gravidade da
doenga asmadtica. A colaboragio da equipa do Programa
de Educacio para a Satde, do Ministério da Educacio, dos
conselhos directivos e dos professores envolvidos, revela-
ram-se factores essenciais para o éxito do projecto.

Durante o ano lectivo 2000/2001, foram aplicados in-
quéritos normalizados de auto-preenchimento (mais de
100 questdes) aos pais de uma amostra randomizada de
1045 criangas com idades compreendidas entre os 9 e os
Il anos, média de 9,8 anos (ratio M/F = 1), de 40 escolas,
residentes na area da Grande Lisboa, tendo a andlise das

respostas permitido encontrar as prevaléncias de doenga
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alérgica discriminadas no Quadro | (diagnéstico cumula-
tivo = durante a vida; diagndstico actual ou asma activa =

= sintomas no Ultimo ano).

Quadro |. ISAAC fase II: Lisboa. Prevaléncia de doenga alérgica (%)

Asma Rinite Eczema
Diagndstico cumulativo 37,6 36,5 22,9
Diagnéstico actual 15,7 30,7 17,4

Em 12,4% das criancas, o diagnéstico de asma tinha
sido colocado por um clinico e 7,0% dos casos de asma
referia pelo menos um internamento no ultimo ano;41,9%
das criangas referiam clinica de pelo menos uma doenga
alérgica (asma e/ou rinite e/ou eczema). As criangas do
sexo masculino apresentaram com maior frequéncia o
diagnostico de asma e de rinite e de pelo menos uma do-
enca alérgica (cumulativo e no ultimo ano — p<0,03), ndo
se encontrando diferengas quanto ao sexo no diagndstico
de eczema, ou das queixas de asma induzida pelo esforgo.
Assim, é de salientar que nas criangas deste grupo etario,
residentes na regido de Lisboa, uma percentagem muito
expressiva encontra-se afectada por doengas alérgicas em
actividade, certamente interferindo com as suas activida-
des quotidianas.

Amostras de asmaticos incluidos em consultas de re-
feréncia identificam uma gravidade superior a encontrada
na populagio geral, o que podera condicionar os resulta-
dos na avaliagdo de factores de risco. Como referido, nes-
ta fase do estudo ISAAC identificou-se uma prevaléncia
de asma activa (“‘sintomas no Ultimo ano”) de 15,7%; a
maioria destas criangas (cerca de 70%) tinha asma ligeira,
referindo cerca de 20% asma moderada e menos de 10%
asma grave. A avaliagdo de factores de risco relacionados
com a expressiao de asma activa, através das respostas dos
inquéritos, foi abordada por uma exaustiva lista de facto-
res identificados e descritos na literatura. A andlise inicial
dos resultados (modelo de regressio simples) permitiu

excluir como factores de risco para o diagnostico de asma

(p>0,05): a prematuridade, o peso ao nascer, o aleitamen-
to materno, a posigdo na fratria, a frequéncia de bergario
ou infantério, as vacinagdes anti-infecciosas e doengas in-
fecciosas anteriores, o combustivel utilizado na climatiza-
¢do da habitacio, sinais directos de humidade na habita-
¢do, bem como a localizagdo da mesma (rural, suburbana
ou urbana).

Apenas foram identificados como factores de risco
independentes para a expressao de asma (modelo estatis-
tico de regressdo logistica multipla) os atributos discrimi-
nados nos Quadros 2 (diagnéstico cumulativo de asma) e
3 (asma activa).

No entanto, também através da aplicagdo do modelo
de regressao multipla, quando se correlacionaram os da-
dos referentes aos asmaticos com queixas mais graves (mais
de 4 crises graves no Ultimo ano), o tabagismo passivo,
relacionado com os habitos maternos no ultimo ano, assu-
miu-se como um factor de risco significativo (Quadro 4),
isto &, permitindo entdo que sejam reconhecidos factores
de risco para o diagnéstico de asma (cumulativo ou actu-

al) e outros para a sua gravidade. Medidas de controlo de

Quadro 2. Factores de risco para asma (diagndstico cumulativo)
em idade escolar (modelo de regressio logistica multipla) — dados
niao publicados

. Odds ratio

Factor de risco (IC 95%) P
Historia pessoal 4,3 (3,2-5,8) <0,001
de rinite alérgica
Contacto regular com gato 2,3 (1,4-3,8) 0,004
(semanal) no 1.° ano vida
Asma materna 1,9 (1,1-3,3) 0,017
Rinite materna 1,7 (1,1-2,5) 0,011
Historia pessoal 1,6 (1,2-2,3) 0,006
de eczema atépico
Sexo masculino 1,6 (1,2-2,1) 0,002
Mae fumadora no 1.° ano vida 1,4 (1,0-2,0) 0,042
Frequéncia de infantario 1,4 (1,0-1,9) 0,043
antes dos |2 meses idade
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Quadro 3. Factores de risco para asma activa em idade
escolar (modelo de regressdo logistica multipla) — dados n3o
publicados

Factor de risco Odds ratio P
(IC 95%)
Histoéria pessoal 7,5 (51-11,0 <0,001
de rinite alérgica
Historia pessoal 1,9 (1,2-2,8) 0,004
de eczema atépico

Quadro 4. Factores de risco para a gravidade da asma
activa (modelo de regressao logistica multipla) — dados nédo
publicados

Odds ratio
(IC 95%)

2,0 (1,0-3,9) 0,04

Factor de risco

Mie fuma actualmente

algumas exposi¢des particulares (ex.: tabagismo) podem
ter impacto nio s6 sobre esta doenga (gravidade) como
em vdrias outras situagdes, como sera posteriormente ain-
da mais evidenciado e discutido (infecges respiratorias,
doenca pulmonar obstrutiva crénica, doengas cardiovas-

culares, neoplasias,...).

B - Factores de prognéstico e de gravidade
da asma pré-escolar

A sibilancia recorrente é uma entidade clinica prevalen-
te nos primeiros anos de vida,® complexa e heterogénea do
ponto de vista da histéria natural e do prognéstico. Estudos
prospectivos internacionais tém identificado factores de risco
com valor progndstico para a persisténcia dos sintomas
respiratérios apos os primeiros anos de vida, como: histéria
familiar de doencas alérgicas e, mais concretamente, asma,’'2
histéria pessoal de rinite alérgica e/ou eczema atépico,®! '3
IgE total sérica elevada?'® sensibilizagio alergénica a aeroa-
lergénios'>'*'¢!7 e a proteinas de ovo,'*'®'® sexo masculi-
no,®*'2!* inicio dos sintomas na segunda infincia'®'® e expo-
sicio ambiencial a fumo de tabaco.#”'? O conhecimento de

significativas variagdes, conforme a populagdo estudada,

obriga a execuc¢do de estudos prospectivos nacionais, fun-
damentais para identificar factores de risco, permitindo de-
senhar protocolos de actuagio.

