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INTRODUCADQO



A paiavra asma origina-se de um vocabulo grego
ASTHMA gue significa sufocagao, sopro curto (41, 107, 137 ,
177).

Trata-se de uma enfermidade que chama a .atencao
por sua elevada fregfiéncia; embora sua incidénecia seja hipoté-
tica, a morbidade & elevada, os pontos de vista de tratamento
sao contraditoriocs e as definigdes, inclusive as mais eruditas,
sao frustrantes (122).

As manifestacgoOes classicas dos guadros asmati-
cos slo os episdodios recorrentes de sibilos e a sensacao de
falta de ar. Transtorno freglente e caprichoso do trato respi-
ratbrio, a asma afeta pessoas de todas as idades (54).

As criancas constituem um grupc de grande inci-
déncia dessa enfermidade sendo que uma entre cinco podera ter
sibilos em alguma época durante a primeira infancia, e uma en
tre vinte poderid ter sibilos recidivantes reconhecidos come as
ma (226, 265).

A asma constitui a doenca aguda e cronica mais
comum na infancia, afetande 9 milhdes de americanos (156, 232).
£ a enfermidade mais freqgtiente de atendimento em Pronto 50Cor-
ro e a de internagbes em hospitais pediatricos e a causa mais
freqtiente de falta & escola e ao trabalho (54, €5, 66, 91, 103,

149, 190, 233}.



Em 1975, a asma, nos Estados Unidos, causou 2.000
mortes, levou a perda de 94 milhoes de dias escolares ou de
trabalho, 183.000 internagées hospitalares, ocupando 1 milhao
de diarias hospitalares com um gasto de 1.06 bilhées de dola-
res neste ano (158).

Embora os dados da literatura mundial sejam alar
mantes, eles s3o agui relevados Ja que existem poucos dados
na Literatura Brasileira a respeito da incidéncia da asma bron
quica. Sabe-se, entretanto, que na cidade de Ribeiréo Preto ,
Sao Paulo, entre 1975 e 1976 foram registradas 2072 interna
gées por esta doenca (202, 203).

Embora os conhecimentos basicos de fisiopatolo-
gia envolvidos na asma da crianca sejam os mesmos do adulto ,
um grande numerc de fatores leva a variacées da doenga nestas
fases da vida. Estes fatores incluem diferengas nos padroes
anatamicos, fisiologicos, imunolégicos, patologicos e psicold

gicos da crianga e do adulto.

1.1—- DEFINICAO

Numerosos textos, livros e trabalhos cien-
tificos referem-se & asma bronguica. Muitos desses textos tra
zem uma definic@o nac completa sobre esta enfermidade (5, 48,
114, 142, 168, 208, 220, 221, 226, 253, 256} e, nem todos os
médicos, pais ou profissionais de salde tém o mesmo conceito
sobre o que & esta patologia (43).

E interessante observar gue a Literatura a

propdsito do assunto, historicamente, divide-se em 4 grupos,
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para definir a asma (253). Num primeiro grupo, a definicao de
asma nac & mencionada nos trabalhos e nos livros textos. Num
segundo grupo, os autcres definem a asma como uma manifesta
cio alérgica e todas as outras causas de sibilos sao conéide-
radas separadas, no diagnostico diferencial. Num terceiro gru
po, os autores definem a asma como uma manifestac&o alérgica
somada a uma grande variedade de outras causas. Nunm quarto
grupo, os autores definem a asma como uma Sindrome, determi-
nando obstrugao bronquica, sendo causada por NUMErosos fato
res, inclusive a alergia.

E provavel que este guarto grupo esteja
mais proximo da realidade porgque oS conhecimentos de Imunolo-
gia e fisiologia atuais, tém possibilitado diagnosticar etio
logicamente os sibilos.

Citamos, a seguir, algumas definicboes mui
to freqfientes a respeito da asma bronguica.

Definicao de SWINEFQRD (253): "A asma e
uma forma de faléncia pulmonar na qual o sibilo & a unica ca
racteristica clinica invariavel. A asma néo & uma doenca. E
uma sindrome complexa que pode ser leve ou severa, aguda cu
crénica, sazonal ou perene, simples ou de multiplas etiologias,
simples ou complicada, sintomética ou -assintomatica, reversi-
vel ou irreversivel".

Definigdo de Charpin, citade por Perez (194):
"A asma brdonquica e uma sindrome caracterizada por disPnéiaEE
roxistica, preferentemente noturna, espontanea, com sibilos ,
que se apresenta em crise e produzida por uma obstrucac difu-
sa e reversivel da arvore brOnguica devido a edema, espasmo €

hipersecregac mucosa”.



Definicac dada por uma comissao conjunta
da "American Thoracic Society" e da "American College of
Chest Physicians" (5, 208). "A asma & uma doenga caracteriza-
da por um aumento da resposta das vias aéreas a varios estimu-
los, resultando um prolongamentc da aspiracac forcada que se
modifica em intensidade espontaneamente ou come resultado de
tratamento".

Definicao de Mathov (157): Asma brénquica e

uma afeccdo gue apresenta as seguintes caracteristicas:

[

Dispneia expiratoria.

— Roncos e sibiles em todo campo pulmonar ,
podendoc variar de um local a outro, mMas
bilateralmente.

~ Com enfizema funcional reversivel apds a
crise.

- Sem lesOes radiologicas, salvo hiperinsu-
flagao, com rebaixamento do diafragma ’
nos casos sem complicacgoes.

- Hiperrreatividade branquica a agentes quil
micos e fisicos.

Definicao de Bates e Christie. citado por

Dunnil (61): "A asma bronquica & uma sindrome caracterizada por
atopia, com graus de obstrucdo brOnquica variaveis sendo o pa-
ciente sensivel a alérgenos inaldveis cu aercsdis de histamina”.

Definigao de Middleton et al (168): "A asma

e uma doenca obstrutiva das vias aéreas, de carater reversivel,
espontdnea ou com terapéutica, acompanhada de eosinofilia | no

sangue, nos tecidos e na expectoracao, e com hipersensibilida-



de persistente do trato respiratorio a uma variedade de esti-
mulos®.

Definicado de Sepulveda (226): "A asma bron
quica & uma sindrome, nao uma entidade nosologica individual,
cuja principal caracteristica & o broncoespasmo, que se tra-
duz clinicamente por dispneia sibilante e cuja manifestacgao
fisiopatoldgica & um aumento transitdrio da resisténcia  das
vias aéreas”.

Definigao de Brasher (30): "A asma no lac
tente pode ser definida quando ele apresenta trés ou mais epi
sbdios de sibilos expiratorios antes de completar 2 anos e
gque melhora espontanea ou terapeuticamente”.

Definigao de Minor et al (170): "A asma
bronquica na crianca & uma doenca intermitente, caracterizada
por obstrugado bronquica reversivel, comum antes do 59 ano de
vida, e precipitada por frio, infecgles respiratorias, mudan-
cas de temperatura e stress emocional”.

Definicdo de Alpers (3): "A asma & uma do
enca respiratoria geneticamente determinada, da patogénese com
plexa, caracterizada por hiperreatividade da arvore brénquica,
com ataques episdodices de obstruga@c reversivel espontaneamen-—
te ou com a administragao de drogas.

Definicdc de Reed e Townley (206}: "A asma

& uma doenca com trés componentes:
19) O estimulo que provoca a obstrugao bﬂ%l
quica.
29} A pessoca na qual o estimulo age , com
compeonentes fisiolOgicos e bioguimicos
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terogénec".

seriam:

que unem estimulo a resposta.

39) A resposta fisioldgica e patologica que

constitue obstrucao.

Cada um desses componentes e complexo e he

Os

1)

2)

3)

fatores envolvides na patogenia da asma

Estimulos

Alergenos

Aspirinas e outras drogas
Infeccoes

Emogaes

Exercicios

Irritantes

Fatores que ligam o estimulo a resposta

Geneticos e familiares
Imunologicos

Irritabilidade das vias aereas
EndOcrinos

Nutricionais

Resposta

Localizacéo da obstrugéo
Tempo de obstrugéo
Espasmo da musculatura
Inflamagao brénquica

Glandula mucosas
-7 -



Alguns autores definem asma sob o ponto de
vista exclusivo de patogenia enquantco outros levam em consi-
deracao sinais e sintomas e ate mesmo exames complementares.

O fato de ndo se poder localiza-la em  um
Ginico sistema, dificulta nao somente a sua definigéo como tam
bem sua fisiopatologia e ate mesmo sua classificagéo.

A definigdo de REED e TOWNLEY '@ a mais
abrangente pois envolve estimulo, hospedeirb e resposta, sem
se preocupar com a descrigao dos fenémenos, sendo no entanto,
em nossa opiniéo, necessario substituir o termoc doencga por

sindrome.
1.2- INCIDENCIA

Dados sobre a incidéncia da asma brénquica
na infancia variam muito conforme a fonte gue se utiliza (122,
263, 265).

| A maioria dos autores descreve valores de
incidénéia que oscilam de 1 a 15% (48, 53, 60, 122, 135, 177,
185, 223, 242, 260).

A amplitude de variagéo pode ser explicada
pelos tipos de metodologia aplicadcs pelas diferengas popula-
cionais e regionais estudadas, bem como, pelas divergéncias
nas definigées e classificagées da enfermidade, decorrentes
provavelmeﬁte do néo conhecimento completo de sua fisiopatolo

gia (263, 265)



1.3- CLASSIFICACAOQ

As caracteristicas clinicas da asma na
crianca, sua historia natural, as dificuldades para o diagnos-—
tico, nos obrigam, inicialmente, a considera-la como uma sin-
drome (5}.

SO a partir do exame clinico cuidadoso
acrescido de exames laboratoriais, e do acompanhamento da evo-
lucac da patologia, gue nos sera permitido determinar se esta-
mes diante da asma ou de outra enfermidade (154).

Varios autores (27, 38, 54, 138, 154 ,
157, 200, 221, 223) tém proposto classificar esta sindrome gue
e complexa e pode ser desencadeada por numerosos fatores.

As tentivas para classifica-las sob o
critério etioldgico sempre se caracterizam pela imprecisao e
pela pegquena possibilidade de aplicagaoc pratica (38).

Seguem algumas classificagoes:

CLASSIFICACAO DE LANDAU (138)

Este autor classifica a asma com 0s

atributos: leve, episodica freqfiente, crdnica e crdnica severa.

ASMA LEVE

"Este grupo inclui 75% das criancas com
asma".

ASM2A EPISODICA FREQUENTE

"Este grupo inclui os 20% de criangas

com asma e gue apresentam episodios agudos de sibilos em in-



tervalos inferiores de 4 a 6 semanas, porem nos quais esses in

tervalos sd3o livres de sintomas™

ASMA CRONICA

"Cerca de 4 por cento das criancas com asma
tém sibilos de baixo grau durante a maior parte dos dias. Elas
tém sibilos com exercicio, tém tosse noturna e geralmente algu
mas tem limitagées;kiatividade fisica. Qs testes de fungao pul
monar poderdc mostrar obstrucac persistente das vias aéreas du

rante a fase de intervalo™.

ASMA CRQNICA SEVERA

"Este grupo (cerca de 1 em 2.000 criancas
asmaticas) tem sintomas que se apresentam todos os dias. 0s
mais gravemente afetados teém retardamento de crescimento e pe
so baixo para a idade. Tem defomidade toracica em forma de bar
ril, com roncos ouvidos no torax durante a fase de intervalo .
Os testes de fungao pulmonar mostram obstrucgac severa das vias
aéreas e uma acentuada reducao de gas. Estas criangas apresen-

tam choques sociais e emocionais freglientes".

CLASSTIFICACAC DE MATHOV (157)
Este autor classifica a asma em Imunologica

e nao Imunologica:

IMONOLOGICA (baseada na classificacgao de
GELL e COOMBS}):
Tipo I - Imediatas ou atopicas

A- Mediadas por IgE. Com baixo AMP-C

a) Precedida por eczema

- 10 -



b) Precedida por rinite
¢) Irritativa — inflamatoria

d)} Monoetiologica

B- Mediada por IgG citofilica
Cw Bifasica {imediata e tardia)
- Por excesso de IgE
- Por IgG
-~ Por fator mastocitico leuco-

citario

Tipo IT- Citotdxica ou autoimune
A—~ Anticorpos autoimunes contra
tecidos.
B— Anticorpos autoimunes contra

betareceptores.

Tipo ITT — Por complexos imunes tipo ARTHUS
A- Alveolite intersticial por aler
- gencs (em ocasiées, cembinadas
com os tipos I e 1IV).
B~ Asma de aparecimento mediada

por complexos IgE ou IgG.

Tipo IV - Mediadas por celulas
A~ Precedida por infeccgdes de re-

peticao {(Sino-faringo-bronguiais).

- 11 —



NAC IMUNOLOGICAS

1- Psicogénicas
- puras (pouco freqgtiente)
- associado a formas imunclogicas (mui-

to fregilentes)

2— Por aspirina e anti-inflamatorios (pro-
vavel falha no mecanismo de prostaglan-
dinas)

- puras (pouco fregfientes)
- MISTAS (com as formas imunologicas ,

mais freqgtientes).

3~ Por exercicios, riso e sono {(colinergi-
cas?)
- puras (pouco fregllentes)

— MISTAS {(muito freglientes)

4— Por irritantes externos, frio, gases ,
cdores fortes.
- puras (pouco fregllentes)

— MISTAS (muito freglientes)

5~ Preée-menstruais (de mecanismo desconheci
do) .
-~ puras ({raras)

~ MISTAS (freglientes)

6— Com auras pré-asmaticas (disritmia cor-
tical difusa no E.E.G.})

7- Epidé&micas (fatores metereologicos po-
luentes ).

- 12 -



8~ Precipitadas por drogas (betablogueado-
res}
9- Desencadeada por virus da arvore brénqui

cd.

CLASSIFICACAO DE KRAEPELIEN:

Citado por DEES (54}, segundo a gravidade

da asma:
Grau I - Pacientes com menos de cince ata
gues por ano.
Grau II - Pacientes com 5 a 10 atagues por
ano.
Grau III- Pacientes com mais de 10 ataques
por ano ou com sintomas perenes.
CLASSIFICACQO DE RACKEMANN (200):
CARACTERISTICAS EXTRINSECAS INTRINSECAS
Idade inicio‘ Infancia‘ Idade adulta
Atcpia familiar Sim Pouco fregiiente

Historia prévia de

manifestacCes alergicas Sim Pouco freqgiiente
Agentes causais Alérgenos ina Sensibilidade a
laveis e ali- aspirina em n®
mentos reduzido de
casos



Sintomas nasais

Rinite alérgica

PSlipos nasais

Eosinofilia 15% ou mais ate 15%
Testes cutdneos Positivos Negativos
Nivel de IgE Aumentado Normal

Prognodostico Bom guanto a so Pobre, alta proporgao

brevida e ao con de mortes ocorre nes
trole de sinto- te grupo.

mas.

CLASSIFICACAQC DE SCHWARTZ (223):

Etiologia: Nao atopica (intrinseca)

produzida por infecgao
- provocada por exercicio
~ provocada por frio

- provocada por aspirina

- provocada por substdncias qui

micas
-~ psicogénica
Atopica (extrinseca)

provocada por polen

provocada por poelira

provocada por mofo

i

provocada por pélo

—~ provocada por alimentos



Curso Clinico:

1

Aguda
Episddica
Intermitente
Indeterminada

Cronica

Relacao com a Estacao:

Sazonal

Perene

Intensidade:

Oculta
Subclinica
Leve
Moderada
Intensa

Em remissao

Respdsta as Medicacgobes:

Tepfilina

Beta-adrenérgicos: orais
inalatorios

Combinacéo

Cromoglicato dissodico

Combinagéo

Beclometasona
Prednisona/prednisoleona

Dependente do corticoide
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Resposta ac Estimulo:

- Sensivel ac ar frio

- Sensivel ao exercicio
- Sensivel a metacelina
- Sensivel a histamina

-~ Sensivel aos alergenos

CLASSIFICACAO DE CARVALHO ({41)

- Atdpica ou extrinseca

- Nao atopica ou intrinseca

— MISTA (aﬁépica e.n§0 atopica)
- Aspirinica (e correlatos)

- Aspergilose pulmonar

- Induzida por exercicios

- Por inalantes ocupacionais

- Por reagéo ac frio

— Hormonais

Como podemos observar, muitas classifica-—
coes séo extensas, outras sao incompletas. Umas estéo relacio-~
nadas com a etiologia, outras com a gravidade da molestia. Mui
tas sdo complexas e poucco praticas e seu enunciado poderia fa
zer parte do capitulo de fisiopatclogia.