Assim, foi iniciado em 1993 um estudo prospectivo
incluindo uma coorte de 308 criangas com idade inferior
a 6 anos, com diagnostico clinico de sibilancia recorrente.
Foi aplicado um questiondrio clinico normalizado, realiza-
dos testes cutaneos por prick para aeroalergénios comuns
e alergénios alimentares, e efectuado o doseamento séri-
co de IgE total. Em 1996 procedeu-se a uma primeira rea-
valiagdo sistemitica destas criangas.® Oito anos apos o ini-
cio do estudo, foi efectuada nova reavaliagio, possivel em
81% das criangas (n=249), com uma média etaria de |1,
anos e ratio M/F de 1,7, com repeti¢do dos testes cutane-
os e realizagdo de avaliagio funcional respiratéria.® Manti-
nham-se sintomiticas 61% das criancas reavaliadas. Pela
realizacdo de analise de regressao logistica multipla foram
identificados como factores de risco significativos e inde-
pendentes para persisténcia de sintomas, ou seja, para asma
activa em idade escolar (Quadro 5): historia pessoal de
outra doenga alérgica, rinite alérgica e/ou eczema atépico,
historia familiar de asma parental (paterna e materna), evi-

déncia de sensibilizagdo alergénica, particularmente a aca-

Quadro 5. Factores de risco para asma activa em idade escolar
(modelo de regressio logistica multipla)

Factor de risco BoSlese P
(IC 95%)

Historia pessoal 15,8 (6,1-40,8) <0,001
de rinite alérgica
Asma paterna 7,2 (1,7-29,7) 0,007
Histéria pessoal 59 (2,2-15,7) <0,001
de eczema atépico
Asma materna 54 (1,7-17,1) 0,004
Sensibilizagdo alergénica 3,4 (1,2-10,4) 0,03
Inicio de sintomas > 2 anos 2,1 (1,1-4,8) 0,04
de idade
Frequéncia de infantario 0,4 (0,2-0,9) 0,04
antes dos |2 meses de idade
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ros do pd, e inicio mais tardio dos sintomas, na segunda
infancia. A frequéncia precoce de infantario, antes dos 12
meses de idade, foi identificada como factor protector.
Salienta-se que num ndmero significativo de criangas os
sintomas clinicos precederam em muitos anos a sensibili-
zagdo alergénica, realgando a importéncia da instituicio
precoce de medidas de controlo ambiental rigorosas.

Os resultados deste trabalho permitiram uma melhor
caracterizagdo desta populagio, possibilitando a identifica-
¢do de dois grupos de criangas sibilantes, com uma mesma
apresentacgio clinica mas com evolugdo distinta (sibilancia
transitéria limitada aos primeiros anos de vida e sibilancia
persistente), relacionada com a existéncia e influéncia de
diferentes factores de risco, com implicagdes na pratica cli-
nica. A instituicdo de medidas terapéuticas adequadas pre-
venira assim, por um lado, o aparecimento de sequelas pul-
monares e a propria morbilidade da asma nao controlada e,
por outro lado, a instituicio de medidas terapéuticas des-
necessarias no grupo de melhor prognéstico.

O estudo dos factores de risco para a gravidade de asma
no ultimo ano permitiu identificar os habitos tabégicos ac-
tuais da m3e como o Unico factor de risco independente
para a ocorréncia de asma mais grave, quantificada por mais

de 4 exacerbagdes graves no Ultimo ano (Quadro 6).

Quadro 6. Factores de risco para a gravidade da asma
activa (modelo de regressio logistica multipla) — dados n3o
publicados

Factor de risco BELS il P
(IC 95%)
Mie fuma actualmente 24 (1,2-4,7) 0,016

C - Factores de gravidade da asma na infancia
— internamento hospitalar

A asma brénquica associa-se a apreciaveis taxas de
morbilidade, traduzindo-se por um nimero crescente de
recursos ao servigo de urgéncia e internamentos hospita-
lares, representando a principal causa de internamento em

criangas com doenga cronica. Sdo poucos os estudos que

analisam factores de risco para internamento hospitalar
por asma. A maioria dos trabalhos reporta-se apenas a
dados demogrificos, tais como idade, sexo e raga, sendo
raros, nomeadamente em idade pedidtrica, os estudos que
avaliem o peso de outros factores genéticos e ambienciais
como condicionantes do risco de internamento. Os facto-
res de risco para hospitalizacdo da crianca asmatica que
tém sido identificados sio: idade inferior a 4 anos,?'?? sexo
masculino,”*? raca negra,?"** meio sécio econémico-cultu-
ral desfavorecido,** auséncia de cuidados médicos diferen-
ciados,” inicio precoce dos sintomas,” ocorréncia de hos-
pitalizacdes anteriores por asma,?>? tabagismo passivo?’®
e sensibilizagio a alergénios do interior dos edificios.?>?*3°

Durante um periodo de dois anos (1995/96) foram
estudadas todas as criangas internadas por asma brénqui-
ca agudizada no Hospital de Dona Estefénia, por ma res-
posta a terapéutica instituida no servico de urgéncia se-
gundo os critérios da Global Initiative for Asthma.' Foram
incluidas 124 criangas, com idades compreendidas entre
os 6 meses e os 10 anos, com uma média de idade de 4,1
(£3,2) anos e uma relagdo sexo masculino/feminino de
1,3/1.0Os dados obtidos foram correlacionados com os de
uma amostra, de igual dimensao, de criangas asmaticas
observadas em consulta no mesmo periodo, emparelha-
das por idade, sexo e meio socioeconémico-cultural. A
todas as criangas foi aplicado um questionario normaliza-
do, avaliando entre outros os habitos tabagicos das famili-
as das criangas, e testes cutaneos por prick. A importancia
relativa das varias caracteristicas estudadas como facto-
res de risco para internamento foi avaliada por um mode-
lo de regressao logistica multipla (Quadro 7).

O tabagismo passivo foi identificado como factor de
gravidade da asma na crianga (Quadro 7), ocorrendo em
80% das familias das criangas internadas, comparativamente
a 46% das familias das criangas observadas na consulta. O
pai foi o principal responsavel pela exposicao tabagica, sa-
lientando-se no entanto o numero elevado (35%) de maes
fumadoras no grupo das criangas hospitalizadas. Compa-
rando estes resultados com os dados disponiveis sobre a

prevaléncia de tabagismo em Portugal (Inquérito Nacional
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de Satide 1995/96, DEPS),*' constatimos que os pais das
criangas asmaticas internadas e as maes das criangas as-
maticas estudadas em ambas as populagdes (internamen-
to e consulta) tinham habitos tabagicos superiores aos da
populagio geral do mesmo grupo etario. A aplicagdo do
modelo de regressdo logistica permitiu demonstrar a in-
fluéncia independente da exposi¢io tabagica como factor
de risco para o internamento na crianga asmatica (Qua-
dro 7). A existéncia de tabagismo passivo parental foi as-
sociada a um risco relativo ajustado de 6,6 para interna-

mento hospitalar por asma em idade pediatrica.’

Quadro 7. Factores de risco para internamento na crianga
asmatica (modelo de regressio logistica multipla)

Factor de ri Odds ratio P
actor de risco (IC 95%)
Histéria de internamento 7,6 (1,5-39,6) 0,01
anterior
Tabagismo passivo 6,6 (2,5-17,8) 0,002
Sensibilizagdo alergénica 3,9 (1,410,7) 0,009
Asma materna 3,6 (1,3-9,6) 0,01
Histdria de internamento 3,2 (1,1-8,9) 0,02
no ultimo ano
Inicio dos sintomas antes 2,8 (1,0-7,9) 0,06
do ano de idade
Frequéncia de infantario 0,4 (0,2-0,9) 0,04
Agregado familiar numeroso 0,3 (0,1-0,8) 0,01
(= 5 habitantes)

DISCUSSAO

A asma brénquica manifesta os primeiros sintomas
habitualmente durante a infancia, expressando o peso da
hereditariedade, bem evidenciada nos modelos de regres-
sdo apresentados, bem como dos factores ambienciais. A
histéria natural mostra que o inicio em idade pediatrica

da doenca se relaciona com uma forte probabilidade de

manutengio da sintomatologia durante a idade adulta, ape-
sar de serem de prever periodos assintomaticos de dura-
¢do variavel.' A coexisténcia e a relevincia da identificacio
de antecedentes pessoais de outras doengas alérgicas —
rinite e eczema atépico — condicionam uma muito maior
probabilidade da ocorréncia do diagndstico de asma, tal
como foi igualmente demonstrado nestes estudos, nio
sendo no entanto identificados como factores indepen-
dentes para a gravidade da doenga.

A influéncia dos factores ambientais exteriores — va-
ridveis meteoroldgicas e de polui¢do —, apesar de aborda-
gem dificil, quando se pretende estabelecer relagdes de
causalidade com patologia alérgica, tem levado ao relato
de estudos que n3o permitem responsabilizar estes agen-
tes pelo inicio de queixas respiratdrias, sendo indiscutivel
o seu papel no aparecimento ou agravamento de sintomas
em individuos asmaticos.'

Tal como foi demonstrado nos estudos em discussio,
tem sido muito considerada a importéncia das condi¢cdes
ambienciais interiores, quer relacionadas com exposi¢ao
alergénica (particularmente acaros, baratas e faneras de
animais domésticos), quer com factores de poluigdo, de
que o tabagismo activo e passivo serd paradigma, no au-
mento da prevaléncia e gravidade da asma brénquica, com
consequentes implicagdes a nivel da morbilidade e morta-
lidade da doenca.'

De entre as varidveis ambientais relacionadas com o
aumento de prevaléncia da asma na crianga, a sensibiliza-
¢do alergénica é habitualmente o factor de risco mais va-
lorizado.'*? No entanto, convém real¢ar que a concordin-
cia ndo é completa, isto &, se por um lado a maioria, ndo a
totalidade, dos asmaticos se encontra sensibilizada a aero-
alergénios comuns, por outro, uma grande percentagem
de individuos sensibilizados nao desenvolve asma.

Numa revisio de varios estudos prospectivos, rando-
mizados, Platts-Mills*2 concluiu que a sensibilizagio alergé-
nica, nomeadamente a aeroalergénios comuns, se associa
a um risco relativo acrescido da ordem de 3 a 18 para
asma, em criangas e adultos jovens. De um modo geral, os

autores parecem concordar que a exposi¢do precoce a
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alergénios de dcaros do pé é um importante factor de
risco para desenvolvimento de sensibilizagdo e asma, tal
como na nossa populagio.

Diversos estudos epidemiolégicos tém demonstrado
um aumento de prevaléncia e gravidade das doencas alér-
gicas das vias respiratdrias, especialmente em paises com
estilo de vida Ocidental, sugerindo uma relagao causa-efeito
entre exposi¢do a alergénios do interior dos edificios, par-
ticularmente acaros, sensibilizacio e asma. Pouco se sabe
sobre o motivo que terd levado ao aumento de casos de
alergia a dcaros; a habitagdo em casas pequenas, mal venti-
ladas, muito aquecidas e himidas, parece estar relacionada
com uma maior concentracio e sensibilizagio a estes aler-
génios. Este pressuposto niao tem sido confirmado por
alguns autores,® pelo que, provavelmente, novos desafios
ao sistema imunitario, aliviado da exposi¢do a agentes in-
fecciosos, poderio ter contribuido para esta situagio, ge-
rando a base da hipétese higiénica.

Tal como foi por nés identificado, em que a sensibiliza-
¢do alergénica, maioritariamente aos dcaros do po, se re-
velou como factor de risco para internamento por asma
(as criangas atdpicas apresentavam um risco 3,9 vezes su-
perior para hospitalizagdo), a atopia é frequentemente
sugerida como factor de risco para agudizagio da asma,
sendo no entanto poucas as referéncias bibliograficas que
o comprovam, particularmente em criangas.?’*

Para além dos dcaros do po, outros alergénios encon-
trados no interior dos edificios tém sido responsabiliza-
dos por um aumento de prevaléncia e da prépria gravida-
de da doenga asmatica, como se verifica com os alergé-
nios da barata nos Estados Unidos da América ou com os
alergénios dos animais de companhia na Suécia. Em estu-
do efectuado na llha da Madeira,* identificimos em crian-
¢as com asma moderada a grave, sensibilizadas a dcaros da
familia Pyroglyphidae, uma elevada prevaléncia de sensibi-
lizagdes a acaros da familia ndo Pyroglyphidae (96%), clas-
sicamente denominados acaros de armazenamento, bem
como a alergénios de baratas (34%) e de animais de com-
panhia (40%), com repercussdo na gravidade da doenca

encontrada nesta regido.