A classificagéo de RACKEMANN, mesmo sendo a

mais antiga delas, & talvez a mais pratica e objetiva.



1.4- FISIOPATOLOGIA DA ASMA BRONQUICA

vVarias teorias tém sido elaboradas para ex

plicar a patogenia da asma. Elas nac saoc mutuamente exclusivas.

‘A= TEORIA ALERGICA

1a) A liberagéo de mediadores pelos mas-
tdcitos, induzida imunologicamente, contribue, sem duvida, ra
ra a produgéo de broncoconstri¢ao, porém admite-se  que sua
acao direta nao pode ser responsavel por toda a sindrome.

Seguindo a primeira exposigao a0 an-
tigeno, o organismo responde com a formagéo de anticerpos cito
tropicos principalmente da classe IgE que se fixam & superfi-
cie de mastocitos.

Numa segunda exposigao, o antigeno
reage com o anticorpo na superficie das celulas.

A uniéo antigeno anticorpo na super-
ficie do mastocito desencadeia uma distorgao fisica na molécu-
la do anticorpo e uma cascata enzimatica na superficie celular
causando dissolugao ou expulsao dos granulos dos mastocitos
(exocitose) e subsegfiente liberagao de histamina, serotomina ,
leucotrienos etc. (87). |

Pacientes atopicos teriam a produgao
de IgE em nilveis elevados contra antigencs (116},

Acredita-se que um individuo desen-
veolva asma alergica atraves da sensibilizagéo de linfocitos T
por antlgenos especificos os quais estimulam os linfocitos © B
para producgao de IgE. Esta IgE liga-se a receptores especifi-
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cos nos mastbcitos das vias aéreas e em basofilos do sangue pe
riférico (50).

0 processo de exocitose nos mastoci-
tos € complexo e envolve a variagao da atividade da adenilci
clase da membrana e fosfolipase A,, etapas de fosforilacao e
metilacéo, renovagao de fosfollipides de membrana e estimulagéo
de vias metabdlicas do acido aracdSnico. E proposto gue o in-
fluxo de calcioc (Ca++] age diretamente como mediador para a
resposta secretora celular (50).

As substancias associadas aos granu-

los de mastocitos sac classificadas em 3 grupos:

As substancias primarias, aquelas
gque s&o previamente formadas no gr&nulos, incluem: histamina ,
fator quimiotactico de anafilaxia para eosinofilos (ECF-3), fa
tores guimiotacticos para neutrofilos, fator ativador de pla-
quetas, heparina, serotomina e uma serie de fatores cujas fun
¢coes ainda nﬁo foram bem determinadas. As mediadoras secunda-
rias ou neo-formadas incluem "SLOW Reactive Substance of
Anafilaxis"™ (SRS~A), outros fatores gquimiotaxicos, como “acido
hidroxi-icosa-tetra—indico (HETE), as prostaglandinas classi-
ca e tromboxanes. Um terceiro grupo de mediadores inclui ague-
les formados fora dos mastocitos como a bradicinina (50).

Estes mediadores agem, estimulando
receptores de irritagéo, contraindo a musculatura lisa dos
brénquios, aumentando a permeabilidade des capilares pulmeona-
res e do aparelho de jungao intercelular epitelial e atraindo
eosindfilos e neutrofilos dos compartimento intra-vasculares

(143} .



Em conseqﬁéncia, a inflamacao e ir
ritagéo das vias aereas, levam a uma malor permeabilidade e
reatividade das mesmas a estimulos broncoconstrictores. Deste
modo, o epitélic lesado por poluentes e infecgées, por exem
plo, permite maior absorgéo de antigenos proteicos inalados e
conseqiiente aumento das responsividade imunologica das vias
aéreas. Estes fatores podem, em parte, explicar a incideéencia
de fenémenos alergicos na mucoviscidose, a associagao entre
bronguiolite e o desenvolvimento de asma branquica em crian-—
cas bem como ¢ aparecimento de quadros asmaticos em adultos

(50, 168).

B- TEORIA NEUROGENICA

0s mecanismos neurogénicos gue compreen
dem o reflexo parassimpatico e colinergico de agao bronco-
constrictora representam papel importante no desenvolvimento
da broncoconstricao.

A teoria neurogénica acha-se solidamen-
te haseada na observacéo de gque a estimulagao dos receptores
subepiteliais das vias aéreas por uma variedade de irritantes
respiratdrios, inclusive mediadores gquimicos liberados imuno-
logicamente, resulta em um reflexo broncoconstrictor coliner-—
gico de origem vagal, o gual pode ser muito atenuado ou aboli
do pela atropina (ou manipulagées experimentais que reduzem a
transmisséo do impulso aferente ou eferente, no nervo vago

{168} .



D- TEORIA BETA ADRENERGICA

O blogqueio beta-adrenérgico tem sido im-
plicado como uma anormalidade bioguimico-farmacologica de pc
tencial relevancia basica na asma gue se acompanha de reduzida
resposta adrenérgica &s aminas simpatomiméticas, presumivelmen
te com a concomitante broncoconstrigéo secundaria aos mediado-
res guimicos e mecanismos reflexos (168, 255).

Segundo esta teoria, a alteragao ‘basica
dos asmaticos seria um blogueio parcial dos receptores beta
adrenérgicos, provocando um desequilibrio na regulagao simpati
co-parassimpatico do tﬁnus do brﬁnquio { 179, 255}.

Este desequilibrio poderia explicar a
agéo de desencadeantes nao imunclogicos na génese da asma bron
quica como: disturbios emocionais, fumaca, frio, irritantes fi
sicos, a posigao deitada, etc.

Atualmente, acumulam-se provas indicando
que os pacientes asmaticos exibem evidencia de hiper-reativida
de dos receptores alfa-adrenergicos, colinergicos e hipo-reati
vidade dos receptores beta adrenergicos (87, 255).

A asma e um disturbio heterogéneo e ha
poucos metivos para acreditar que somente um dos mecanismos
acima explique todos os estados de hiper-reatividade bronguica.
Parece provavel que varias combinagﬁes.de interagao entre os

diferentes mecanismos sejam ativas (50).



1.5- MORTALIDADE

Em palses europeus, estima-se gue anualmen-
te morrem de 1500 a 3000 pacientes portadores de asma. Esta es
timativa pode néo estar atualizada (168, 248).

Os estudos da taxa de mortalidade por asma
nas idades entre 5 e 34 anos em 12 palses, no  periodo entre
1959 e 1968 demonstraram gue as variacées observadasg apresenta
ram comportamento distinto. Inglaterra, Pais de Gales, Escocia
e Nova Zeléndia mostraram um aumente marcadé na wmortalidade
com pico maximo em 1966 e declinic posteriormente. Irlanda e
Australia mostraram uma tendéncia similar, porem, com valores
menores.

Estes comportamentos contrastam com © due
foi verificado na Dinamarca, Belgica, Alemanha e Japéo, onde
os valores permaneceram mantidos baixos (82}).

Muitos autores acreditam gque, nos paises
onde ocorreu a elevagio na taxa de mortalidade durante a deca-
da de 60, se deveu ao uso indiscriminado de drogas simpatomime
ticas sob a forma de aerosdis (82, 239, 243, 248, 251, 257) .
Apés este periodo, com um uso mais racional destas drogas, a
curva de mortalidade por asma mostra-se inalterada (54, 122 ,
248, 251}). |

As estatisticas de mortalidade, junto com
os indices de morbidade, indicam que a asma nac & um processo
totalmente benigno nem um problema inconsegliente de saude na
infancia; ao contrario, encontra-se entre um dos malores peri-

gos nesta faixa etaria. Ndo obstante, nos altimos  anos tem

- 21 -



aparecido uma série impressionante de comunicados gue assina-
lam de maneira especifica a tendéncia alarmante, em todo mun

do, de mortes subitas e inesperadas por asma (54, 167).

1.6— DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Sibilo & um som prolongado, ouvido na boca
durante a expiragéo, produzido pela compresséo dinamica das
vias aereas maiores, e secundario a um estreitamento brénqui—
co generalizado (138).

As vezes, principalmente na infancia , o
diagnostico etiologico de sibilos & dificil, podendo ser con
fundide como manifestagao de varias enfermidades. Portanto ,
uma serie de diagnosticos deve ser levada em consideragéo na
sindrome asmatiforme (24, 117, 232), como a que se segue modi

ficado de SIEGUEL (232}):

A- ENFERMIDADES DO SISTEMA RESPIRATORIO

1- Trato respiratério superior, cavida-
de nasal e faringe.

a) Obstrugao nasal por muco

b} Corpos estranhos

c) Obstrugéo por:
- Neoplasias
- Hipertrofia de adendides e amig

dalas

- POlipos
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d) Reacdo inflamatoria
- Abscesso retrofaringeo e peri
amigdaliano
- Inalagao de odores, gases ou
poeira doméstica
e) Ancmalias congénitas
— Atresia de coeanas
- Macroglossia

— Sindrome de Pierre Robim

2— Trato respiratdrio medioc: laringe

traguéia e bronquios maiores:

a) Corpe estranho
b} Reagées inflamatorias:

- Laringite, laringo-traqueo-bron
guite, cogueluche, difteria ,
epiglotite, tuberculose, infec-
coes fungicas, inalacoes de odo
res, gases, poeliras ou talco.

c) Tumores:

- Laringeos: epiteliomas, fibrosar
comas, carcinomas, hemangiomas ,
linfangiomas, neurcfibromatose ,
papilomas.

- Traguéia e brdnquios: adenoma ,
papiloma , angioma.

- Mediastino: cistos, hiperplasia

timica benigna, cistos e tumo-
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res de timo, teratomas, higroma cis

tico e angiomas.

d} Anomalias congénitas

e)

- Laringomalacia, tragueomalacia ,
membranas mucosas anamalas, aneu-
rismas, estenose tragqueal ou bréE
guica, traqueobronquiomegalia e
fistula broncobiliar, fistula tra
quecesofagica, aneis vasculares.

Paralisia do nervo recorrente

3- Trato respiratorio inferior: brdnquios

menores e suas subdivisdes:

a)

b)

c)
d)
e)

)

Corpo estranho

Processces inflamatorios: bronquite,
bronguiolite, bronguiectasia, pneu-
monia, tuberculose, infecgées fingi
cas, infecgées por parasitas e pro-
tozoarios, sarcoidose, inalagéo de
poeira, fumc e gases.

Tumores

Estenose br@nquica

Enfizema

Ancmalias congenitas: cistos pulmo-
nares, dilatacdo dos linfaticos pul
monares, enfizema lobar, segllestro

bronco pulmonar, agenesia pulmonar,

aplasia ou hipoplasia pulmeonar.
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g)
h)

Mucoviscidose

Outras situag¢des:

Sindrome de L&ffer

Sindrome de Hamman—Rich

Doencas do Colageno: dermatomio

site, escleroderma, poliartrite,

lupus, febre reumatica
Hipertensdo pulmonar primaria
Sindrome de discinesia ciliar
Granulomatose pulmenar
Proteinose alveolar pulmonar
Imunodeficiéncias

Sindrome de Wilson-Mikity
Sindrome carcindide

Urticaria pigmentosa
Hemosiderose pulmonar
Displasia bronco pulmonar
Doencas de Hipersensibilidade

pulmonar:

- aspergilose, infecgOes por Can

dida albicans, alveolites alér
gicas (bagassose, pulmao de fa
zendeiro e outras)

Deficiéncia de alfa 1 antitrip

sina

- Sindrome de Goodpasture
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B~

- ReacoOes a droga:
com infiltrado: PAS, nitrofurantoi-
na, sulfonamidas, penicilina, cro-
moglicato e outras.
com fibrose: metisergida, fenitoina
e outras.

- Sindrome de Heimer

- Micrclitiase alveolar

— Pneumonite intersticial descamativa

ENFERMIDADES DO SISTEMA CARDIOVASCULAR

Asma cardiaca: Anomalias de grandes va-
508

Fistula arterio-venosa

ENFERMIDADES DO SISTEMA GASTROINTESTINAL

Refluxo gastro-esofagico, corpo estranho
em esOfage, cisto entérico, héernia de

hiato e outras.

ENFERMIDADES DO SISTEMA NERVOSO CENTRAIL

Sindrome de hiperventilagdo, sindrome de
hipoventilagao, miastenia gravis, intoxi
cagOes por drogas, paralisia de palato e

faringe, tosse psicogénica.
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Apesar de inumeras situagées levarem a
quadros de tosse, diépnéia e sibilos no homem, muitas causas
nao acometem ou sao muito mais fregflentes em criancas do gque
em adultos e vice-versa (117, 153).

Consideramos, por exemplo, gue frente a
lactentes com sibilos, os diagnosticos mais freglientemente ob

servado como diferenciais sao:

— Sindrome de aspiragao: por refluxogas
troesofagico, por incoordenagao moto-
ra da faringe, asma, alergia a leite
de vaca, bronguiclopatia pos viral ,
tuberculose, raguitismoc, mucoviscido=-
se, cardiopatias, imunodeficiéncias
(216) . Muitas destas patologias nao

sac vistas em adultos.

ApOs © 29 ano de vida, a causa mais co-
mum de sibilos recorrentes na crianca e sem duvida a asmakmﬁg

quica {(84).

1.7—- COMPLICACOES DA ASMA BRONQUICA

A asma brdénguica apesar do seu carater apa
rentemente benigno, pode trazer numerosas complicacgoes (62, 133,
177, 194, 232) dentre as guais limitaremos a enumerar as mais

encontradas:

- Estado de mal asmatico

- Pneumonias de repeticao
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- Brongquiectasias

- Atelectasias

- Sindrome de lobo medio

- Enfizema

- Pneumotorax espontﬁneo

— Pneunomediastino

- Cor Pulmonale crénico

- Deformidade toracica

- Desnutrigéo

- Alteragées psicologicas

- Alterag§es de relacionamenio na escola e
na familia

— Insuficiéncia cardiaca

- Desidratagao

- Morte subita

~ Déficit de crescimento ponderc estatural

Complicagdes iatrogénicas:

Efeitos secundarios de corticosterdides,
xantinas, drogas, simpatomiméticas, mucoliticos, expectoran-
tes e outros.

Po ponto de vista de relacao saude e doen
ca, a sindrome asmatiforme em criangas,'constitui um desafio pa
ra o medico pediatra, cujo objetivo & estabelecer junto com a fa
milia e a crianca um modo de vida fisico e social normal para o

seu paciente.



Com esta preocupacac e ainda com a finalidade de
ensino e pesquisa foi criado o ambulatorio de Imunologia-Alergia
e Pneumologia-Infantil em 1980, O gqual assiste ac paciente na
crise e em especial na fase inter-crise.

A necessidade de conhecer a clientela deste ambula
tdrio sob o ponto de vista de morbidade nos motivou para O Ppre
sente estudo. Além disso, a falta de consenso na literatura so=-
bre definigéo, classificagao e a grande variedade de estimulos
guimicos, fisicos e emocionais que desencadeiam esta sindrome ,
nos trouxe uma grande curiosidade para tentar situar a nossa cli

entela sob estes asgpectos.



OBJETIVOS



1- Estudar os parametros clinicos e laborato-
riais, disponiveis, nas criancas portadoras de asma bronguica
do Ambulatorio de Alergia-Imunologia e Prneumologia Infantil
do Departamento de Pediatria do Hospital das Clinicas da FCM/

UNICAMP.

2- Verificar se na populacac estudada, existe
¥ ~ - - . . .
assocliagac entre o0s parametros clinicos e laboratoriais e a

severidade da asma brdnguica.



MATERIAL E METODOS



I - CASUISTICA

Para ¢ presente trabalho clinico, retrospective |,

levantaram—-se guinhentos e tré&s prontuarios de criangas asmati-

cas em seguimento, no Ambulatorio de Imunologia-Alergia e Pneumo

logia Infantil, no perlode compreendido entre 1980 ate 1984.

Com a finalidade de definir a severidade da asma

bréngquica nestes pacientes, utilizou-se a classificacao de

KRAEPELIEN, citado por DEES (54}, modificada, descrita a seguir:

GRAU I

GRAU I1

GRAU 111

Pacientes que apresentaram ate 5 crises
de asma bronguica nos u2ltimos 12 meses e
gue necessitaram atencdo médica durante

as ¢rises.

Pacientes que apresentaram de 6 a 10 cri
ses de asma brdnquica nos ultimes 12 me
ses e gue necessitaram atencac medica du

rante as crises.

Pacientes que apresentaram mais de 10
crises de asma bronguica nos ultimos 12

meses, necessitandec atencdoc médica duran
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te as crises, e caom intervales livres de

sintomas maiores gque uma (1} semana.