Os estudos que tém procurado relacionar a exposi-
¢do a alergénios dos animais de companhia, gato e cado, e
risco para doenca alérgica, nomeadamente asma, tém re-
velado resultados algo controversos.*® Para as criangas mais
velhas, a exposi¢do no domicilio a animais de companhia
parece aumentar o risco de sensibilizacdo e de expressao
de asma. Para as criangas asmaticas sensibilizadas, a expo-
sicdo a elevadas concentragdes destes alergénios aumen-
ta a morbilidade da asma. Os resultados sdo contradité-
rios quanto aos riscos inerentes a exposi¢do precoce, nos
primeiros anos de vida.** Varios autores tém preconizado
que a exposi¢do no domicilio a estes animais nos primei-
ros dois anos de vida aumenta o risco de atopia e asma,
recomendando a sua evicgdo nas medidas de prevengio
primaria.’**” No entanto, alguns estudos prospectivos tém
demonstrado que esta exposi¢do precoce teria pelo con-
trario um efeito protector.33? Ownby et al* estudando
uma coorte de 835 recém-nascidos, residentes em De-
troit, concluiram que a exposi¢do precoce no primeiro
ano de vida a elevadas concentragdes destes alergénios, o
correspondente a ter em casa 2 ou mais animais de com-
panhia, gatos ou cies, diminuiu significativamente o risco
de atopia aos 6-7 anos de idade, com um risco relativo
ajustado de 0,2. Remes et al,*®* no 4mbito do estudo pros-
pectivo de Tucson (Tucson Children’s Respiratory Study),
concluiram que a exposi¢do a um animal de companhia,
neste caso o c3o, desde o nascimento, era um factor pro-
tector para a expressio de asma, na avaliagio efectuada
aos |13 anos de idade, com um risco relativo ajustado de
0,5, mas apenas para as criangas sem historia parental de
asma.

Nos estudos apresentados, ndo identificimos a expo-
sicdo a animais de companhia como factor de gravidade
para asma, embora também n3o tenham sido identificados
como factor de protecgio para o diagndstico desta doen-
¢a, sendo a exposi¢do ao gato no primeiro ano de vida um
factor de risco significativo para o diagnéstico cumulativo
de asma (ISAAC fase Il).

De um modo consensual, a atopia é associada a um

pior prognéstico da asma brénquica infantil, ou seja, a
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persisténcia de sintomatologia apds os primeiros anos
de vida. Em paises de temperatura moderada e humida-
de relativa elevada, como o nosso, os acaros do po sio
os alergénios major implicados. No estudo prospectivo
efectuado,® englobando criangas com sibilancia recorrente
em idade pré-escolar, a existéncia de sensibilizagao aler-
génica, maioritariamente aos acaros do po, revelou-se um
factor de risco significativo e independente para asma
activa em idade escolar, com um risco relativo ajustado
de 3,4.

Assim, a sensibilizagdo a aeroalergénios é um factor
que favorece a manutengio da sintomatologia, embora
muitas agudizagdes possam ser desencadeadas por infec-
cdes virais, tal como é defendido por Wilson et al'” A
sibilancia recorrente nos primeiros anos de vida teria um
melhor prognéstico se ndo associada a sensibilizagdo aler-
génica. O contrario, no entanto, também ja foi demonstra-
do, ou seja, a clinica preceder em anos a sensibilizagio.
Este pressuposto foi confirmado no nosso estudo pros-
pectivo.

O papel das infecgdes respiratorias virais, muito fre-
quentes nos primeiros anos de vida como factor de ris-
co para asma na crianga, é complexo. E um dado adqui-
rido que as infecgdes viricas sdo um dos principais fac-
tores de exacerbac¢ido da asma brdnquica na crianga; o
virus sincicial respiratério (VSR) é o mais frequente-
mente implicado abaixo dos dois anos de idade; acima
dos trés anos é comum a sibildncia desencadeada pelo
rinovirus.®* Pelo contrario, em relacio a um eventual
papel dos virus, particularmente nos primeiros anos de
vida, como factor de risco para a expressdo da doenga,
as opinides sdo contraditérias. Alguns autores tém su-
gerido que estas infec¢des, particularmente o VSR,
predispdem para um subsequente aparecimento de asma.
Outros, pelo contrario, defendem um efeito protector
relativamente ao desenvolvimento de atopia e asma.*
No estudo em criangas internadas, bem como no estu-
do de factores de prognéstico, a entrada precoce para
o infantario, favorecedora de infec¢gdes mais frequentes,

foi identificado como factor de protecgdo (0,4), embo-

ra tivesse sido identificado com favorecedor de sibilan-
cia precoce no estudo ISAAC fase Il (1,4).

A prevengdo da infecgdo, pretendida nas sociedades
“evoluidas”, teria como reverso um atraso de maturacio
pos-natal do sistema imunitario, prolongando o periodo
de maior risco para a sensibilizagdo atdpica primaria. A
estimulacdo microbiana a nivel do tubo digestivo teria um
papel fundamental na maturagdo imunitaria. Mais uma vez,
na selecgdo de clones Th1/Th2 estaria alguma da explica-
¢do imunopatolégica. Mais dados serdo necessérios para
esclarecer os factores que determinarido quais as criangas
que continuardo com queixas apos infecgdes respirato-
rias precoces, parecendo no entanto que, s por si, 0 seu
papel sera pouco importante.

A relagio entre poluentes inalados e doencga respira-
toria tem sido alvo de varias investigagdes. A poluicio
atmosférica tem sido identificada como factor de risco
para a expressdo das doengas alérgicas, nomeadamente
relacionando-se com a sua gravidade e, por vezes,inclusive,
com surtos epidémicos de sintomas.® Se até i data per-
manece duvidoso se este factor de risco podera estar sub-
jacente ao aparecimento de asma, é indiscutivel a associa-
¢io estabelecida com o desencadear de sintomas em do-
entes asmaticos, com a importancia acrescida de ser um
fendmeno prevenivel.

As criangas sdo também consideradas um grupo de
maior susceptibilidade, nomeadamente pelas diferencas
no calibre das vias aéreas e na maturidade do sistema
de defesa respiratério, com diminui¢do da capacidade
de clearance das particulas inaladas e consequente ris-
co acrescido de desencadear a resposta inflamatéria.*
E ainda de referir a introdugio de conceitos ligados a
influéncia da genética (cromossomas 3 e 5) na resposta
individual a exposi¢do a poluentes, nomeadamente ao
fumo de tabaco.*#

O controlo da poluigio passa pela instituicio de medi-
das de prevencdo primaria, fundamentalmente regulamen-
tadas pelos 6rgdos decisores centrais e locais, embora a
nivel individual algo também possa ser efectuado. Campa-

nhas de educagdo podem contribuir para que cada cida-
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dao possa intervir na inversdo desta problematica; infor-
macgdo aos doentes pode limitar a morbilidade das doen-
¢as. Numa situacdo particular em termos de risco, as crian-
cas devem ser suficientemente activas e a pratica de exer-
cicio fisico deve ser promovida; é nossa obrigagio que estas
actividades sejam efectuadas em locais com boa qualidade
de ar. A regulamentacdo do trafego, o local de implantagao
das escolas, sdo alguns aspectos em que s6 uma Sociedade
informada pode participar.

Se bem que deva ser considerado um poluente, repre-
sentando nomeadamente o principal poluente do interior
dos edificios, o tabagismo, activo e passivo, pela sua impor-
tancia bem documentada nos estudos agora em discussao,
merece um tratamento individualizado. Quando pensamos
em asma em idade pedidtrica, interessa particularmente o

tabagismo passivo."

Efeitos do tabagismo passivo na crianca

A exposicdo ao fumo do tabaco representa o princi-
pal poluente do interior dos edificios. Entende-se por
exposi¢io tabdgica ambiental ou tabagismo passivo a ex-
posigdo involuntaria dos nio-fumadores aos produtos de
combustdo do tabaco de outros. Sdo produzidos pelo
fumo do tabaco mais de 4000 compostos diferentes dis-
tribuidos pela fase gasosa e pela fase de particulas. A fase
gasosa é constituida sobretudo por monéxido de carbo-
no e a fase de particulas contém nicotina e alcatrio, en-
tre outras substancias irritantes e carcinogéneas. O ta-
bagismo passivo compreende a exposi¢do ao fumo pro-
veniente da corrente lateral ou secundaria, ou seja, o fumo
que sai da extremidade do cigarro aceso, e da corrente
principal ou primdria, ou seja, o fumo inalado pelo fuma-
dor e depois exalado para o ar ambiente. O fumo da
corrente lateral é o mais agressivo, pois contém concen-
tragdes mais altas dos constituintes da fase gasosa, irri-
tantes e carcinogéneos, e constitui a principal causa da
exposicdo tabigica ambiental.®

O nivel de exposicio tabagica ambiental pode ser ava-
liado de varias formas, nomeadamente através de questio-

narios, pela medigdo de cotinina, metabolito da nicotina,

no plasma, urina e saliva, e pela medi¢do do monéxido de
carbono no ar expirado.**° A salientar que a correlagio
entre a exposicdo avaliada por questiondrios e os niveis
de cotinina, marcador mais usado, encontrada em alguns
estudos, sobretudo de adultos, foi fraca; no entanto, es-
tudos de exposi¢do na infincia mostraram uma boa cor-
relacio.*

As consequéncias nocivas para a salide da exposi¢cio
passiva ao fumo do tabaco tém sido largamente objecto
de investigagdo, principalmente na Ultima década. As crian-
¢as s3o particularmente susceptiveis a esta exposi¢io, res-
ponséavel por elevada morbilidade sobretudo a nivel do
aparelho respiratorio. O menor calibre das vias aéreas e a
imaturidade do sistema imune, menos protector, na infan-
cia, associados a factores inerentes a condi¢do de crianga,
tais como a impossibilidade de a crianca pequena expressar
as suas queixas, as queixas da crianga quando mais cresci-
da serem frequentemente ignoradas pelos pais e a depen-
déncia da crianga com consequente incapacidade de se
poder ausentar por meios proprios do ambiente com fumo,
sdo sem duvida factores com implicagdes nesta maior sus-
ceptibilidade.

A maior exposi¢do ao fumo passivo ocorre durante a
gestagdo, no recém-nascido e durante a primeira infancia,
altura em que nomeadamente tem efeitos mais prejudi-
ciais no aparelho respiratério. Os principais responsaveis
pela exposicio tabagica na crianga sido os pais. As criancas
estdo expostas ao fumo do tabaco se a mie é fumadora
activa ou passiva durante a gravidez, ou se a crianga vive
com fumadores e esta exposta a fumo passivo. Um vasto
estudo populacional efectuado nos Estados Unidos da
América, o NHANES Il (Third Nacional Health and Nu-
trition Examination Survey), efectuado de 1988 a 1994 e
incluindo | | 728 criancas com menos de 12 anos, mostrou
que 38% viviam com pelo menos um fumador e 23% tinham
sido expostas a tabagismo durante a gestagio, tendo 19%
a associagdo de ambos os factores, exposi¢ao gestacional
e actual.”!

Sdo inimeros os efeitos da exposicdo tabagica na crian-

¢a, alguns dos quais estdo actualmente bem documenta-

REVISTA PORTUGUESA DE

IMUNOALERGOLOGIA



REFLEXAO SOBRE RISCOS,ASMA E TABAGISMO / PREMIO SPAIC-UCB 2005

dos (Quadro 8). Foi demonstrado que as criangas sujeitas
a exposig¢do tabédgica no domicilio tém um risco acrescido
de: doenga neonatal, sendo factor de risco para a sindro-
me da morte subita infantil; doenca do ouvido médio, in-
cluindo otite média aguda e efusdo persistente do ouvido
médio; doenca respiratéria aguda e croénica, incluindo au-
mento de sintomas respiratérios, como tosse, sibilancia e
infecgdes respiratdrias,aumento da hiperreactividade bron-
quica e redugio da fun¢do pulmonar, sendo factor de ris-
co para novos casos de asma e exacerbagdo dos sintomas
de asma quando esta j4 existe.’'>

O tabagismo materno tem um papel preponderante,
sendo de importancia crucial particularmente durante a
gestacdo e no periodo pos-natal, devido ao maior tempo
de permanéncia da mae em casa e com a crianga nos seus
primeiros meses de vida. Varios estudos demonstraram
que a exposi¢do do feto ao fumo do tabaco durante a
gestagdo pode provocar atraso de crescimento uterino e
baixo peso a nascenga, maior frequéncia de abortos es-
pontaneos, atraso no desenvolvimento pulmonar, prema-
turidade, alteragdes da fung¢do imune do feto e decrésci-
mo da fun¢io respiratéria do lactente.’¢>