GRAU IV : Pacientes gque apresentaram crises pere-
nes de asma bronguica ou gue apresenta-—
ram mais de 10 crises por ano com inter
valos livres de sintomas menores que

uma Selarnd.

II - VARIAVEIS CLINICAS E LABORATQORIAIS

Os dados c¢linicos e laboratoriais disponiveis fo-

ram colhidos observando-se os seguintes criterios de definigao:

A- HISTORIA CLINICA

1- IDADE ATUAL

Considerocu-se a idade. em anos completos.

2— SEXO

3— COR
Devido a origem etnica heterogeénea da popu-
lacio brasileira, dificultando a classificacao guanto a cor, foi

considerado fenctipicamente os brancos e o0s nao brancos.

4— PROCEDENCIA
Pacientes de Campinas e outras cidades, pro

venientes de areas rural e urbana.
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5—- IDADE DE INICIO DOS SINTOMAS

Idade da primeira crise de chiado no peito.

6~ PATOLOGIAS ASSOCIADAS
a) Rinite Alérgica
Pacientes gue apresentaram queixas de obstru
c3o nasal, espirros em salva, coriza e prurido nasal quando em
contato com antigenos do ar, com sintomas periﬁdicos ou cbnti
. nuos, dependendo da exposigéo aos aeroalergenos (34, 90, 156 ,

177, 224).

b} Sinusopatia

O diagnostico de sinusopatia foi dado a to-
dos os pacientes gue apresentavam radicgrafias dos seios parana-
sais alterados, realizados nas posigées classicas de ~CALDWELL
{(fronto-naso-placa) e de WATTERS (mento-naso-placa) (13, 29, 39,
81, 118, 134, 238). Consideramcs anormal a presencga de imagens
como: velamentos, niveis liguidos, imagens cisticas e a espessu-
ra da mucosa dos -seios maxilares igual ou supericor a Zmm, medida

a partir da parede externa (39).

c) bermatite AtoOpica
Foram incluidos neste diagndstico os pacien-

tes com manifestacoes c¢linicas de:

- erupcac eczematosa na face e/ou fronte res

peitando a regiao perioral e palpebras.
- erupgdo cronica e eczematosa pruriginosa ,

xerotica, com ou sem liquinificacao, loca-
lizada preferencialmente em areas flexurais

como fossa poplitea e cubital (23, 36, 104, 177,
204}

- 35 =



d) Urticaria
Para o diagnostico de urticaria, consideraram-—
se os pacientes gue apresentaram episodios recorrentes de papu-
las eritematosas, pruriginosas, com ou sem edema acometendoc as
partes superficiais da derme, na maioria das vezes multiplas e
variando de 1 a 2mm até varios centimetros de diémetro (36, 123,

127).

e) Hipertrofia de Adenoides

Os metodos propostos para medida do tamanho das
adenoides, em geral, sdo de dificil execugao pratica e de preci-
sac discutivel (89, 119).

No presente estudo, consideramos as radiogra-
fias laterais da nasofaringe, medindo-se o tamanho do maior eixo
da sombra adenoidiana a partir do ponto mais proximo ao palato
mole atraves de uma linha reta, perpendicular a outra linha reta,
imaginaria, tracada superposta a margem anterior do occipital.

Foram consideradas as radiografias nas quais o
tamanho deste eixo era maior gque 50% da distancia de palato mole
ate o occipital, passando pelo eixo das adendides, de modo gue:

Adendides gue ocupavam até 50% da nasofaringe ,
foram classificadas come hipertrofia grau I ou anormais.

Adentoides ocupando de 50 a 75% da nasofaringe fo
ram classificadas como hipertrofia grau II ou leve.

Quando havia obstrucgae de 75% foram classifica-
das como moderadas ou grau III. E, sendo a obstrucdc total, fo

ram classificadas come grau IV, ou grave.
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f) Conjuntivite Alergica
Considerou-se o diagndostico de conjuntivite aler
gica nas criangas que apresentaram episodios recorrentes de pru-
ride ocular, hiperemia de conjuntiva, edema palpebral, lacrime-

jamento e com secregac mucopurulenta ocasional (10, 191).

g) Otite Media Serosa (0.M.S.)
Todas as criangas gue apresentaram a otoscopia
membrana timpénica retraida, opacificada, nao permitindo visuali
zar as estruturas habituais, com ou sem gueixas de perda de audi

¢do, foram incluidas neste diagnostico (217).

h) Refluxo Gastroesofagico (R.G.E.)
varios metodos de investigacdao sdo utilizados
para o diagnostico de R.G.E. (16, 19, 42, 98, 176, 178). Usamos
o esofagograma com manobras especificas para pesguisa desta pato

logia (16, 40, 42).

i) Tuberculose Pulmonar
Na avaliagéo deste diagnostico verificou-se a
presenca ou auséncia dos criterios abaixo discriminados (75, 117,
129, 130):
1- Historia clinica com baixo ganho ou perda de

peso,
2- Antecedentes familiares positivos.

3- Sintomas pulmonares recorrentes: tosse e/ou

chiado e/ou pneumonias de repetigao.
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4— Resultados da reacdo tuberculinica (Teste de
Mantoux) maior que 15mm quando havia vacina-
cic prévia com B.C.G. intra-dermico e maior

gue 10mm gquando ndoc havia.

5. Radiografia de tdrax com imagens sugestivas

de adenopatia.

6— Velocidade de hemossedimentagao do sangue au

mentada.

7- Isolamento do Bacilo de Koch no escarro e/ou

suco gastrico.

j) amigdalites de Repetigao
Este diagnéstico foi definido em pacientes que
relataram trés ou mais episodios de infecgées de amigdalas no in
rervalo de 12 meses, havendo sempre historia de confirmacao medi

ca na ocasifo da infeccgao.

k) Deformidade de Torax
Todos os pacientes com deformidades toracicas
adguiridas apds inicic da primeira crise asﬁética, foram conside
rados para estudo excluindo-se portanto, deformidades congénitas.
Procurou-se observar as duas modalidades de al

teractes de parede toracica.

— Pectus Carinatum
Também conhecido como peito de pombo, cifose
esternal, tdrax em cunha, proeminéncia esternal, peito de frango

ou torax em quilha; apresentando duas formas mais conhecidas:
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A primeira, com acentuada proeminencia do ma=-
niibric, € as vezes do gradeado costal proximal, seguidos por uma
depressio curta e angular do esterno. As cartilagens costais vao
em direcdo & porcdc rebaixada do esterno, inclinando-se por bai-
XC.

A segunda, gue e verdadeiramente o torax em
guilha, o esternc mostra-se muito proeminente na sua parte media
e inferior, mais gue na superior, formando o torax piramidal. De
pressdes do gradeado costal, podem existir em varios graus, uni

e bilateralmente (92, 205).

- Pectus Excavatum
També&m conhecido como peito em funil, lordose
esternal, torax infudibuliforme, depressdo esternal, torax de sa
pateirc. Consiste numa concavidade na regiac esternal na maioria
das vezes localizadas na regifdo proxima ao apéndice xifoide, po

dendo vir asscciado ao pectus carinatum.

1- Pneumonias de Repetigao
Este diagndstico foi definido nagueles pacientes
que relataram trés (3) ou mais episddios de pneumonia e, cuja

confirmacio era feita atraves de exame clinico e radiologico(216}).

7—. FATORES DESENCADEANTES E/CU AGRAVANTES DAS CRISES
DE ASMA BRQNQUICA |
Cconsideraram-se aqueles fatores gue sac os mais re-
feridos pelos individuos portadores de asma branquica (207) .
a) Mudanca de temperatura do ambiente

b) Aspiracdo de poluentes atmosfericos
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c) Infeccbes das vias aéreas
d) Exercicios fisicos

e) PerturbacOes emocionails

8- ANTECEDENTES ALERGICOS FAMILIARES
Pesquisaram—se.antécedentes alergicos familia-
res nos pais, tios em primeiro grau e avos que apresentaram ou
apresentavam uma ou mais das seguintes patolcgias: asma, rinite

alérgica, urticaria e dermatite atopica.

9— INTERNACOES HOSPITALARES
Neste item foram estudados os pacientes gue ne
cegsitaram de internacao hospitalar para tratamentoc de crise as
matica, por nao ter ocorrido melhora com o tratamento da crise

em ambulatdric cu Prontoc SoCOrro.

10~ AMIGDALECTOMIA E/OU ADENOIDECTOMIA
Foram consideradas as criangas submetidas a es
ta(s) cirurgia{s) antes ou apos terem iniciado seus sintomas de

'a bronguica.

11— PERTODO DE INICIO E/OU DE MAIOR INTENSIDADE DA
CRISE ASMATICA

Relacionou-se o periodo noturno e diurno.

12— ALEITAMENTO MATERNO
Levantou-se a idade em meses de duracgao desta

variavel, considerando:



19) aquelas gque ndoc foram amamentadas

2¢) aguelas que foram amamentadas no maximo
até o 39 més de vida

39) aquelas que foram amamentadas mais que 3

meses

13— RENDIMENTO ESCOLAR

Em relacao ao rendimentc escolar, pesquisamos:

a} criancas gue ndc fregfientavam escola

b) criancas com rendimento esccolar normal:

b1— sem queixas dos professores

b,~ com notas adequadas para aprovacao

by~ com baixo indice de faltas
¢} criancas com rendimento escolar prejudicado
c,- com queixas freQﬁentes dos professores
c.— com alto indice de faltas as aulas
c.— com reprovacao pela doenc¢a

- com notas nac adequadas para aprovacao

devido & doenga

B— EXAMES LABORATORIAIS
1~ Citologia do Muco Nasal

apds o trabalho de Eyerman , descrito  por
KAUFMAN (125), em 1927, varios estudos tem sido relatados eviden
ciando a importdncia dos eosinofilos no muco nasal (59). O nume-
ro destas células, na citologia nasal, para sugerir atopia, va-

ria muitc conforme cada autor, 4%, 5%, 6% e 10% {39, 59, 125, 169,264).
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No presente trabalho utilizamos oS valores su

geridos por CARNEIRO-SAMPAIO e colaboradores, da seguinte forma:

1— Nimeros de 10 células presentes no esfrega
go: pouco sugestivo de alergia-Resultado

negativo.

7_ Dez ou mais células presentes no esfregaco:
Altamente sugestivo de alergia -~ Resultado

positivo.

2— Hemograma
O numero de eosindfilos no sangue periferico,
sugestivo de alergia, varia de autor para autor (26, 74, 111 ;

113, 152, 184, 194).

Adotamos o criterio de gue:

1— Valores menores gue 500 células por milime

tros cubicos & pouco sugestivo de alergia.

2~ Valores iguais ou maiores que 500 células
por milimetro cubico & altamente sugestivo

de alergia {152}.

3— Raio X de Torax
Para a pesguisa de sinais de superdistensao

pulmonar, foram pesquisados ao Raio X de torax:

- alteracdes no diafragma,
_ alteracdes no espaco retroesternal

_ alteracdes na silhueta cardio-vascular (83,

110, 163, 187, 208, 234, 258).
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Estas alteragOes sao geralmente interpreta
das como perda transitoOria ou permanente de retragao do  Orgao

e/ou aumento de seu volume e diminuicao de complacéncia.

AlteracOes no diafragma:

0 aprisionamente de ar em lactentes e Cri-
ancas mais gque nds adultos, estd associado a uma depressdo nota
vel das cupulas diafragmaticas gue passam de convexas a Canci
vas, alterando o angulo costo-frénico, gue pode chegar a atin-

gir um angulo reto.

Alteracdes no espacgo retro-esternal:
A visulaizagao, na projecac lateral, da se

paracdo das estruturas cardio-vasculares de esterno, indica au

mento na prefundidade de espacgo aéreo retro-esternal gquando ha

retencdc global de ar nos pulmoes.

Alteragdes na silhueta cardlaca:
Quando o diafrigma esta deprimido, o cora-~
cao tende a apresentar-se alongado, estreito e em posigao cen-

tral.

4- Parasitologico de Fezes
0 resultado do exame de fezes foil agrupado

em:

1~ Resultado negativo

2- Helmintos - presenca de um ou mais géne
ro de helmintocs

3— Protozoarios - presenca de giardia

4- Protozoarios e Helmintos - presenca de glardia e

um ou mais generc de helmintos.
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15—~ TESTES ALERGICOS
Consideraram-se os pacientes submetidos a tes-—
tes alérgicos com antigenos de la, pelos, fungos e po.
A intensidade da resposta intra-dermica a es-

tes antigencs foi medida da seguinte forma:

+: papula de 1 a 3 milimetros
++: papula de 4 a 6 milimetros
+++: papula de 7 a 9 milimetros

++++: papula de 10 ou mais milimetros

0 resultado fol considerado negativo, guando

nio houve formacao de papula.

III- ANALISE ESTATISTICA

A anadlise estatistica dos resultados foi realizada

através do seguinte procedimento:

2
X como medida de associagao dos resultados

BANCROFF, 1966; BERQUO, 1970).
Nas decisdes sobre significancia, adotou-se o ni-

vel critico de 5% para o risco da falsa rejeicao de hipotese nu

1la.

2
O0s valores de X sao apresentados na exposicao dos

resultados encontrados para cada variavel.



RESULTADOS



Os resultados obtidos para a analise do presente
trabalhc decorrem do estudo de 503 criancas cuja idade minima
era de 2 anos e a maxima de 16 anos. A idade media fol de 8,3
anos com desvio padraoc de 3.5 .

Das 503 criancas, 19,3% apresentaram-se com Seve
ridade de grau I; 30.2% grau IIL; 42.0% grau III; e 8.5% grau
IV.

Procurou-se estudar a associacao entre a gravida
de da asma brdénguica (graus I, II, III, IV) e as variaveis gue

serao descritas a seguir.

1~ IDADE ATUAL

Considerou-se a idade no ano de 1984.

2— SEXO

Do total de 503 criancas, encbntrou—se £5.8%
dc sexo masculino e 24.2% do sexo feminine.

A relacao M/F foi de 1.9

A distribuicac dos pacientes por sexo, nos va
rios graus de gravidade da asma bréonguica pode ser vista na TA
BELA I.

Nz anAalise estatistica para os varios graus
de gravidade da doenca, constatou-se um X? = 4.39 (X® critico
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para o = 0,05 e 3g.1., 7.8) nao significativo, evidenciandc
que na populacdo estudada ndo existe uma associacao entre gra
vidade da asma bronguica e sexo. Em todos os graus a relacgao

M/F & muito proxima de 2:1.

3— COR

Das 503 criangas estudadas.85.1% eram bran-
cags e 14.9%, nao brancas.

A distribuicao dos pacientes por cor branca
que constitula 85,1% do total e néo branca 14,9%, nos varios
graus de graviﬁade da asma br6nqﬁica, pode ser vista na TABEIA II.

Para os varios graus de gravidade da doencga,
constatou-se um X2 = 8.6 (X? critico para ¢ = 0.05 e 39.1., =
significativo , mostrando gue nesta populacac existe associa
cao entre a gravidade da asma e a cor da c¢rian
ga. A porcentagem de nao brancos foi maior nos graus
mais graves.

Ao se fazer o agrupamentco dos graus mencs gra
ves (I e II) e-dos graus mais graves (IITI e IV), encontrou-se
um X? = 7.8 (X? critico para & = 0.05 e 1g.1l., = 3.8) signifi
cative, confirmando o mesmo comportamento encontrado anterior

mente.

4~ PROCEDENCIA

Na populacao estudada de 503 criancas, 56.7%
eram procedentes de Campinas (52.9% de area urbana e 3.8% de
Area rural) e 43.3%, procedentes de outras cidades (40.1% de

irea urbana e 3.2% de area rural).
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A distribuicdo dos pacientes por procedencia,
nos varios graus de gravidade da asma bronquica, pode ser vis
to na TABELA IIIT.

Para analise estatistica, fol necessaria agru
par os pacientes provenientes de area rural levando em conta
graus menos graves (I e II) e os mals graves (IIT e IV) (res
trigado de Cochran).

Encontrou-se um X* = 0.2 ({X? critico para «
= 0,05 e 1g.1, = 3.8) néo significative, evidenciandec que na
populacac estudada, nao existe associagéo entre gravidade da
asma brdnquica e procedéncia.

Isto posto, concluiu-se gue a maioria dos pa

cientes, 93.0%, provem de area urbana.

5— IDADE DE INICIO DOS SINTOMAS

Entre as 498 criancas estudadas, 52.4% ini-

ciaram seus sintomas durante o primeirc ano de vida; 30.3% en

tre o primeiro e o 39 ano; 10.2% entre o 3%e o0 5 ano; 4.8% en

o

tre_o 50 ¢ 0 79 ano; 1.2% entre o 72 e o 9?2 ano e somente 1
apos o 99 ano de vida.

A TABELA IV demonstra a distribuig¢ac dos pa
cientes por idade. de inicio dos sintomas, nos varios graus da
asma bronguica.

0 agrupamento das criancas gque iniclaram seus
sintomas antes do 19 ano e as gue iniciaram apds o 19 ano ,
mostrou um X2 = 5.7 (¥X? critico para & = 0.05 e 3g.1., = 7.8)

naoc significativo.



Da mesma forma, o agrupamento dos graus menos
graves (I e II}) e dos mais graves (IIT e IV) que iniciaram seus
siptomas antes do 19 ano de vida mostrou um X? = 0.9 {X? cri-
tico para o = 0,05 e 1g.1., = 3.8} naoc significativo, eviden-
ciando que, na populagao estudada, nao existe associacao en
tre a gravidade da asma brongquica e a idade de inicio dos sin-
tomas.

Em todos os graus de gravidade, a maicria das

criancas iniciou os seus sintomas antes do 19 ano de vida.

6~ PATOLOGIAS ASSOCIADAS
a) Rinite Alérgica

O diagnostico de rinite alergica foi in-
vestigado em 500 criangas, sendo gue 88.8% apresentaram essa
patologia.

A distribuicao dos pacientes com rinite
alérgica nos varios graus de gravidade da asma brdnguica, po
de ser vista na TABELA Va.

Para a analise éstatistica empregou-se o
teste de X?, cujo valor observado 3.7, mostrou que nesta
populacao néo existe associacao entre gravidade de asma e
rinite alérgica (X? critico para o = 0,05 e 3g9.1., = 7,8).

Os agrupamentos:

19} dos graus menos graves {I e II) e dos

graus mais graves (III e IV) mostrou
um X? = 3.6 {¥? critico para o = 0,05

e 1g.l.; = 3.8) nao significativo;
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29) dos graus I e dos graus II, III e 1V

mostrou um X? = 3.1 (¥X?® critico para
& = 0,05 e 1g.1., = 3.8) também néo
significativo.

Podemos dizer que na populacdo estudada ,
todos os graus de asma bronguica apresentaram uma alta porcen

tagem de rinite alérgica.

b) Sinusopatia

Pelo mencs 1 episddio de sinusopatia foi
encontrado em 327 criancas (66,4%) das 503 estudadas.

A distribuigao destes pacientes ncs varios
graus de gravidade da asma bronquica, pode ser visto na TABE-
LA Vb.

Para analise estatistica, empregou-se o
teste de X2 cujo valor observado 4.3 (X? critico para « =0,05
e 3g.1., = 7.8) néo e -significativo, mostrando que, na popula
cao estudada, nao existe associagao entre gravidade de asma
bronguica e sinusopatia.

0 agrupamento dos graus menos graves (I e
II) e dos graus mais graves (IIT e IV), mostrou X* = 0.4, tam

bém ndo significativo.

c) Dermatite Atopica

O diagnostico de dermatite atopica foi in

vestigado em 481 criancgas, sendo gue 20.6% relataram apresen-
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tar ou ter apresentado esta patologia.

A distribuicéo destes pacientes nos varios
graus de gravidade da asma brOnguica, pode ser vista na TABELA
Vc.

Nao existe associagéo entre a gravidade da
asma bronguica e a presenca de dermatite atopica, visto gue e}
valor observado do teste de X? foi 3.9 (¥X* critico para = 0,05
e 3g.1., = 7), portanto ngo significativo. O agrupamento dos
graus menos graves (I e II) e dos mais graves (III e IV) mos—
trou um X?> = 2.3 (X? critico para = 0,05 e 19.1., = 3.8}. tam

bem ndo significativo.

d) Drticaria

Das 477 criancas estudadas, 14.7% relataran
ter apresentado pelo menos um (1) episodio de urticaria. A dis
tribuicaoc destes pacientes, nos varios graus de gravidade da as
ma brdnquica, pode ser vista na TABELA vd.

O teste de X? cujo valor observado 3.8
(X?> critico para & = 0,05 e 3g.1., = 7.8) nao e significativo ,
mostrando gue , na populacao estudada , naoc existe associagéo
entre gravidade da asma bronguica e urticaria,

Os agrupamentos dos graus menos graves { I
¢ IT} e dos mais graves (III e IV) mostrou um X?* = 3.2 (X? crl

tico para = 0,05 @ 1g.1., = 3.8) tambeéem nado significativo .



e) Hipertrofia de Adenoides

0 diagnéstico de hipertrofia de adencides

foi investigado em 338 criancgas, sendo que 49,4% mostraram al

teragbOes ao Rx de Cavum.

A distribuigéo destes pacientes, nocs va
rios graus de gravidade da. asma bronguica, pode ser vista na
TABELA Ve.

Para analise estatistica, empregou-se o}
teste de X? cuijo valor observado 0.5 (X* critico para o« = 0,05
e 3g.1., = 7.8} néo e significativo, mostrando que na popula-
cao estudada, n&o existe associagéo entre gravidade de asma
brénguica e hipertrofia de adendides.

Os agrupamentos 4dos graus menos graves (I

e TI) e dos graus graves (I1I e IV) mostrou um X? = 0.4 { X?
critico para a = 0,05 e 1g.1., = 3.8) tambéem nao significati-
vo.

f) Conijuntivite Alérgica

Na populagao estudada de 472 criancas .
32.2% eram portadoras de diagnostico compativel com conjunti
vite alergica.

A distribuicdo destes pacientes, nos varios
graus de gravidade da asma bronquica, pode ser vista na TABE-

LA V£,

Empregou-se o teste de X° no estudo esta-
tistico, cujo valor observado 3.4 (X? critico para « = 0,05 e

3g.1., = 7.8) ndoc & significativo, mostrando gue, na popula-
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cao estudada, nao éxiste associacao entre gravidade de asma
brénquica e conjuntivite alergica.

0Os agrupamentos dos graus menos graves (I
e II) e dos mais graves (III e IV}, mostrou um X? = 2.5(X* cég

tico para o = 0,05 e 1g.l., = 3.8) também naoc significativo.

g} Otite Media Serosa (0.M.S.)}

De 472 criancas entre as quais se pesguisou
o diagndstico de otite média serosa 29.7% apresentaram esta
patologia.

A distribuicao destes pacientes nos varios
graus de gravidade de asma bronquica, pode ser vista na TABE-
LA Vqg.

O teste de X?, cujo valor observado 3.1 (¥°
critico parae= 0,05 e 3g.l., = 7.8) nao & significativo, mos-
trando gue na populagao estudada nao existe associagao entre
gravidade de asma brénquica e 0.M.S.

Os agrupamentcos dos graus mencos graves (I

e II) e dos graus mails graves (III e IV) mostrou X = 0,7 (%X
critico para @ = 0,05 e 1g.1., = 3.8) tambéem nao significati-
VO.

h) Refluxo Gastroesofagico

Das 127 criancas estudadas, 7.1% apresenta

ram diagndstico confirmado radiologicamente de R.G.E.



A distribuicao destes pacientes, nos varios
graus de gravidade de asma brdnquica, pode ser viéta na TABE-
LA Vh.

Necessitou-se agrupar os dgraus menos gra-
ves (I e IT) e os graus mails graves (III e IV}, (restrigéo de
Cochran) , -encontrando-se um X? = 0.2 (X? critico parad= 0,05
e 1g.L., = 3.8) néo significativo, evidenciando que, na popu-
lagao estudada, néo_existe associagao entre gravidade da asma

bronguica e refluxo gastroesofagico.

i)} Tuberculose Pulmonar

Em nenhum paciente foi encontrado o bacilo
de Koch no escarro e/ou lavado gastrico.

O diagnostico de tuberculose pulmonar foi
investigado em 338 c¢riancas, tendo sido encontrado em 6,5% dos
pacientes.

A distribuigao destes pacientes, nos varios
graus de gravidade da asma branquica, pode ser vista na TARE-
LA vi.

Para a analise estatistica, foi necessario
agrupar 0s graus menos graves (I e II) e os graus mals graves
(IIT1 e IV}, restrigéo de Cochran), encontrando-se um X? = 0.4
(X? critice para « = 0,05 e 1g.1l., = 3.8), nao significativo,
evidenciando gue, na populagao estudada, néo existe associa-

cao entre tuberculose pulmonar e gravidade da asma brénguica.



j) Amigdalites de Repeticao

Na populagao estudada de 443 criancas, 49%
relataram ter tido amigdalites de repetigéo.

A distribuigéo destes pacientes, nos varios
graus de gravidade da asma branquica, pode ser vista na TARE-
LA Vj.

Para anadlise estatistica, empregou-se o
teste de X?, cujo valor mostrado 5.8 (X? critico parao = 0,05
e 3g.1., = 7.8), nao & significativo, evidenciando que, na
populagao estudada, nao existe assoéiagéo entre amigdalitesde
repetigdo e gravidade da asma bronguica.

No agrupamento dos graus menos dgraves (I e
IT) e dos graus mais graves (III e IV}, encontrou-se um X? =
3.1 (X¥* critico parag= 0,05 e 1qg.1, =.3.8) também ndo signifi

cativo.

k) Deformidades do Torax

Entre as 475 criancas estudadas,  cbservou-
se que 16% apresentaram deformidades de torax-adquiridas. Ape
nas 2 criancas apresentaram pectﬁs excavatum, enquanto' todas
as outras apresentaram pectus carinatum ou torax piramidal.

A distribuicao desses paciehtes, nos varios
graus de gravidade de asma brﬁnquica, e mostrada na TABELA Vk.

Para analise estatistica, foi necessario
agrupar ©0s graus mencs graves (I e II) e os graus mais graves
(IIT e IV), (restrigéo de Cochran} encontrando-se um X* = 13.3,
altamente significativo (X? critico para o = 0,05 e 1g.1l., =

3.8), evidenciando que, na populacac estudada, existe associa
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cdo entre gravidade da asma bronguica e alteracgoes da parede
toracica, ou seja, ©0s graus mails graves da doenca apresentam

maior incidencia de deformidades de torax.

1} Pneumonias de repeticao

Constatou-se que 65.1% das criancgas referl
ram ter apresentado pelo mencs ] {um} episdodic de pneumcnia
apos ter iniciado suas crises de asma.

A distribuigao destas criancgas, nos varios
graus de gravidade da asma brénquica, pode ser vista na TABE-
La V1.

Para analise estatistica, empregcu-se o
teste de X2 cujo valor encontrado 29.4 (¥? critico para o =
0,05 e 6g.1., = 12.6) & altamente significativo.

Ao se fazer agrupamento dos pacientes que
nao tiveram pneumonias com aqueles que tiveram 1 ou mais, en
controu-se um X? = 9.0 (X? critico para o = 0,05 e 3g.1l., =
7.8) tambéem significative, mostrandc gue, na populacgao estuda
da, existe assoc;agao entre a gravidade da asma brénquica e o

antecedente de pneumocnia.

7— FATORES DESENCADEANTES E/QU AGRAVANTES DA CRISE

DE ASMA BRONQUICA

Em relacao aos fatores desencadeantes e/ou agra

vantes das crises de asma bronquica, 88.8%% das criancgas rela
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taram as mudancas de temperatura ambiental; 85.9%, o contato
com poluentes atmosféricos; 67.4%, a presenca de infecgﬁes
nas vias aéreas; 41.9%, a realizagéo de exerclcics fisicos e
30.1%, perturbacdes do estado emocional.

A analise de cada um destes fatores, nos varios

graus de gravidade da asma bronquica, & descrita a seguir:

a} Mudancas de Temperatura do Ambiente

Queixas de inicio e/ocu piora das crises de
asma, em fungéo das mudancas de temperatura ambiental, foram
encontradas em 88.9% das 503 criancgas.

A distribuicao dos pacientes gue tiveram as
suas crises de asma iniciadas e/ou pioradas com este fator
pode ser vista na TABELA VIa;

Para analise estatistica, foi necessario agru
par os graus menos draves (I e II) e os graus méis graves
{(IIT e IV), {restricac de Cochran), encontrando-se um X’ =8.6
(X* critico para o = 0,05 e 1g.1l., = 3.4) significativo, mos
trando que, na.populagéo estudada, existe associagéo entre o
inicio e/ou piora das crises de asma brénquica, com as mudan
cas de temperatura e a gravidade da doenca.

Os graus mais graves ressaltaram mais a rela

cac do inlicio e/ou a piora de suas crises com as mudancgas de

temperatura.

b) Poluentes Atmosfericos
Na populacao estudada de 503 criancas, 85.9%

referiram o inicio e/ou piora de suas crises de asma, em fun

- 57 _



cac de poluentes atmosféericos.

A distribuicao dos pacientes que apresentaram
as suas crises de asma iniciadas e/ou pioradas com este fator,
pode sger vista na TABELA VIb.

Foi necessario, para analise estatistica, agru
par oS graus menos graves (I e II) e 0s graus mals graves
(IITI e 1IV), {restrigao de Cochraﬁ), encaontrando-se um X*= 7.9
(X? critico para o = 0,05 e 1g.1., = 3.8) altamente significa
tivo, mostrando gque, na populacac estudada, existe associacdo
entre inicio e/ou piora das crises de asma brénquica com aspi
racdc de poluentes atmosfericos e a gravidade da asma.

Os graus (III e IV), mais graves, apresentaram
o mesmo comportamento: X? = 0.003 (X? critico para & = 0.05 e
1g.1., = 3.4), gqueixando-se mais do inicic e/ou piora de sua

doenca com a aspiracao de poluentes atmosféricos.

c) InfeccOes das Vias Aéreas (I.V.A.)

Queixas de inicio e/ou piora de crises de as-
ma com infeccées de vias aereas, foram encontradas em 67.4 das
503 criancas pesquisadas.

A distribuigao dos pacientes gue apresentaram
as suas crises de asma iniciadas e/ou pioradas com este fator
pode ser vista na TABELA VIc.

A analise estatistica para os varios graus de
gravidade da doenga mostrou um X* = 19.8 (X? critico para o =
0;05 e 3g.1l., = 7.8) altamente significativo, evidenciando que

na populacac estudada, existe associacao entre gravidade da
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asma bronguica e picra com I.V.A.
Os graus II, III e IV, apresentaram © mesmo

comportamento X? = 0.2 (X? critico para &{ = 0,05 e 2g9.1., =

5.9}).
d) Exercicios Fisicos
Em relacac a esta variavel, constatamos que
41.9% das 503 criangas pesguisadas apresentaram gueixas de

inicic e/ou piora de suas crises de asma em fungao de exerci-
cios fisicos.

A distribuigao dos pacientes gue tiveram as
suas crises de asma iniciadas e/ou pioradas com este fator, po
de ser vista na TABELA VId.

A analise estatistica para os varios graus de
gravidade da doenc¢a mostrou um X? = 44.5 (X* critico para & =
0,05 e 3g.1., = 7.8) altamente significativo, evidenciando que,
na populagao estudada,.existe associagéo entre a gravidade de
asma br@nquica e o inicio e/ou piora das crises com exerci-
cios. 0s graus (III e IV), graus mais graves, apresentaram o
mesmo comportamento X* = 0.02 (X? criticc para & = 0,05 e
1g.1., = 3.8).

A realizacac de exercicios fisicos iniciou e/ou
agravou mais as crises de asma das criangas dos graus (IITI e

IV}.



e) Perturbacoes Emocionais

Queixas de perturbagées emocicnais iniciando
e/ou piorando crises de asma br@nquica, foram encontradas em
30.6% das 503 criancas investigadas.

A distribuigéo dos pacientes gue tiveram as
suas crises de asma iniciadas e/ou pioradas. com éste fator, po
de ser vista na TABELA Vie.

A anadlise estatistica para os varios graus de
gravidade da doénga mostrou um X? = 19.0 (X? critico para 9 =
0,05 e 3g.1., = 7.8) altamente significativo, evidenciando que,
na pOpulagao estudada, existe associagéo entre a gravidade de
asma br@nquica e 0 inicio e/ou picra das crises com perturba-
¢oes emocionais. Os graus (III e IV) apresentaram o mesmo com
portamento X* = 0.3 (X? critico para &= 0,05 e 1g.1., = 3.8},
néo significativo.

A andlise estatistica do agrupamento dos graus

menos graves (I e II} e dos graus mais graves (III e IV) mos

trou um X* = 14.9 (X? critico parad = 0,05 e 1g.1l., = 3.8)al

tamente significativo.

Os graus mais graves de asma bronquica tendem
a piorar mais gue ©s graus menos graves, frente a perturba

coes emocionais.