Alguns autores tém também avaliado o efeito do fumo
do tabaco na resposta alérgica, concluindo de um possivel
efeito imunomodulador, com aumento do risco para sen-
sibilizagdo alergénica. O fumo do tabaco tem sido asso-
ciado a um aumento na produgdo de IgE, condicionando
aumento da IgE no cordio umbilical®® e aumento da IgE
total sérica em filhos de maes fumadoras, bem como eosi-
nofilia e maior prevaléncia de atopia documentada pela
realizacdo de testes cutineos por prick.*"** Recentemen-
te, Noakes et al incluindo em estudo 57 gravidas, | 7 fuma-
doras e 40 niao-fumadoras, demonstraram que a exposi-
¢io ao fumo do tabaco in utero tem um efeito modulador
da fungio imune fetal, aumentando a resposta neonatal de
citocinas de perfil Th2 a antigénios.*® Este grupo australia-
no avaliou a resposta em termos de producido de citoci-
nas a dois estimulos alergénicos, dcaros do pé e ovalbumi-
na, demonstrando pela colheita de células do cordao um-

bilical que nos fetos de mdes fumadoras ocorre um

aumento estatisticamente significativo na producao de ci-
tocinas de perfil Th2, particularmente IL-13. Este estudo
veio documentar que o tabagismo durante a gravidez tem
nio sé um efeito nocivo iniciado in utero em termos do
desenvolvimento pulmonar, mas é também capaz de indu-

zir alteracdes na funcio imune do feto.®®

Quadro 8. Efeitos nocivos do tabagismo passivo na crianga

Prematuridade
Baixo peso a nascenga
Sindrome da morte subita infantil
Aumento de infecgdes respiratorias / otorrinolaringolégicas:
Otite média aguda
Sinusopatia
Bronquite / pneumonia
Aumento da sibilancia na primeira infancia
Diminuicio da fun¢io respiratéria do lactente e da crianga
Aumento da hiperreactividade das vias aéreas
Aumento do risco para sensibilizagdo alergénica
Aumento do risco para asma

Tabagismo passivo e risco para asma na crianca

Uma meta-analise de vérios estudos em que foi avalia-
do o risco de desenvolver asma em criangas em idade
escolar expostas a exposi¢ao tabdgica constatou a exis-
téncia de relagido entre tabagismo dos pais e prevaléncia
aumentada de asma. O tabagismo materno revelou uma
maior influéncia, e o risco foi superior quando ambos os
progenitores fumavam.®

No ambito do referido estudo PAC, visando comparar
prevaléncias de asma em diferentes territorios de expres-
s3o portuguesa, foram estudadas amostras randomizadas
de criancas em idade escolar, estudadas com a mesma
metodologia na Ilha da Madeira e em Macau; encontrou-
-se relagio entre a prevaléncia de asma e a exposigdo taba-
gica a que as criangas se encontravam sujeitas, nomeada-
mente por parte das maes. A prevaléncia de asma activa,
I'l vezes superior na llha da Madeira, 14,6% para ,3%,
relacionou-se directamente com a prevaléncia de tabagis-
mo materno, 20 vezes superior na llha da Madeira, 10%
para 0,5%, com significado estatistico, sendo esta relagdo

independente da atopia.?
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Varios estudos tém demonstrado o papel preponde-
rante do tabagismo materno face ao paterno na expressio
da asma na crianga 385359636566 Para alguns autores, o taba-
gismo materno durante a gestagdo tem uma importancia
crucial. Gilliland et al, no ambito do estudo CHS (Southern
California Children’s Health Study) efectuado na Califérnia,
incluindo um total de 5762 criancas em idade escolar, das
quais 39,5% com exposi¢do cumulativa a fumo de tabaco,
22,4% com exposicdo actual e 18,8% com exposicdo intra-
uterina, concluiram que a exposi¢ao in utero ao tabagismo,
sem subsequente exposi¢do pos-natal, estava associada a
um risco de 2,3 para desenvolver asma.%

Nestes estudos demonstramos que o tabagismo paren-
tal afecta desfavoravelmente o curso da doenca asmdtica,
sendo elevada a prevaléncia de fumadores nos pais dos as-
maticos quando comparado com as taxas da populagio em
geral, e estes s3o frequentemente também asmaticos...

Os mecanismos pelos quais o tabagismo passivo estd
associado com um aumento do risco para asma na crianga
nio estdo ainda totalmente esclarecidos (Quadro 9). Um
possivel mecanismo serd o efeito directo, irritativo, sobre a
mucosa das vias aéreas, desencadeando alteracdes inflama-
torias. Por outro lado, podera aumentar o risco de sensibi-
lizagdo alergénica, pela ac¢do sobre a mucosa, facilitando a
penetracio dos aeroalergénios e sobre estes, tornando-os
mais alergénicos. O efeito imunomodulador da resposta
imune, promovendo aumento de citocinas inflamatérias, no-

meadamente por activagdo do factor de transcrigio NF-xB,

Quadro 9. Tabagismo passivo e risco para asma: possiveis
mecanismos.

Efeito directo:

— irritativo da mucosa brénquica
— citotoxico, com disfungdo/morte de células epiteliais

Imunomodulagio:

— aumento da permeabilidade ao antigénio

aumento da alergenicidade do antigénio (efeito sinérgico)
activagdo de factores de transcrigio (NF-xB)

aumento da produgdo de citocinas inflamatérias
infiltracdo das vias aéreas por células inflamatérias

podera também ter um papel importante. O fumo do taba-
co podera ainda ter efeito nocivo no desenvolvimento pul-
monar, provavelmente iniciado in utero.®%

Estudos prospectivos de coorte, avaliando criangas
desde o nascimento, tém permitido confirmar estes da-
dos. No estudo prospectivo de Tucson, nos EUA (Tucson
Children’s Respiratory Study), Martinez et al englobaram
1246 recém-nascidos. Na avaliacio efectuada aos 6 anos
de idade, a existéncia de tabagismo passivo nos primeiros
anos de vida,nomeadamente materno,foi identificada como
factor de risco independente para asma activa em idade
escolar, com um risco relativo ajustado de 2,3.% Neste es-
tudo foi ainda demonstrado que a quantidade de cigarros
fumados pela mae é importante, sendo a prevaléncia de
asma significativamente mais elevada nas criangas cujas
maes fumavam mais de 10 cigarros por dia, durante a gra-
videz até aos 2 anos de idade da crianca.¥

De igual modo, noutro importante estudo prospecti-
vo, efectuado na Alemanha — MAS (German Multicentre
Allergy Study)®® — englobando 1314 recém-nascidos, o ta-
bagismo materno foi também identificado como factor de
risco para asma activa em idade escolar, na avaliagio efec-
tuada aos 7 anos de idade, com um risco relativo ajustado
de 2,5. Neste estudo prospectivo, a existéncia de tabagis-
mo materno durante a gravidez foi ainda identificada como
factor de risco para sensibilizagio alergénica, com um ris-

co relativo ajustado de 2,3.