8) ANTECEDENTES ALERGICQS FAMILIARES

Esta variavel foi pesquisada em 476 criancas sen

do que 87.0% referiram antecedentes alérgicos em parentes pro
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ximos (pail, mae, avos e tios).

A distribuigéo destas criancas, nos varios graus
de gravidade aa doenga, pode ser vista na TABELA VII.

Para analise estatistica, fol necessario agrupar
05 graﬁs menos graves (I e II) e os graus mais graves tIII e
Iv), {(restricao de Cbchram} éncontrando-se um X% = 0.6 {3 cri
tico para &8 = 0,05 e 1g.1., = 3.8) nao significativo, mostran
do que, na populagéo estudada, néo'existe assbciagao entre a
gravidade da asma branquica e antecedentes aléergicos.

Todos os graus de gravidade da doenga apresentam

uma alta prevaléncia de antecedentes alérgicos familiares.

9) INTERNACOES HOSPITALARES

Na populagéo estudada de 484 criancas, 59.9% re-
lataram pelo menocs 1 internagéo em hospital.

A distribuigéo destas criangas, nos varios graus
de gravidade da asma br@nquica, pode ser vista na TABELA VIII.

A-analise estatistica para os varios graus de gra

* critico para o =

vidade da doenc¢a mostrou ﬁm X? = 56.9 (X
0,05 e 6g.1., = 12.6) altamente significativo, evidenciaﬁdo
que, na_populagéo egtudada,lexiste associagéo entre gravidade
da asma brénquica e numero de internag§e5 hospitalares.

Na analise estatistica do agrupamento das crian-
cas gque tiveram 1 ou mais internagées, encontrou-se um X =

27.9 (X* critico para & = 0,05 e 3g.1., = 7.8) tambem altamen

te significativo, mostrando que, na populagao estudada, 0s
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graus mais graves da asma brongquica apresentam nUmerc maior
de internac¢des hospitalares quando comparados com os graus

menos graves.

10— AMIGDALECTOMIA E/QU ADENOIDECTOMIA

Em 480 criancas investigadas, constatamos gue
10.2% referiram ter sido submetidas a cirurgia .de amigdalas
e/ou adendides.

A distribuigdo destas criancas , nos . varios

graus de gravidade da asma bronguica, pode ser vista na TABE-

Ln TX,

Na anadlise estatistica, para os varios graus de
gravidade da doenga, encontrou-se um X* = 12.92 (X? critico pa
ra & = 0,05 e 3g.1., = 7.8) altamente significativo, mostran—

do que, na populagao estudada, existe associagéo entre gravi-
dade da asma brénquica e o0 antecedente de adencidectomia e/ou
amigdalectomia.

O comportamento dos graus (I, II e III), guando
comparados entre si, mostrou um X* = 4.6 (X? critico para &4 =
0,05 e 2g.1., = 5.9, nao significativo.

0 agrupamento dos graus mencs graves (I e 1IT) e
des graus mais graves (III e IV), mostrou um X? = 5.0 {(criti-
co para & = 0,05 e 1g.1., = 3.8) significativo. Os graus mais
graves de asma branquica sofreram mais cirurgias de amigdalas

e adentcides gue 0S8 graus menos graves.



11— PERIODO DE INICIO E/OU DE MAIOR INTENSIDADE DA

CRISE

Na populacgao estudada de 482 criancgas, 79.5% re
lataram que suas crises eram iniciadas e/ou pioradas, com maior
intensidade da tosse, no periodo noturno. 1.6% relataram O mes
mo para o perlodo diurnc e 18.9% ndo tinham periodo determina-
do para predominio de inicioc e/ou piora das suas crises,

A distribuicéo destas criancas, nos varios graus
de asma brénquica, pede ser vista na TABELA X.

Para a analise estatistica, necessitou-se fazer
agrupamento dos graus menos graves (I e II) e dos graus mais
graves (III e IV){ (restrigéo de Cochran}, comparando-se 0S pa
cientes que iniciavam e/ou pioravam crises nos periodos notur-
no ou diurno.

Encontrou~se um X* = 0.2 (X® critico para o =
0,05 e ig.1., = 3.8) néo significativo, mostrando que, na popu
lagao estudada, nao existe associag&o entre gravidade da asma
brénquica e periodo de inicio e/ou piora das crises.

Todos os graus apresentam o mesmo comportamento.

12— ALEITAMENTO MATERNO

Em relagéo a esta variavel constatamos que, de
447 criancas, 25.3% nao foram amamentadas ao seio; 44.3% foram
até o maximo de 3 meses; 14,5% receberam leite maternc entre 3
e 6 meses; 8.9% entre 6 e 12 meses e apenas 6.%% foram amamen—

tadas mais de 12 meses.



A distribuicao destas criancas, nos varios
graus de gravidade da asma brénquica; pode ser vista na TABE-
LA XT.

Para a analise estatistica, as criancas foram
agrupadas em 3 grupos descritos na pagina 41.

0 teste de X* cujo valor encontrado 2.6 (X? cri
tico para X = 0,05 e 6g9.1., = 12.6) nao & significativo, evi-
denciando gue, na populagao estudada, nao existe associacac en
tre gravidade da asma branquica e periodo de aleitamento ma-—

terno.

13— RENDIMENTO ESCOLAR

De 190 criancas investigadas 36.8% referiram
rendimento escolar prejudicédo pelas crises de asma.

A distribuigao destas criangas, nos varios graus
de gravidade da doenca, pode ser vista na TABELA XII.

A analise estatistica para os varios graus de
gravidade da doenca'moStrou um X2. = 13.9 (X? critico para &« =
0,05 e 3g.1., = 7.8) altamente significativo, evidenciando que,

na populacdo estudada, existe associacao entre a gravidade da



asma bronguica e rendimento escolar.

0Os graus mais graves apresentam o rendimento es

colar mais prejudicado.

14- EXAMES LABORATORIAIS

1- Citologia do Muco Nasal

Na populacao estudada de 2071 criangas, 39.3%
apresentaram mais gue 10 eosinofilos no exame do muco nasal H
15.4% apresentaram menos de 10 eosinofilos e , 45.3% nac apre-
sentaram eosinofilos no mucc nasal.

A distribuicio destas criangas , nos varios

graus de gravidade da asma bronquica , pode ser vista na TABE-

LA XITII.A.

Para analise estatistica , as criancas foram
agrupadas em 2 grupos, como descritos na pagina 42.

A analise estatistica para os varios gfaus
de gravidade da doencga mostrou um X? = 3.4 (X? critico para &
= 0,05 e 3g.1. = 7.8} néo significativo, evidenciando gque, na

populacdo estudada, ndc existe associacac entre gravidade da



asma bronguica e numerc de eosindfilos no muco nasal.
0 agrupamenté dos graus menos graves (I e
II) e dos graus mais graves (III e IV) mostrou X? = 0.2, tam

bem nao significativo.

2—- Hemograma

De 448 criancas das quais foi colhido hemo
grama, 63.6% apresentaram mais de 500 eosindofilos no sangue
periférico.

A distribuigao destas criancas, nos varios

de gravidade da asma bronguica, pode ser vista na TABELA XITI.

B.

A analise estatistica para os varios graus
de gravidade da doen¢a meostrou um X2 = 6.7 (¥X? critico para
% = 0,05 e 3g.1., = 7.8) nac significativo.

0 agrupamento dos graus menos graves (I e
II) e dos graus mais graves (III e IV) mostrou um X? = 6.7 (¥°
critico para & = 0,05 e 3g.1., = 3.8) significativo, eviden-

ciando que, na populacac estudada, existe associagao entre
gravidade da asma brongquica e eosincfilia, sendc esta maior

nos graus mais graves.

4.. Parasitologico de Fezes

Na populagao estudada de 446 criancgas, 68.6%
apresentaram exames de fezes com resultado negativo; 21.5% apre
sentaram Giardia Lamblia e 16.6% apresentaram Helmintos.

A distribuicdo destas criancas, nos varios

graus de gravidade da asma brongquica, pode ser vista na TABE-

- b6 -



LA XITI.D.

Para analise estatistica foi necessario agrupar

0s graus menos graves (I e IT} e os graus mais graves (III e
IV), {(restricaoc de Cochran) encontrando-se um valor de X? =
2.9 (X? critico para ¢, = 0,05 e 3g9.1., = 7.8) nao significati-

vo, evidenciandoe gue, na populagéo estudada, nao existe asso-
ciagac entre verminose e gravidade da asma bronquica.

O agrupamento dos pacientes com resultado nega-
tivo e dos pacientes com resultados positivos mostrou um X? =

3.4 também ndo significativo.

15— TESTES CUTANEOS
1— Antigenos de La

De 374 criancas submetidas a teste cutaneo
com antigenos de lé, 80.2% apresentaram resultados positivos.
A distribuigéo destes pacientes, nos varios
graus de gravidade da asma branquica, pode ser vista na TABE-

LA XIV.A.

Para analise estatistica empregou-se o tes-

te de X? em 3 agrupamentos (restricao de Cochran}:

1@ grupo: Pacientes com testes negativos, pa
cientes com hipersensibilidade +
e ++ e pacientes com hipersensibi

lidade +++ & ++++.
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Os

Xz

grupc: Pacientes com testes negativos e

pacientes com testes positivos.

grupo: Pacientes menos graves (graus I e
II) e mais graves (graus III e IV),

com testes negativos e positivos.

resultados obtidos foram, respectivamente:

= 3.1 (X? critico para ¢k = 0,05 e 6q.1.
g '

12.6) nao significativo.

= 2.0 (X? critico para o{ = 0,05 e 3g.1.,

7.8) nao significativo.

= 0.7 (X*? critico para A= 0,05 e 1g.l.,

= 3.8) nao significativo.

2—- Antigenos de Pelos

De 374 criancas submetidas a teste cutineo

com antigenos de pelos 60.1% apresentaram resultados positi-

VOgE.

A distribuicaoc destes pacientes, ncs varios

graus de gravidade da asma bronguica, pode ser vista na TABE-

LA XIV.B.

Para analise estatistica empregou-se o tes-

te de X? em 3 agrupamentos (restrigao de Cochran):
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1® grupo: Pacientes com testes negativos ,
pacientes com hipersensibilida--

de + e ++ e pacientes com hiper-

sensibilidade +++ & ++++.

2?9 grupo: Pacientes com testes negativos e

pacientes com testes positivos.

IT) e mais graves (graus III e
IV) com testes negativos e positi

vOoSs.

Os resultades obtidos foram, respectivamente:

X% = 5.4 (X* critico para &K = 0,05 e 6g.1,

r

= 12.6) nao significativo.

X2 = 0.3 (X* critico para k= 0,05 e 3g.1.,

= 7.8) ndo significativo.

X2 = 0.3 (X* critico para & = 0,05 e 19.1.,

= 3.8) nao significativo.

3~ Antigenos de Fungos

Nas criancas submetidas aoc teste cutineo com

antigenos de fungog, 13.9% apresentaram resultados positivos.

|
|
|
39 grupo: Pacientes menos graves (graus I e
- 6% -



A distribuigéo destes pacientes, nos varios
graus de gravidade da asma branquica, pode ser vista na TABE-
LA XIvV.C.

Para analise estatistica empregou-se o teste

de X? em 3 agrupamentos (restricao de Cochran) :

19 grupo: Pacientes com testes negativos e com

testes positivos.

29 grupo: Pacientes mencs graves (graus I e II)
e mais graves (graus.III e IV) .: com

testes negativos e positivos.

39 grupo: Pacientes dos graus I, II e III e pa
cientes do grau IV com testes negati

vos e positivos.

Os resultados obtidos foram respectivamente:

2

X,y = 5.6 (X* critico para & = 0,05 e 3g.1., =

7.8) nado significativo.

X2 = 1.5 ( x* critico para % = 0,05 e 1g.1. ,

= 3.8) nio significativo.

X? = 5.0 (X? critico para & = 0,05 e 1g.l. ,

= 3.8) nao significativo.
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Os graus I, I1I e ITII tem o mesmo comportamento.
O grau IV apresenta hipersensibilidade maior a
antigeno de fungoes qué 0s outros graus de gravidade da asma

bronguica.

4— Antigenos de P6 Domiciliar

‘Na populagdo estudada, 91.2% das criancas apre-
sentaram resultados-posiﬁivos ao téste cutaneohcom antigencs
de Po.

A-distribuigéo destes pacientes, nos varios
graus de gravidade da asma branquica, pode ser vista na TABELA
XIv.D.

O teste de ¥X* fol empregado em Z agrupamentos

(restrigao de Cochran).

19 grupc: Pacientes menos graves (graus I . e II)
e mails graves (graus III e IV) com

testes negativos e positivoes.

29 grupo: Paclientes menos graves (graus I e II)
e mais graves (graug III e IV) com
testes negativos e pacientes com hi

persensibilidade + @ +4+ e +++ € ++++.

Os resultados obtideos foram respectivamente:

X? = 1.4 (X* critico para & = 0,05 e 1g.1l. ,

= 3.8} nao significativo.
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2
Xz = 1.5 (X? critico parad, = 0,05 e 2g.1., =

6.0) ndo significativo.

Todes os graus apresentaram um comportamento

semelhante para o teste cutaneo com antigenos de PO.
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SEXO

Um aspecto epidemioldogico intrigante da asma na
crianca é\sua preponderancia em meninos menores de 10 anos
de idade (28, 30, 37, 56, 77, 79, 105, 124, 126, 140, 164,
165, 166, 182, 185, 186, 201, 210, 226, 227, 229, 232, 241,
242, 245, 260},

.As proporgoes entre o sexo masculino e feminino
varia de 4:1 a 3:2, embora a maioria dos investigadores tem
mostrado uma relacao 2:1 (28, 30, 37, 56, 57, 77, 79, 80,
102, 124, 126, 149, 182, 185, 1892, 201, 225, 229, 241, 244,
245, 260, 265).

Na adolescéncia, discordande de  WILLIAMS e
McNTCOL, a maior parte dos trabalhos mostra uma incideéncia mais
acentuada nas meninas, sendo que os meninos apresentam uma
taxa de remissao espontanea maior (252).

Para outros, a asma nao somente &€ mais fregliente
nos meninos, mas também & mais severa e, freqllentemente, per
siste apos 10 anos de idade (53, 71, 124, 264).

Em nosso estudo, a maior freqgllencia da asma bron
guica no sexo masculine fol encontrada nos quatre graus de
severidade da doencga, em proporcoes nac significativamente
diferentes. Este achado discorda do trabalho de WILLIAMS E
McNICOL que mostra que nos casos mals severos a relagﬁo mas

culino/femininoc aumenta,

Embora fatores hormonais tenham sido propostos,

~as razoes para explicar as variagoes na prevalencia da asma

nos dois sexos em diferentes idades permanecem desconhecidas
(232).
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COR

Nos encontramos uma diferenca estatisticamente sig
nificativa na prevalencia dos pacientes de cor nio branca en-
tre as formas mais graves desta sindrome. Na literatura, nao
consegulmos encentrar resultados que compararam estas varia-
veis.

Por outro lade, alguns autores encontraranm uma
maior freqléncia de asma bronquica entre negros (149). RHYNE
e colaboradores citados por MAK, e outros, como HILL citado
por MAK nao notaram diferencas na prevaléncia entre criangas
brancas e negras de HUSTON.

0Os autores que encontraram maior incidéncia de as
ma bronquica entre negros nio conseguiram esclarecer os fato

res que levaram a esta diferenca.

PROCEDENCIA

Embora a freqliencia da asma seja, geralmente, mais
alta em paises urbanizados do que em paises rurais, ndo esta
claro se esta diferenga esta relacionada s6 com a poluicgao
do ar (76).

Por outro lade, trabalhos que comparam incideéncia
de doencas respiratorias em populagoes rurais e urbanas (185),
tem mostrado uma incidéncia maior destas doengas em indivi-
duos de area urbana.

E provavel que os lactentes, principalmente apos

anresentarem infeccoes virais, em contato com a poluigao ,

possam vir apresentar episodios repetidos de sibiles.
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E provavel que alguns fatores vinculados & area ur
bana, possam predispor um lactente para quadros de "chiados" re
correntes.

A limitacao de espago para morar bem, imposta pela
cidade, contribui para que a crianca permanec¢a mais tempo em am
bientes pequenos inadequados, expondo-se permanentemente a "poeira
domiciliar™ ou a fumaca de cigarros no caso de terem pais fumantes.
As crianc¢as, que por outro lado necessitam freguentar creches
sio mais susceptiveis &s infeccBes de vias aéreas nao somente pe
la facilidade epidemioldgica na creche, mas também por sua fre-
gllente e variavel exposi¢do em transportes ccletivos e mudangas
de ambiente.

OQutro aspecto relevante na vida urbana &€ a suspen-
sao precoce do leite materno, impedindo a aquisicio passiva de
fatores humorais e celulares do sistema imune, favorecendo 0
lactente a um.contato com proteinas alimentares estranhas alem
de aumentar a sua susceptibilidade as infeccdes.

Segundo um estudo do "National Health Survey”, rea
lizado em 1970 nos Estados Unidos, em individuos que migraram do
meio rural para o urbano e foram devidamente acompanhados, a pre
valencia da doenca pareceu estar relacionada com a adocao do es
tilo de vida da area urbana, com a exposicio a um meio mais con
taminado pelo propric homem (77).

Em nosso estude 93% dos pacientes eram provenien-
tes de areas urbanas e, para todos os graus de gravidade da asma
bronguica, nao houve associacido deste fator com a severidade des
ta patclogia.

- 111 -



Notamos, no entanto, gue um numero proporcional
mente maior de individuos portadores de asma bronquica grau IV
era proveniente de zona urbana de outras cidades, enquantc que
para os grupos de severidade I e II foram os pacientes de Campi
nas que proporciconalmente mais contribuiram.

Este fato, estatisticamente significativo, pode
ser explicado, em parte, pelas caracteristicas do nosso Servigo
por ser local de refereéncia para atencdo médica terciaria das
cidades da regiao.

Por outro lado, a facilidade de acesso a consulta
meédica, na cidade de Campinas, possibilita um controle mais efi

ciente da doenca.

IDADE DE INICIO DOS SINTOMAS

Embora a asma possa ocorrer em qualquer idade ,

ela usualmente inicia nos primeiros cinco anos de vida , sendo
que a maioria das criancas apresenta as primeiras crises de
chiado na fase de lactente (4, 21, 28, 53, 55, 59, 77, 96, 120,
122, 148, 160, 180, 192, 225, 227, 232, 233, 241}).

Durante a adolescéncia a probabilidade de desen

ver asma € menor (233).

Os individuos gque iniciam guadros asmatiformes na

12 e 2@ décadas da vida, tém demonstradc fatores alergiccs como
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principal eticlogia. Por outre lado, os guadros asmaticos ini-
ciados apds a 2% decada parecem estar associados a outros fato-
res (71, 200, 233).

WILLTAMS e McNICOL descrevem uma relacgao entre a
idade de inicio e freqgiiéncia das crises com a persisténcia de

sibilos em anos posteriores. Na opiniao desses autores:

19 Quanto mais precoce o inicio dos sintomas ,

maior a probabilidade de persisténcia dos mesmos.

2?9 Quanto maiocr a fregliéncia de crises no primeiro
ano, maior o numero de crises com intervaloc menor em anos poste

riores.

39 As formas leves de asma acometem malis meninas

gque meninos cocorrendo o contrario nas formas graves.

FORD em revisao de 11.551 pacientes asmaticos, en
controu 24% com idade de inicio dos sintomas antes dos 5 anos
de idade, 16% entre 5 e 14 ancs, 27% entre 15 e 29 anos, 14% en
tre 30 a 44 anos, 15% entre 45 e 49 ancos e 3% com 60 anos ou
rais. Ele mesmo guestiona gue 0s pacientes gue relatam asma em
idades mais avancadas poderiam ter tido esta sindrome na infan-
cia.

SELANDER, analisando 1092 criancas gque foram tra-
tadas durante 9 anos no PFlensburg Childrens Hospital, verificou
que 47% tiveram seus sintomas iniciados no 192 ano, e 87% dos pa
cientes, tiveram sintomas iniciados antes de 5 ancs de idade.

Em nosso estudo, a distribuicao dos pacientes por

idade de inicic dos sintomas, nos varios graus de gravidade da

asma bronguica foli semelhante., Estes achados discordam de McNICOL
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e . WILLIAZMS {163) que relataram inicio de sintomatologia mais
precoce nos casos de asmas mais graves, e concordam com OS acha-
dos de DAWSON ET AL que, classificando os episodios asmaticos em
1eves,moderados e severos, relataram inicio dos sintomas preco-
ces em &pocas semelhantes nos varios graus de severidade desta

patologia.
PATOLOGIAS ASSOCIADAS

RINITE ALERGICA

A presenca de rinite alergica nos pacientes asmati-
cos & maior gque 50% em numerosos trabalhos publicados (39, 162,
210, 244, 245).

A analise de 1125 pacientes alérgicos em Iwoa nos Es
tados Unidos, mostrou que 78% dos pacientes com asma extrinseca
tinham sintomas nasais e 38% dos pacientes com rinite alergica
apresentavam sintomas asmaticos (243).

- McNICOL e WILLIAMS encontraram uma associacao de ri
nite alérgica e gravidade da asma bronguica em criancas austra-
lianas.

Em nossos pacientes, observamos 88.8% de rinite aler
gica, mas a distribuicdo destes pacientes nos varios graus de
gravidade da asma brdnquica nao mostrou associagao entre severi-

dade da sindrome e esta pateclogia.

SINUSOPATIA

A sinusopatia dos seios paranasais tem sido descrita
freqglientemente em pacientes asmaticos havendo em alguns trabalhos

referéncia de mais de 50% de incid@ncia (18, 39, 174, 197, 210, 245).
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Fregtientemente existe infeccao dos seios da face,
gue pode piorar ou preciptar crises de asma provavelmente por
guatro mecanismos (195, 238}.

1¢ material mucopurulento pode gotejar dos seics

nasals e envolver a traquéia e os bronguios re

sultando bronguite e asma.

29 hipersensibilidade aos produtos bacterianos

dos seiocs.
3¢ mecanismo reflexo de broncoespasmo.
49 blequeio beta adrenérgico.

Estes pacientes podem apresentar crises severas
de tosse e chiado no peito e responder pouco a broncodilatado
res guando estao com sinusite. ApOs tratamentc adequado da si
nusite, a resposta a drogas broncodilatadoras & mais sa-
tisfatoria (18, 88, 199).

Estas observacdes sugerem gue algum componente do
complexo asma sinusite em pacientes com alergia respiratoria
possam ter etiologia bacteriana (88).

Os sinais mais comuns da sinusite bacteriana -sao:
tosse persistente principalmente a noite, descarga péé nasal
e rinorréia. Outros achados incluem: cefaléia, hipoacusia, fe
bre, obstrugao nasal, fungagao, celulite facial, sibilos, ede
ma de partes moles da face, etc (13, 69, 88, 134, 188, 237}.
f interessante notar gue as infeccdes dos seios da face em
criancas frequentemente ocorrem sem febre e sem dor (18).

Em noss¢o trabalho, a incidéncia de sinusopatia
foi semelhante a de rinite alergica tendo sido encontrada em

66.4% das criancgas estudadas. Este achado esta de acordo com o
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referido por outros pesquisadores gue meostram uma incidéncia
de mais de 50% de sinusopatia em individucs asmaticos.

Como o epitélio respiratorio & praticamente o mes
mo na cavidade nasal e nos seios maxilares (118, 238), era
de se esperar uma incidéncia de sinusopatia proxima a da ri-
nite.

E provavel que alguns pacientes tenham realizado
raio X de seios da face em pericdos assintomaticos obtendo

rajiocs X normais.

DERMATITE ATOPICA

A dermatite atopica ou eczema atoOpico, comeca na
infancia e geralmente no periodo de lactente. Raro nos dois
primeiros meses de vida, tem seu -iniciol'freqﬂentemente
associado a interrupgéo da-amamentagéo ao seio maternc, tra-
zendo muita discussao sobre a protecao do leite materno noe
aparecimento desta patologia (244).

Sua incidéncia, na populacdo geral, tem sido esti
mada entre 1 a 3% (204). E fregientemente associada &  asma
bronquica, acometendo . de 6 a 63% destes pacientes (244}).

Evidéncias epidemiologicas também sugerem que, as
sim como a asma, algumas criancas saoc mais propensas a desen
volver eczema do gue outras.

Nesta patologia, a histSria familiar e positiva
para asma, rinite ou eczema em 55 a 66% dos pacientes. Em po
pulacoes onde a asma & pouco freqgfiente, a dermatite atopica
também 0 € e a distribuicdo por sexo, na infancia, € a mesma

para as duas patologias (244).
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McNICOL e WILLIAMS estudando 315 criancas com as-—

ma encontraram variaclo estatisticamente significativa entre

gravidade da asma bronquica e presenca de eczema, tendo as
formas mais graves de asma apresentado incidéncia maior de
eczema.

Tal fate nao foi encontrado em ncosso trabalho on-
de 20.6% das criancas apresentam ou apresentaram dermatite aqé
pica e a incidencia em todos os graus de severidade da asma

foi em tornc de 20%.

URTICARIA

A urticaria € outra doenca que acomete pacientes
atopicos.

A fregfiéncia da histdoria de urticaria em pacien-
tes atoOpicos relatada por outres investigadores varia de 2,9%
a 14%. Na populagéo geral, varia de 3,2% a 12.8%. Assim, fica
dificil chegar a uma conclusao sobre associagao entre urtica-
ria e alergia respiratoria (244).

Estudo de LUBS citado por SMITH demonstra gue, em
14.000 gémeos da Suécia, a urticaria ocorreu mais fregfiente-
mente em familias de ﬁessoas asmaticas.

Nosso trabalho, assim como o de McNICOL & WILLIAMS,
nao mostrou associacao significativa entre grau de se-

veridade da asma e antecedente pessoal de urticaria.

HIPERTROFIA DE ADENOIDES

Sintomas gue resultam de anormalidades do trato
respiratorio superior na infancia, sdo comumente confundidos
COm asma.

Dependendo do grau de okstrucao, os achados podem

variar de simples roncos de transmissao, respiracao bucal,
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até insuficiéncia respiratdoria grave, com dispnéia e estridor.

Esta eséala de variacao da gravidade dos sintomas
varia e piora na vigéncia de infeccao.

Embora raramente encontrado, ©s casos graves de
hipertrofia de adendides e amigdalas sao causa importante de
obstrucac das vias aéreas superiores, podendo, produzir hipo-
ventilacgao, hipertensao pulmonar, insuficiéncia cardiaca con-
gestiva, cor pulmonale e morte se nao tratado.

Nio encontramos nenhum trabalho na literatura com
parando severidade da asma bronguica e hipertropia de adenéi-
des, como também nac encontramos diferencas significativas en
tre estas duas patologias.

As dificuldades na medida do tamanho das adenoi-

des sic muitas e variam coniorme a tecnica adotada.

CONJUNTIVITE ALERGICA

A conjuntivite alergica e um exemplo de reacao
conjuntival aguda aos estimulos antigénicos do ar. E uma rea-
cdo mediada por IgE com os antigenos mais comuns, de plantas,
poeiras, pd de casa, pelos de animais etc.

Os pacientes apresentam edema, hiperemia, pruri-
do, lacrimejamento e as vezes secrecao purulenta. Nestes ca-
sos, histdria familiar de patologia semelhante & freqliente
{(47) .

Obtivemos 32.2% de pacientes com queixas compati-
veis com conijuntivite alergica mas nao obtivemos associacao
entre esta patologla e a.gravidade da asma bronguica.

0 exame de conjuntiva e da regiéo periocular pode
ra ajudar a esclarecer o diagnostico e, por se tratar de pro-
cedimento simples, deve ser realizado em toda crianga atopica
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OTITE MEDIA SEROSA

A otite média sercsa € uma afecgdo nao infec—
ciosa do ouvido médio causada por disfuncao da trompa de Eus
taquio (198, 217).

O sinal mais comum da otite média serosa consis-
te na perda parcial da audicao, podendo trazer & crianga dis
tirbios de conduta e de aprendizado (198). Através da otosco
pia podemos observar uma membrana timpanica abaulada mas, na
maioria das vezes, estara retraida e opacificada com perda da
visibilidade das estruturas do ouvido médio.

A incidéncia desta patologia & muitco elevada,che
gando a 25% de criancas pequenas em areas urbanas (217). Com
a obstrucdo da trompa de Eustdquio, o ar do ouvido médio e
reabsorvido, diminuindo a presséo neste local, que vai sendo
preenchido por material transudato, proveniente do revesti-
mento mucoso do ouvido médioc. Este liguido & esteril, mas &
um 6timo meio de cultura, podendo levar a episbdios de otite
média aguda.

Em nossa pesquisa encontramos 29.7% de criancas
com o diagndstico de otite média serosa e nao houve diferen-
ca estatisticamente significativa nos graus de severidade da
asma brénquica para esta afecgéo.

Em funcao da alta incidéncia de rinite acometen-
do estas criancas, nos esperavamos valores maiores, © que po
de ser explicado pelo fato de muitos casos de rinite nao se-
rem perenes, do exame nao ser positivo no dia da consulta e
também pela omissdo do exame otologico no dia da consulta.

Assim, nos pacientes com guadros de rinite, jul;
gamos de grande importdncia a realizagao da otoscopia, gue e
um exame simples e deve ser feito de rotina, obtendo subsi-

dios para evitar complicagdes como da hipcacusia.
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REFLUXO GASTRO-ESOFAGICO

0 refluxo gastro-esofagico em lactentes e crian-
cas tem sido relatado como causador de apnéia, morte subita,
pneumonias de repeticdo, vomitos recorrentes, bronguites re-
correntes, tosse crdnica, éindrome asmatiforme, sangramen-—
tos, anemia, estenose esofagica, diminuigao da velocidade de
crescimento, etec (7, 33, 40, 51, 70, 78, 178, 262).

A associacdo mais comum e entre refluxe e doenca
respiratoria cronica.

Estas criancas mostram sintcmas como tosse e si-
bilos, febre, dispnéia, tendo as vezes RX com infiltrados in
tersticiais, consolidacoes ou atelectasia (78).

Graus leves de refluxo podem constituir um feno-
meno normal no recém nascido onde o esfincter esofagico infe
rior & menor e tem uma pressdo também menor (40, 51}.

Acredita-se gque a patogenia do desencadeamento
das crises asmaticas decorrentes do refluxo gastro-esofagico
seja pela agac direta do conteudo gastrico por microaspira-
coes traqueobrénquica {151).

Outro mecanismo pessivel seria a irritacao de
terminagées nervosas do escfago por refluxo, desencadeando
bronco constrigao via nervo vago {151, 176).

Navarro e colaboradores, na Espanha, estudaram
20 criancgas menores de 3 anos com episodios de sibkbilos de re
peticdo, encontrando refluxo em 12 (60%) delas. CASAR e cola
boradores, no Chile, encontraram 49.1% de refluxo gastro-eso
fagico em 458 lactentes com episodios recidivantes de sibi-
los. Outros autores Chilencs, DANUS e colaboradores, relata—.

ram 60.4% de refluxo gastro-esofagico em 43 criancas asmati-
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cas em idades menores gue 5anos. Nos Estados Unidos ., BERQUIST
e colaboradores, analisando 82 pacientes com sintomas respira-
torios recorrentes diagnosticaram refluxo em 49.0%.

Um outro trabalho feito por GOMEZ e colaboradores ,
na Espanha, em pacientes com bronquite cronica e enfisema, mos
trou uma incidéncia de alteracdes a nivel da uniao gastro-eso-
fagica de 48.7%. Destes, 34.1% tinham hernia de hiato, 9.7% di
verticulo de es@fago e 4.8% s0 refluxo.

BACULARD e colaboradoreg, na Franga, citam numerosos
trabalhos onde a constatacdc de refluxc gastro-esofagico é fre
glente na exploracdo de uma sindrome asmatiforme de 30 a 65%
dos cascs nos adultos e de 47 a 51% em criancgas, cu de 47 a
63% tambem em criancas segundo HUGHES. STEIN (247), acredita
que esta incidéncia de refluxo gastro-esofagico em .asmaticos
deve ser mencr do gue O gue se encontra nestes tfabalhos uma
vez gque nao foram excluidos pacientes gue estavam fazendo uso
de medicamentos gue atuam no esfincter escfagico inferior.

Nos encontramos apenas 9 casos (7.1%) de refluxo
compravados radiologicamente em 127 criancas maiores gue 2
anos, nac havendo associacdo com a gravidade da asma bronquica.
Isto se deve provavelmente ac fato de gque utilizamos apenas o
esofagograma como método diagndstico, cujo poder de resolugao
& baixo, havendo necessidade de se realizar outras tecnicas pa

ra uma conclusao mais correta (8, 19, 40, 42, 70, 78, 98, 262}).