Tabagismo passivo e gravidade da asma na
crianca

Na crianga asmatica, a exposi¢do ao fumo passivo tem
sido identificada como factor de risco para gravidade da
doenca. A exposicido tabagica afecta a morbilidade da asma
de varias formas, nomeadamente agravamento dos sinto-
mas, incluindo maior frequéncia e intensidade das crises,
mais queixas no periodo intercrise, nomeadamente noc-
turnas e desencadeadas por esforgos fisicos, com interfe-
réncia nas actividades didrias, diminuicio da eficicia dos
corticosterodides inalados, aumento da necessidade de

medicacio com broncodilatadores, diminuicio da funcio
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pulmonar,aumento da hiperreactividade brénquica,aumen-
to do nimero de recursos ao servi¢co de urgéncia e de
internamentos hospitalares (Quadro 10).7:27:2849.55.656869 A
determinagdo dos niveis de cotinina urindria em criangas
asmaticas expostas a fumo de tabaco confirma a relagio
entre exposi¢ido e morbilidade da doenga.**’

Embora varios trabalhos tenham estudado o tabagismo
passivo como factor de morbilidade da asma, escasseiam
estudos efectuados em criangas internadas, relacionando a
exposi¢do tabagica com o risco de hospitalizagao, marca-
dor por exceléncia da gravidade da doenca. Azizi et al”
num trabalho efectuado em Kuala Lumpur (Malasia), englo-
bando 158 criancas hospitalizadas, encontraram um risco
relativo de 1,9 para o tabagismo passivo. Macarthur et a/?®
identificaram o tabagismo passivo como risco para reinter-
namento hospitalar por asma. De igual modo, no estudo
efectuado no Hospital de Dona Estefania, incluindo 124 cri-
angas internadas,’ o tabagismo passivo foi identificado como
factor de risco independente para internamento hospitalar
por asma, com um risco relativo ajustado de 6,6.

Com estes trabalhos, demonstramos que a exposi¢io
tabdgica se relacionou com uma duplicagdo da probabili-
dade da ocorréncia de asma fortemente sintomatica (es-
tudos A e B), multiplicando por mais de seis a probabilida-
de da ocorréncia de internamento por asma (estudo C) —
é necessaria mais evidéncia? Vamos continuar a tentar co-
nhecer melhor as bases fisiopatolégicas da inflamagio as-
matica e o seu tratamento; mas nao podemos ir também

actuando, modulando riscos indiscutiveis?

Quadro 10. Efeitos nocivos do tabagismo passivo na crianga
asmdtica

Aumento dos sintomas respiratorios

Diminui¢do da fun¢do pulmonar

Diminuicio da eficicia dos corticosteroides inalados
Aumento do uso de terapéutica broncodilatadora
Aumento do nimero de exacerbagbes de asma
Aumento do absentismo escolar

Aumento do nimero de recursos ao servigo de urgéncia
Aumento do internamento hospitalar por asma
Aumento do nimero de reinternamentos por asma

Tabagismo activo e asma na adolescéncia

Embora saia do @mbito em discussao, parece-nos im-
portante ultrapassar fronteiras. Quando pensamos em
asma em idade pedidtrica, ndo devemos esquecer que o
tabagismo activo constitui também e, cada vez mais, um
importante problema de saiide na adolescéncia.

A prevaléncia de tabagismo activo em jovens asmaticos
é elevada, com valores de 17% a 35%,7%' sendo similar a da
populagido geral no mesmo grupo etario. A adolescéncia,
com estilos de vida caracterizados por comportamentos
de risco inerentes a esta fase de desenvolvimento, associa-
dos a negagdo da doenga e, ainda, uma sociedade actual
com familias pouco estruturadas onde o jovem e a sua do-
enga constituem mais um problema para o agregado famili-
ar, sdo factores condicionantes. A necessidade de integra-
¢d0 no grupo e, consequentemente, os habitos tabégicos
dos amigos na escola, parece ser a principal motivagio.

O tabagismo activo ira condicionar a historia natural
da asma, com impacto no prognostico da doenga. O fumo
do tabaco pode modificar a inflamagio associada a asma,
interferindo na evolugdo natural da doenga asmatica de
varias formas (Figura): em termos clinicos, com aumento
dos sintomas e instabilidade da doenca; em termos fun-
cionais respiratorios, com diminuigdo progressiva da fun-
¢do pulmonar e aumento da hiperreactividade brénquica;
em termos terapéuticos, dificultando o controlo da doenga,
nomeadamente por indugio de corticorresisténcia.*®’")

O fumo do tabaco condiciona varias alteracdes a nivel
das vias aéreas do doente asmatico, que incluem: ciliotoxi-
cidade, com consequente diminui¢do da clearance muco-
ciliar; aumento da produgdo de muco, por hiperplasia das
células caliciformes; lesdo e morte de células epiteliais; in-
filtragdo por células inflamatérias, predominantemente
neutréfilos. A inflamacio observada nas vias aéreas de
doentes asmaticos fumadores é uma inflamagio nao-eosi-
nofilica,predominantemente neutrofilica.”> A perda da nor-
mal fun¢io de clearance do epitélio pelo efeito ciliotdxico
de viérios constituintes do fumo do tabaco, com conse-
quente retencdo de muco e toxinas, leva a um aumento da

predisposi¢do para infecgdes respiratérias, factor desen-
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Fumo do tabaco

Clinica Fungio respiratoria Terapéutica

Lesao do epitélio

—

Histopatologia
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Ciliotoxicidade
¥

{ Clearance pulmonar

T morbilidade
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Retengdo de muco e toxinas

Infecgdo

Figura. Influéncia do tabagismo no doente asmitico

Legenda:VEMS — volume expiratério maximo no primeiro segundo; HRB — hiperreactividade brénquica

cadeante comum de exacerbagdes em doentes asmaticos.
Outras vias contribuem para a inflamagio das vias aéreas
observada em asmaticos fumadores, incluindo aumento
da permeabilidade do epitélio das vias aéreas, inflamagao
neurogénica e stress oxidativo.*®”!