TUBERCULOSE PULMONAR

A tuberculose apesar de ter diminuide muito em pai

ses desenvolvidos, permanece ainda um sério problema de saude
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publica em paises subdesenveolvidos, ou em desenvolvimento (130,
1l46).

Na infancia, ela pode produzir sintomas semelhantes
& asma brdnguica e deve ser um diagnostico diferencial importan
te desta patologia (117).

Estes sintomas séo resultantes da compresséo extrin
seca por adenopatia hilar ou mediastinica (146, 147).

Nos encontramos efidéncias de tuberculose pulmonar
em 6.5% de nossas criancgas, néo.havendo'associagao estatistica
entre a severidade da sintomatologia asmatica e a presenca de

tuberculcse.

AMIGDALITES DE REPETICAO
N6s obtivemos queixas de amigdalites de repeticao
em 49.9% das criancas onde esta variavel foi pesquisada. Nao

houve associacao com a severidade da asma bronguica.
Nao conseguimos encontrar, na literatura, trabalhes

gue assocliaram estas duas variaveis. -

DEFORMIDADE DE TORAX

As deformidades toracicas mals fregllentemente encon
tradas sac o pectus carinatum, o© torax piramidal e o pectus ex-
cavatum.

MCNICOL e WILLIAMS encontraram associacao significa
tiva entre severidade da asma bronquica e deformidades toraeci-
cas tipo torax piramidal e pectus carinatum.

Em nosso trabalho, esta associacao fol muito signi-
ficativa. GILLAM e colaboradores estudaram as relagoes. entre
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deformidade toracica, obstruc¢ac bronguica, hiperinsuflacao e
crescimento nas criancas com asma, encontrando também signifi-
cé@ncia com a severidade desta patologia.

Segundc esses autores, estes parametros sdo muito
importantes para os critéerios de classificacaoc da asma croni-
ca, e sugerem que o0 tdorax em barril & uma consegliéncia da hi-

perinsuflacdo persistente por obstrugdo brdnguica.
PNEUMONIAS DE REPETICAO

A asma brdnguica & uma das principais causas de

pneumonias de repeticdo na infancia (62, 133, 183). KJIELLMAN,

estudando 125 criancas asmaticas, encontrou 14 (11.2%) que apre

sentavam pneumonias de repetigao, havendo associacao entre esta

variavel e a severidade da asma bronguica. Nossos resultados es
tdo de acordo com os dados encontrados por este autor.

EIGEN e.colaboradores estudaram 81 criancas com
pneumonias de repeticac. Nenhuma delas era portadora de muco~-
viscidose ou deficiéncia imunolégica..Vinte apresentaram cau—
sas bem definidas para as pneumomias. Das outras 6l criancas,
49% tinham histdria de alergia ou antecedentes paterncs de asmg;
31% tinham asma e 18% estavam em crises com sibilos no dia da

consulta.
FATORES DESENCADEANTES E/OU AGRAVANTES

Cs fatores desencadeantes e/ou agravantes de cri-
ses asmaticas mais comuns sao: irritantes respiratorios, fato-
res emocionais, infeccgao, mudancas de temperatura e exerciciocs

fisicos (1, 37, 44, 58, 128, 139, 170, 207, 226, 240, 244}). Es-
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tes fatores também sac chamados de fatores de risco, fatores
de gatilho, fatofes ﬁresdisponentes etc. Embora alguns destes
fatores possam agir isoladamente € mais comum que eles atuem
em combinacoes (46).

Os pacientes asmaticos, tendo como caracteristica
fundamental e comum a todos eles a hiperreatividade bronquica,
guando submetidos a estes fatores, fazem broncoconstriccao, in
duzida, as vezes, por mecanismos, diferentes. Muitos destes me
canismos ainda nac estéo bem esclarecidos (168).

CHOBOT e colaboradores, estudaram 400 criangas em
gue a asma comecou antes de 3 anos de idade e concluiram que a
alimentacao desempenhava um papel pouco significativo guando
comparado com os inalantes e as infecgdes.

E interessante ressaltar gue os cinco fatores por
nos estudados, apresentaram comportamentc semelhante, ou seja,
associaram-se mais aos asmaticos graves, provavelmente em de-
correncia da hiperreaﬁividade brénquica ja previamente existen
te. E também que as infeccgdes virais sao mais comuns na crian-
ca pequena enquanto'os problemas emocicnais tornam-se mais
significativos no escolar e adolescente. Em ordem decrescente
de porcentagem de queixas tivemos: mudangas de temperatura
88.9%; poeiras domiciliares, 85.9%; infecﬁées de vias aéreas,
67.4%; exercicios fisicos, 41;9%; emocoes, 30.6%.

Em ordem decrescente de significancia estatistica
(x2) obtivemos: Exercicios, 44.5 infecgéo de vias aereas,
19.8 ; emocOes, 19.0 ; mudancas de temperatura, 8.6 ; po domi-
ciliar, 7.9, definido estes fatores como os principais desenca

deantes e agravantes da sindrome asmatiforme.
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MUDANCAS CLIMATICAS

Muitas criangas queixam que mudancgas climaticas in
fluenciam em sua asma (122}.

Encontramos inicio ou pilora das crises com mudan~
cas de temperatura em 88.9% de nossos pacientes sendo estatis-
ticamente significativa a associacao desta variavel com a seve
ridade da asma bronguica.

As variagoes climaticas podem desencadear ou agra-
var guadros asmaticos de maneira primaria ou secundaria. Com
elas, trazem alteragées de.umidade, de temperatura e do poten-
cial antigénico do ar. Geralmente, guando a temperatura € mais
baixa e a umidade maior, ha possibilidade do aparecimentoc ou
agravamento da crise asmatica.

GREENBURG e colaboradores mostraram que o numero
de casos atendidos em pronte socorros aumenta muito no inicio
do inverno.

0 frio também favorece as infecgdes respiratorias

e, com estas, sobrevirao os acessos (145, 212).
IRRITANTES RESPIRATORIOS

A poeira domiciliar e aceita como a fonte de élég
genosﬁﬁis importante no desenvolvimento da asma infantil (73,
175, 195, 233, 261).

Animais de estimacac tambem desenvolvem papel im-
pertante, principalmente nas criang¢as com alte grau de sensi-
bilidade.

A sensibilidade a bolor e polen e mais comum  nas

criancas maicres (233).
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OQutros irritantes presentes no ar poluido, na fuma
ca de cigarro, na gueima de substiancias a céu abertc, nas subs-
tiancias de escapamento de automovels, arelas e poeiras advindas
de tempestades, etc. téem sido descritos como responsavelis por
grande numero de episddios de sibilos em criancas (25, 45, 59 ,
73, 93, 132, 196, 212).

GIRSH e colaboradores, na Filadelfia, encontraram
uma incidéncia de asma trés vezes maior nos dias que apresenta-
vam altas taxas de poluigéo. Quando, a esta variavel se associa
va um aumento de pressi&c barometrica, a incidéncia de crises as
maticas aumentava nove vezes.

Encontramos 85.9% de criancgas que referiram inicio
e ou.piora das suas crises de asma quando expostas a poluentes
do ar, principalmente a poeira domiciliar. Esta gueixa foli sig
nificativamente maior nos casos mais graves.

Isto nos leva a crer gue a higiéne do ambiente em
bora seja tarefa as vezes dificil, deve ser um dos alvos mais

importantes no tratamento desta enfermidade.
INFECCOES DE VIAS AEREAS

Embora numerosos investigadores tenham documentado
gue as infeccOes virais sejam causas COMuUNs de sibilos em crian
cas {1, 31, 37, 44, 46, 63, 64, 67, 80, 85, 105, 131, 159, 170, 171 ,
180, 181, 188, 213, 235, 236, 254, 266), a associagéo entre infeccao e atopia,
especialmente na asma, ainda néo esta completamente conhecido (9, 17, 137,198).

Varios autores, citados por SMITH, conseguiram isolar virus_
em 24% a 55% dos pacientes com exacerbagées de quadros asmaticos, sendo prova

vel que a hiperreatividade bronquica favoreca a instalagdo destas infeccOes e

vice-versa.
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0 inicio clinico e as evidéncias imunologicas de
alergia coincidem fregflentemente com infecgées das vias aereas
por parainfluenza ou virus sincicial respiratorio, principalmen
te no primeiro ano de vida (31, 86, 148, 244). Ha relato de que
criancas que apresentam estas infecgaes e niveis elevados de
IgE desenvolvem asma br@nquica em 50% dos casos.

Durante epidemias pelo virus sincicial respirato-
rio, uma peguena porcentagem de criancas desenvolve brongquioli-
te e entre estas,20% a 60%, continuam com episddios de sibilos
durante a infancia, havendo na maioria dos casos histdria fami-
liar de asma ou atopia (15, 159, 211, 213, 233).

0 mecanismo da producao de sibilos pelos virus, po
deria ser explicado pela producao de IgE especifica ou por imu-
ne-complexos. Eles causam dano a membrana mucosa do bronguic
podendo lesar ou estimular receptores irritantes, diminuir a
resposta beta adrenérgica, provocar um reflexo bronco constric-
tor e aumentar a liberagao de mediadores (14, 41, 63, 233, 249}.

Em nosso estudo, constatamos que 67,4% das c¢rian-
gas apresentaram queixas de inicio e/ou picora de suas crises de
asma em presenca de infecgoes respiratdorias. A associagéo des-—~
tas duas afeccbes foi mais evidente nos asmaticos mals graves
provavelmente pela maior hiperreatividade bréonguica gue estes

pacientes apresentam.
EXERCICIOS FISICOS

Numerosos autores tém relacionado o© aparecimen-

to de crises de asma com exercicios fisicos (6, 68, 94, 95, 126, 141,

228) .
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Segundo SIEGUEL (233), os exercicios podem preci-
pitar ou agravar as crises em 95% das criangas asmaticas e em
40% das criancas com rinite. Outro autor, KAWABORI, relata este
fator como desencadeante de crise em 63% de pacientes asmaticos.

A ocorréncia e a severidade da asma induzida por
exercicios & afetada por muitos fatores como por exemplo o pro
prio tipo de exercicio (pnatac¢dc raramente e problema), poluigéo,
umidade e temperatura do ar, irritantes e exposicdo a alérgenos
(233}.

Acredita-se gue o desencadeamento do componente
broncoespastico decorra de um resfriamento das vias aereas cau
sado por uma hiperventilagéo com ar ambiente gque precisa ser
aguecido e umidificado pela mucosa brénquica. 0 resfriamento
faz com gue 0s mastocitos situados na luz ou proximos da super-
ficie da mucosa eliminem seus granulos com mediadores guimicos
armazenados (95).

Esta teoria e contestada por ANDERSON, SHEPPARD e
LEE gue acreditam que a perda de dgua por evaporacéo na mucosa
bronguica induza a alteragoes de osmolaridade local tornando-se
um estimulo mais potente a broncoconstricao do gue o resfriamen
to da via aerea.

N3io existe nenhuma razdo para gue as Criancas com
asma deixem de participar ativamente de exercicios ou de progra
mas egportivos. Somente uma porcentagem muito peguena de crian-
cas necessitam ser excluldas destes programas com exercicos e
uma boa interacao entre a crianca, o medico, a familia e © pro
fessor de educacdo fisica pode contribuir muito para mais ~ um

tipo de ajuda ao paciente asmatico.
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FATORES EMOCIONAIS

O fator psicologico isolado desencadeando asma bron
gquica & muitc guestionavel e pouco encontradoc na literatura, mas
a sua associagéo com outros fatores e muite fregfiente (1, 99 ,
122, 139, 207). REES, citado por JONES, observou em 388 crian-~
cas asmaticas como fatores freglentes: a docilidade, a sensibi-
lidade, a ansiedade, a meticulosidade, ¢ perfeccionismo e a ocb
sessdo . No entanto, ndoc detectou uma personalidade caracteristi
ca destas criancas. Na opiniao destes autores estes  pacientes
peodem utilizar sua asma como instrumento manipulador para conse
seguir atencgao e protecao de seus pais cujas atitude podem va-
riar de rejeigéo ate super protegéo.

Por outro lado, a asma associada a manifestagées
emocionais mais fortes como gargalhadas e choro, pode estar re-
lacionada com a resposta a inalacdoc de ar frio e seco e & inspi
ragao profunda, e néo a emogéo em si (120, 207).

As famllias das criangas com asma grave exibem
evidencias de stress maior que outras familias provavelmente em
decorréncia das flutuagées na freqﬂéncia,intensidade e horario
das crises e tambeém pelas informagées ambiguas e extremistas so
bre a enfermidade e seu tratamento.

Em nosso estudo, pudemos observar que 30.6% das fa
milias queixaram de distGrbios emocionais desencadeando ou pio~—

rando crises asmaticas sendo mais comum ho$ graus mais severos

da enfermidade.
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ANTECEDENTES FAMILIARES

Existem grandes evidéncias que fatores genéeticos
exercam um papel importante na patogenese da asma. Entretanto ,
¢ modo de transmissao genética nado & totalmente conhecido (232).

Segundo DERRICK (59) o fato de haver antecedentes
familiares positivos por parte da mae e pail traz a crianca uma
probabilidade de 57 a 59% de ter asma e de 32 a 36% se apenas um
dos pais & asmatico.

Varios autores tém sugerido a forma de herancga
atraves de um gen dominante simples com penetrdncia parcial e
heranca multigenica, mas ate hoje ainda nao foi possivel distin
guir entre estas alternativas {(12}.

BEvidéncias de antecedentes alérgicos positivos sao
encontradas na proporc¢ao de 40 a 87% das criancas asmaticas (1,
22, 30, 32, 33, 96, 135, ?48, 150, 180, 230, 241, 250) e estas
crian¢as, usualmente, desenvolvem sinais e sintomas no primeiro
ano de vida (86).

Alguns trabalhos realizados com gémeos monozigdti
cos mostram discordancia e outros concordancia de sintomatolo
gia, evidenciando gue fatores ambientals exercem um papel impor
tante no desenvolvimento desta patologia (112, 144, 233).

Por outro lado, a freqliéncia de antecedentes aler
gicos positivos & muito maior em grupos de asmaticos que na po

pulacao sadia (150, 231).
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SIBBALD (229) nac encontrou nenhuma base genéti-
ca para as diferencas na prevaléncia da asma nos dois sexos
maé, como WILLIAMS e McNICOL, encontrou grande semelhanga nos
antecedentes familiares de atopia em crianca com asma atopica
e com brongquite viral, sugerindo que estas doencas tenham um
defeito genetico comum, embora, nem todas as criangas com qua
dros de bronquites virais de repeticac desenvolvam asma no fu
turo (95).

SMITH (244) estudando familias de area rural ve
rificou gue, nas criancas com antecedentes familiares positi-~
vos para asma, 16% das meninas e 28% dos menincs apresentavam
esta patologia. Nas familias sem antecedentes familiares posi-
tivos apenas (.8% das meninas e 1.5% dos meninos apresentaram
a enfermidade.

Este mesmoc autor estudcou 1125 criancas menores
gue 10 anos com asma brﬁnquica e verificou que 87% delas tinham
parentes proximos com esta patologia (pais, ties, avos). 0O mes
mo foi encontrado em nosso estudo.

SMITH mencicna ainda gue varios autores tém che
gado a conclusao de que apesar da asma ser mais fregliente no
Sexo masculino as maes parecem passar mais a doenca aos fi-
lhos do gue os pais.

Nos encontramos antecedentes alérgicos positivos
em 87% de nossas criancas, ndo havendo associlacdc entre este

fator e a severidade da asma bronguica.
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INTERNACOES HOSPITALARES

Um trabalhe realizado por MICO em um Hos-
pital Pediatrico de Cuba durante o ano de 1972 chama a atencdo
para os altos 1Indices de internacles de pacientes asmaticos .
Segundo este autor, 630 criancas com esta patologia internaram
se 1002 vezes, correspondende a 10.1% de todas as internacoOes
neste ano.

BALDWIN e colaboradores estudaram 434 paci-
entes adultos e criangas, sendo a maioria adultos, que interna
ram por asma, segulndo-os por 15 ancos constatando que: 72% nao
mais reinternaram, 16% internaram sO mais uma vez e 4% tiveram
4 ou mais internacdes.

No gque concerne ac nosso estudo pudemos ob-
servar que 59.9% das nossas criancas relataram pelo menos uma
internac¢ao hospitalar, havendo associacdo muito significativa
entre esta variavel e a severidade da asma bronguica.

NOos acreditamos gque muitas destas interna-
¢Oes sac desnecessarias e que um melhor conhecimento desta pa
tologia e melhor atendimente nas salas de pronto socorro pos—

sam contribuir para diminuir o numero de internacgdes.
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AMIGDALECTOMIA E/OU ADENOIDECTOHIA

Nenhuma técnica envolvendo a assisténcia a salde
da crianga tem provocado mais calorosa controvéersia entre os
profissionais de saude do que a remogao cirurgica de amigda-
las e adencides (189).

Apesar do declinio recente, as cirurgias de amig
dalas e adencides constituem a causa mais comum de cirurgia
em criancas (189).

Segundo AVERY, citado por PARADISE, a existéncia
de franca alergia respiratoria que néo tenha sido tratada pe
1o menos por seis meses constitui uma contra—indicagao para
a cirurgia de amigdalas e adenoides, a menos que existam sin
tomas cbhstrutivos urgentes.

Lamentavelmente, temos observado que muitas crian
¢as sac submetidas desnecessariamente a cirurgias de amigda-
las quando véo operar as adenoides, "para aproveitar" a opor-
tunidade.

Nos encontramos uma associagao significatifa EN—
tre estas cirurgias e a severidade da asma branquica, sendo
que os graus mais graves foram mais freglientemente operados.

Apesar do fato de gue a cirurgia de adenoides
guando bem indicada possa melhorar sintomas asmatices, muitas
vezes isto & atribuldo as amigdalas que também sao retiradas.

Acreditamos que ponderag@es mais rigorosas nos
riscos e beneficios destas cirurgias, bem como a indicagéo de
cada uma delas em separado possam trazer beneficios as crian-

gas atopicas.
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PERIODO DE INICIO E/0OU PIORA DA ASMA

A predominéncia dos sintomas noturncos na asma bron-
gquica tem sido reconhecida desde 1698, mas poucos estudos tém
sido relatados sobre os possiveis mecanismos envolvidos (52, 106,
108, 246, 259).

Segundo UNGER, as causas da piora da asma no perio-
do noturno podem ser divididas em intrinsecas e extrinsecas.

Causas extrinsecas incluiriam exposigées e antige-
nos da cama, fungos e poeiras do guarto.

Causas intrinsecas incluiriam diminuigéo da fungao
pulmonar e hormﬁnios adrenais.

A posigéo horizontal causa estreitamento da arvore
bronguica, acimulo de secrecdes e pressbes das visceras abdomi-
nais no diafragma.

MONTPLAISIR e colaboradores referem que os sintomas
asmaticos sao mais comuns a noite e, guando comecam durante o)
dia, pioram a noite. Também, os casos de morte por asma geral-
mente ocorrem a noite ou logo de manhé.

Néo encontramos associagao entre severidade da asma
bronquica e picra em um dos pericdos do dia, visto gqgue a maioria

piorava ou iniciava suas crises mais no periodo noturno.

ALEITAMENTO MATERNO

Existem controveérsias se o aleitamento maternce ex-
clusivo ou dieta de eliminagéo podem prevenir, adiar ou modifi—
car o comeco de doencas atopicas nas criancas {136).

Alguns autores sugerem gue as criancas sO alimenta-

das ao seio, filhas de mdes atOpicas, desenvolvem sintomas as-
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maéticos menos frgllentemente gue as criancas alimentadas com ou
tros leites (136). MARTINS FILHO mostra em seu livro gque patoclo
gias respiratorias infeccicsas sac mais comuns em pacientes nao
amamentados ao seic materno.

Alguns autores té€m mostrado que a alergia alimen-
tar manifesta-se mais freglientemente com eczema e transtornos
gastrointestinais do que com asma (33, 101, 173, 207), mas Jjun
tamente com a rinite alérgica a asma pode ser a unica manifesta
cac de alergia alimentar sendo gue a maioria dos sintomas anafi
laticos per alimentos e vista no aparelho respiratorio (101).

GROGAM, citando a si proprio e outros autores, refe
re que a alergia ao leite de vaca deve ser considerada em todo
paciente com anemia recorrente, asma bronguica ou no bebé chia
dor, otite media ou cutros sintomas respiratOrics cronicos.

LECHUGA e colaboradores encontraram menor tempe de
aleitamento materno em asmaticos que em grupo controle.

Ne trabalho realizado peor BLAIR que .seguiu 178 asma
tivos durante 20 ancs, ele comparcu criangas nao amamentadas ao
seio, amamentadas ate 1 semana e amamentadas mais gue oito sema
nas mostrando que, guantc maior o pericdo de amamentacgao maior
a protecao contra a severidade dos atagues asmaticos.

NOs ndo encontramos esta associacao, mas 70.6% de
nossas criancas ou nao foram amamentadas ou o foram ate no maxi
mo trés meses. Embora alguns estudos (103, 215), mdc mostraram
protecac do leite materno no aparecimente de alergia
até que haja evidéncias contrarias nos sugerimos gque todas as

crian¢as, nao somente aquelas com pais atdpiceos, devem ser  ex
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clusivamente alimentadas ao seio no minimo nos primeiros 3 me-

ses e de preferéncia até muito mais.

RENDIMENTO ESCOLAR

PARCEL e colaborado;es encontraram uma associacao
significativa entre absenteismo escolar e gravidade da asma
bronguica. Eles também concluiram gue em idades maiores a ausen
cia a escola & menos fregtiente que em idades menores e que oS
individucs asmaticos faltam mais as aulas gue os néo portadores.

MAK e colaboradores, apesar de nao citarem a seve
ridade da asma, referem que pelo menos 50% destes pacientes fal
tam mais gue 6 dias por ano devido a doenca.

Nos encontramos 36.8% de queixas de rendimento es
colar prejudicado havendoc uma associa¢éo muito significativa en
tre esta variavel e a severidade da asma brﬁnquica.

A asma na crianca € a maior causa de ausencia a
escola (233), sO nos Estados Unidos, em 1975, a asma causou 28
milhées de faltas escolares.

ANDERSON tambem relatou absenteismo escolar emn
58% de criancas inglesas com asma, sendo que 12% destas crian-
¢as perderam mais que 30 dias de aula por ano.

A medida gue o nimero de dias perdidos aumentava
as criancas passavam a ter mais problemas emocionais e desajus-

tes educacionais.
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EOSINOFILOS NA SECRECAQ NASAL

Embora alguns autores usem a contagem de eosinofilos
no muco nasal como método auxiliar no diagndstico diferencial
dos guadros obstrutivos bronguicos da crianga; ela tem sido
mais utilizada para efetivar os casos de rinite aléergica.

Observamos qgue 39.3% dos pacientes apresentaram valo
res considerados significativos de atopia sem haver no entanto
associagéo desta variavel com a severidade da asma brénquica '
confirmando que nesta populagéo néo houve influéncia da rinite
alérgica na intensidade da asma.

Como muitos casos de rinite néo séo perenes e muitos
pacientes com asma tém longos perilodos livres de sintomas, pode
riam explicar a baixa positividade de 39.3%. Mesmo assim, acre-
ditamos gue por ser um método simples e barato, a pesquisa de
eosindfilos no muco nasal € um auxilio diagndstico importante

nos casos de rinite alérgica e asma bréngquica.

EOSINOFILIA EM SANGUE PERIFERICO

Embora identificado hd mais de 100 ancs, o eosinofi-
1o nio tem ainda o seu papel bem definido na saude e na doenca
(111, 222}.

As propriedades benéficas dos eosinofilos incluem:

|

Fagocitose dos granulos dos mastocitos

Fagocitose dos complexos IgE - antlgeno

Inibicdo da liberacao des mediadores dos mastocitos

Acdo helmintotoxica
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Alguns autores, citados por SCHATZ e colaboradores,
relatam gque os eosinofilos na doenca pulmonar tém importantes
implicacfes em seu mecanismo etioldgico, diagnodstico e terapéu—
tico. Para eles, a presenca e a extensao da eosinofilia, refle-
tem a reversibilidade da obstrucdo das vias aéreas. A eosinofi-
lia periférica acima de 400 células por mm’, associada a obstru
cdo de vias aereas, significa a presenc¢a de reversibilidade, en
quanto a eosinofilia de mais de 1.200 celulas por mm’ em geral
indica a necessidade da terapéutica com corticoides. O alivio
do broncoespasmo produzido pela terapéutica e atompanhada de si
multanea diminuigao de eosindofilos no sangue periferico (222).

NOs encontramos uma alta incidéncia de eosinofilia,
63.6% acima de 500 celulas por mm® em nossas ¢riangas. Houve as
sociacao significativa desta variavel com 0s graus de severida-
de da asma brﬁnquica {TABELZ XIIIb).

Nossos resultados ceincidem com os de McNICOL e
WILLIAMS (161) e os de GOMEZ (97), gue tambéem encontraram maior
incidencia de eosinofilia entre as formas mais graves.

Por outro lado, a alta incidéncia de eosincfilia
também pode estar somada a variagao diurna do numero de ecosino-
filos gue aumenta no sangue periferico no periodo da manha e diminui a
tarde (26). As coletas de sangue nos nessos pacientes foram gealizadas no
periodo da manhé. Outro fator que também pode ter contribuido € a presenca
de verminose.

Apesar de existirem outras situagées Como infecgées granu—
lomatosas, aspergilose broncopulmonar alergica, sarcoidose, larva migrans
visceral, linfoma, sindrome de I8fler, drogas, verminose, etc, que aumentam
o nimero de eosindfilos no sangue periferico (49, 113), nos procuramos afas

tar todas elas e acreditamos que a contagem de eosindfilos ainda & um metodo

Gtil na ajuda diagnoOstica do paciente asmatico.
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IMAGENS DE HIPERINSUFLAGAC AO RAIO X DE TORAX

0 diagndOstico de asma & clinico, e & raro gue seja fei
to radiclogicamente (187).

Em pacientes classificados como portadores de asma le-
ve, isto e, crises de curta duragéo que duram menos de trés dias
e longos periodos de acalmia , as radiografias sao praticamente
" normais. As alterqgées mais acentuadas sao encontradas parti
cularmente, em crianc¢as qué sofrem de asma grave ou moderada,
porém constante.

Aqueles com sintomas intermitentes tém guadros radiolé
gicos variavels: as vezes séo normais, mesmo durante uma crise
asmatica (187).

De um modo geral, de 25 a 30% de todas as radicgrafias
toracicas em asmaticos séo anormais ou, apreximadamente, 70 a 75
por cento dos pacientes asmaticos tém radiografias normais (110,
187, 218, 267).

As radiografias de Tdrax das criangas asmaticas revelam
em ordem decrescente de aparecimento, oOs laudos de: normal hiperinsuflacgag,
espessamento peribr@nquico,cxmciﬂkﬁgées pulmonares, atelectasias
lineares, atelectasias focais, pneumcmediastino e pneumotorax
(218, 267).

Nossos resultados coincidem com os de outros trabalhos
da literatura, (160, 187, 265, 267}, qgque relatam a presenga
de hiperinsuflagéo com maior freqﬁéncia nas formas graves da do
enca (TABELA XIIIc).

- 139 -



VERMINOSE

Os resultados obtidos em nosso estudo se aproximam mui
to do trabalho de MADAMBA e colaboradores gque mostraram a Giar—
dia lamblia como O parasita mais freglilente nos asmaticos (13,7%)
tendo os helmintos uma incidéncia de 9.7%.

KAYHAN e TELATAR (127} citando outros autores chegam a
mencionar uma incidéncia de 40 a 93% de Ascaris lumbricoides em
grupos de asmaticos, o que fol muito criticado por FARZAN (72).

Nos concordamos com & opiniéo deste autor e acredita-
mos gue a asma & a severidade dela néo deva ter uma associagao
direta com verminose, mas que a migragao larvaria de alguns hel-
mintos pode desencadear guadros semelhantes e agravar a asma

bronguica.

TESTES INTRA-DERMICOS

Alergenos de poeira domiciliar foram os gue mostraram
malor porcentagem de positividade nos testes cutﬁneoa: 91,2%, se
guido de lé,— 80,2%; pélos, 60,1% e fungos, 13,9%.

Nossos dados estéo de acerdo com © referido por outros
autores que citam a poeira domiciliar como o maior potencial
antigénico para as crises de asma (2, 21, 28, 96, 21%, 227, 261).

Por outro lado, BLAIR (22), McNICOL e WILLIAMS (16l)en
contraram associagao significativa entre a severidade da asma
bronquica e testes alérgicos em criangas. NOs ndo constatamos
tal observacao.

Devido a grande variagao antigénica da poeira domici-
liar varios autores tém procurado identificar os alérgenos mais

freglientes e muitos citam os restos acaros, como os Dermatophagoides,
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farinal e pteronyssimus, como peotencialmente antigenicos.
A poeira de casa néoc e o agente unico e exclusive
da asma mas tem sua grande importadncia na orientacgao diagnosti-

co-terapéutica (21).
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CONCLUSOES



A ANALISE DOS RESULTADOS PARA A NOSSA POPULACAO

DE ASMATICOS PERMITE CONCLUIR QUE:

Os mais graves: graus III e IV foram os gue

mais procuraram o ambulatdorio especializado .

0 sexo masculino foi mais acometido gque o femi-
nino.
As criancas brancas apresentaram-se com mencr

gravidade gquando comparadas com as nac brancas.

As criancas de area urbana foram mais afetadas

que as de area rural.

Lactentes com episodios de sibilos recorrentes
devem ser potencialmente tidos como asmaticos e devew ser in

vestigados.

Nao associada a gravidade da asma estas crian-
cas apresentaram elevada incidéncia de rinite alergica (88,8%),

sinusopatia (66,4%) e hipertrofia de adencides (49,4%).

Ndo associada & gravidade da asma estas crian-
cas apresentaram incidéncia de urticaria em 14,7%, dermatite
atdépica em 20,6%, conjuntivite alérgica em 32,2% e otite me-
dia serosa em 29,7%, valores estes, maiores gue os encontra

dos na populacao normal.

Pneumonias recorrentes, deformidades da parede

do toérax, maior numero de internacOes hospitalares e mau ren
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dimento escolar foram mais encontrados nos graus mais graves

da doenga.

Os fatores emocionais, poluentes, mudancgas cli-
maticas, infecgdes e exercicios fisicos desencadearam e/ou
iniciaram crises mais fregflentemente nos asmaticos mais gra

ves.

Existe um componente hereditario significative
para a asma brdngquica que nac guarda relagac com a gravidade

da mesma.

As cirurgias de amigdalas e adencides foram mais

realizadas mos pacientes mais graves.

A maioria dos pacientes (7%,5%), independente-
mente da gravidade, inicia e/ou piora suas crises no pericdo

noturno.

0 aleitamento maternc fol muito pouce realiza-
do nestes pacientes em todes os graus de gravidade da doenga.
69,6% ou nao mamou ou o fez sO até 3 meses.

Eosinofilos no sangue periferico em

nimerc maior ou igual a 500 células/mm® & um exame auxi-
liar importante de ajuda na caracterizacao de guadros asmati
cos e sua presenga e mails significativa nos pacientes mais

graves.

A Giardia Lamblia foi o parasita mais encontra

do em todos os graus de gravidade da doenca.
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Pacientes asmaticos graves apresentaram maiores

indices de alteracdes nas radiografias de torax.

Os testes alergicos foram pouco exXpressivos para
indicar a gravidade da asma.

2 tuberculose pulmonar e o refluxo gastroesofa-
gico ndo guardaram relagao com a gravidade da asma, mas apre-

sentaram incidéncia em torno de 7% nestas criancas justifican

do a sua investigacaoc em criancgas com Sibilos recorrentes.
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RESUMO



Neste trabalho foram avaliadas retrosgpectivamente
503 criancas de 2 a 16 anos, portadoras de sindrome asmatiforme.

Estudamos as variaveis clinicas e laboratoriais
disponiveis encontrando gue:

As variaveis; deformidade de torax; pneumonias de
repetigéo; inicioc e/ou piora das crises com: mudancas climati-
cas, irritantes respiratorios, infecgées de vias aereas, exerci
cios fisicos, fatores emocionais; internagﬁes hospitalares; amig
dalectomia e/cu adenoidectomia; rendimento escelar; eosincofilia
e Raio X de torax, apresentaram associagéo estatisticamente sig

nificativa com a severidade da asma broOnguica.

As variaveis: sexo, procedéncia, idade de inicio
de sintomas, rinite alérgica, sinusopatia, dermatite atopica ,
urticiria, hipertrofia de adendides, conjuntivite alergica, oti'
te média serosa, refluxo gastroesofagico, tuberculose pulmonar,
amigdalites de repeticdo, antecedentes alérgicos, periodo de
inicic e/ou picra da crise, alimentacac ac peito , eosinofilos
no muce nasal, parasitoldgico de fezes e testes intra-dermicos
ndo apresentaram assaciagao estatisticamente significativa com

a severidade da asma brdnguica.
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