O tabagismo activo relaciona-se igualmente com ni-
veis séricos mais elevados de IgE total e especifica,aumen-
tando a expressio da alergia e da atopia.*’’* Adicional-
mente relaciona-se com aumentos da hiperreactividade
brénquica e diminuigdo progressiva da fungdo pulmonar,
condicionando maior gravidade clinica, com potenciais al-
teracdes irreversiveis das vias aéreas (remodelling).”' Mar-
quette et al demonstraram ainda que a existéncia de taba-
gismo activo aumenta significativamente o risco de mor-
talidade, com um risco relativo ajustado de 3,6, em
asmaticos com antecedentes de episddio quase-fatal de
asma (near-fatal asthma).’*

Os corticosterdides sdo a terapéutica anti-inflamato-
ria mais eficaz no tratamento da doenca asmatica.' Alguns
autores tém demonstrado que o fumo do tabaco diminui
a eficacia destes farmacos, quer inalados quer por via
oral.”*’® Chalmers et al, num estudo em dupla ocultagio
controlado com placebo, avaliando a eficacia do tratamen-
to com fluticasona 1000pg/dia por via inalatéria brénqui-
ca, concluiram que a melhoria significativa nos parametros

funcionais respiratérios — DEMI (débito expiratério maxi-

mo instantaneo) matinal e VEMS (volume expiratério ma-
ximo no primeiro segundo) — observada nos asmaticos
nao-fumadores, ndo se verificou nos asmaticos fumado-
res.”® Resultados semelhantes foram encontrados por
outros autores quanto a resposta terapéutica a um curto
periodo de corticosterdides orais.”® Alguns mecanismos
explicativos tém sido sugeridos para esta corticorresis-
téncia observada nos asmiticos fumadores: a inflamacio
predominantemente neutrofilica das vias aéreas, com au-
mento no nimero de receptores GCRbeta existentes nos
neutroéfilos;”” a activagio do NF-kB, factor de transcricio
de citocinas proé-inflamatoérias, por lipopolissacaridos bac-

terianos existentes no fumo do tabaco.”®

Prevencao da exposicdo tabagica

A particular importéncia da identificagdo da exposiciao
tabagica como factor de risco para a expressio e morbili-
dade da doenga asmdtica na crianga reside em ser poten-
cialmente evitavel. A prevengio primaria, com actuagio a
uma escala comunitdria, pela institui¢do de campanhas de
prevencio anti-tabagicas, tera impacto na saude das popu-
lagoes. O objectivo a atingir devera ser a evicgido da expo-
sicdo tabdgica na crianga, assegurando o direito a crescer
num ambiente livre de fumo do tabaco.

Em Portugal, existe desde 1982 uma lei que proibe

o uso de tabaco em determinados locais publicos (Lei
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n.° 22/82,de 17 de Agosto), nomeadamente: em todas
as unidades em que se prestam cuidados de saide; nos
locais destinados a menores, nomeadamente estabe-
lecimentos de assisténcia infantil; nos estabelecimen-
tos de ensino; nos recintos desportivos fechados; nas
salas de espectaculos e outros locais de diversdo e de
ocupagio de tempos livres em recinto fechado. Se a
elaboragédo desta lei, embora infelizmente longe de ser
devidamente aplicada, permitiu reduzir o fumo passivo
nos locais publicos, os recém-nascidos e as criangas
precisam de ser protegidos do fumo do tabaco no do-
micilio, uma vez que os autores sdo unanimes em res-
ponsabilizar os pais pela exposicdo tabagica passiva na
crianga. A promocio de medidas educacionais dirigi-
das as gravidas sera determinante, encorajando-as a
deixar de fumar, bem como aos pais fumadores. A in-
tervencgao dos profissionais de satide a nivel dos Cuida-
dos Primarios de Salde, durante a gravidez e no pos-
-parto, bem como o apoio dos meios de comunicagdo
social, serao importantes.

Alguns estudos intervencionais visando a prevengio
primaria de doengas alérgicas tém instituido entre outras
medidas preventivas a evic¢do do fumo do tabaco na cri-
anga. No ambito do estudo prospectivo BAMSE (Prospec-
tive Birth Cohort Study),Wickman et al,”® incluindo 4089
recém-nascidos, na Suécia, avaliaram os resultados da im-
plementacdo de medidas preventivas incluindo evicgdo do
tabagismo materno, promog¢ao do aleitamento materno e
evicgdo da exposicio a aeroalergénios. Apds 24 meses de
seguimento, verificaram que a prevaléncia de sibilancia re-
corrente e de asma era significativamente inferior no gru-
po com intervengio, respectivamente 12,6 e 6,8% para
24,1 e 17,9% no grupo sem intervengio.

No ambito da consulta médica, é imprescindivel a
educacdo dos pais das criancas asmaticas para a evicgio
do tabagismo passivo na crianca. Murray et al ® em estu-
do prospectivo efectuado em Vancouver (Canadd), en-
globando 807 criangas asmaticas nio-fumadoras, demons-
traram uma significativa melhoria dos sintomas e dos

parametros funcionais respiratorios, com a diminuigdo

da exposicdo tabagica. Este trabalho permite-nos salien-
tar a importancia da instituicio de campanhas de pre-
vengdo procurando consciencializar particularmente os
pais de criangas asmaticas.

A educagio na consulta do adolescente asmatico é
também imprescindivel, embora neste grupo etdrio a in-
tervencdo mais eficaz seja a de grupos. Neste ambito, a
prevenc¢ao do consumo de tabaco na escola, bem como a
criagdo de grupos de cessagao tabagica quando a iniciagao
ao habito de fumar ja ocorreu, tém sido particularmente
frutuosas. Alguns autores demonstraram ainda que a pra-
tica desportiva regular deve ser estimulada nos adoles-
centes, podendo ter um efeito protector em relagdo ao

consumo de tabaco.®

CONCLUSAO

A asma bronquica resulta da interacgio entre o patri-
monio genético e o ambiente, definindo-se como uma
doenca multifactorial, de complexidade genética,isto é,com
multiplos genes envolvidos. Um individuo geneticamente
predisposto, na presenca de desencadeantes ambientais,
expressa a doenga, a qual pode ser posteriormente mo-
dulada pela influéncia subsequente do mesmo ou de ou-
tros factores ambienciais.

De entre os factores de risco que tém sido identifica-
dos para a expressio da doenga asmadtica na crianga al-
guns serdo dificilmente preveniveis, nomeadamente os ge-
néticos, contrastando com os preveniveis, particularmente
ambienciais, passiveis de intervencado, dos quais o paradigma
sera o tabagismo. A prevengio deve ser entio a meta a
atingir; de um modelo de medicina curativa tem de evo-
luir-se para uma medicina preventiva, s6 possivel através
da inser¢io da Imunoalergologia numa rede de promogao
de saude, assumindo-se como parceiro efectivo de multi-
plos programas,de que o combate anti-tabagico deve cons-
tituir um exemplo.

Programas de educacdo médica, tdo basicos, mas es-

senciais, como a institui¢io de campanhas de preven¢iao
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efectiva do consumo de tabaco, terdo impacto na satde
global das populagdes, bem como a nivel individual, espe-
cialmente dos asméticos.

Mesmo para os mais cépticos, esperamos ter contri-
buido para demonstrar que mais estudos nido parecem
ser necessarios para evidenciar o efeito do tabaco nas crian-
¢as, e nao sO nas asmaticas...

Passemos insistentemente a mensagem: “Nao fumem...

pelo menos junto das criangas... ajudem-nos a ajudar”.
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