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INTRODUCAO E REVISAO BIBLIOGRAFICA



neste trabalho,

1 - SINONIMIA

A denomina¢8ec sindrome do "bebf chiador™ adotadae por

Bronguite Asmatiforme (FOUGCARD, 18733

Bronquite Sibifante (FOUCARD: TABACHNIK & LEVISON, 1873)

wheezy Beby {(BLAIR, 187%)

Bronquite Obstrutiva HRecidivante do Lactente (CASAR

Coi.,1878)

Pseudoasma (TASBACHNIK e LEVISON, 1881

Bronquite Espédetica (TABACHNIK & LEVISON, 1981)

Sindrome Bronquitico &@ Esclarecer (KOBINGER, 1885)

Sindrome do "Beb& Chiador”™ (CARNEIRC~SAMPAID, 19BB)

Sindrome Asmatiforme do Lactente (CARNEIRO-SAMPAICQ, 1888)

nds

¢ tembém reconhecida por diversos autores como:



2 - DEFINICAO

A sindrome do "Beb& Chlador™ & wuma sindrome oprépria @8
crlanca menor de £ anos de {dade, que geralmente se Inicis no
primeiro semestre de vida e que se caracteriza por uma sindrome

bronquigal obstrutive de carfter recorrente (CASAR & Co!l., 1879).

E 0o chiado relacionado com infecc80 de vias aéreas e com um

ou mais de tais astaques durante p Gltimo ano (FOUGARD, 1873).

Caracterfza-se pelo chliado no peite ogue & um sinsgl
tnespeciflico que refiete um estreitamento das vlas @aéreas,
geralmente as de maior callbre, que dificuita a passagem de ar,

Independente d0 mecanismo gue o estejsa csusando (KDBINGER, 1985).

E uma sindrome determineda por uma obstruclico bronquigl
difusa que ocorre em uma crlanca com hiperreatividade brénguica,
caracterizada por uma répids e marcada reversibiiidade esponténea

ou induzida por alguma medica¢&o (BRIERE, 1878).

E ume eindrome com vérias ceusas e onde myitipios fatores

podem estor envolvidos (CARNEIRC-SAMPAIC 18988).

E a presenca de sibiifncias apenas em @associagho cam

infec¢cbes do trato respiretdrio (TABAGHNIK & LEVINSON, 1981).

0o ponto de vista conceltual, verifica—se que apenras 09

autores CASAR, CARNEIRO-SAMPAID e BRIERE definem & doenga como



uma singrome, e somente ¢ CASAR define & falxe etéria.

0 caréter obstrutive ¢é referldo por CASAR, KOBINGER e
BRI ERE; enquantd que o fator recerréncia € cltado a&apenas opor

CASAR e FOUCARD.

Vemos que quantg a etiologla, n8o hé um compromisso nas
definicbes, ©0 gque possibilita as vérlias explicacdes., Sendo
referids @ assoclec&0o com infeceldes do trato resplratério por

FOUCARD, TABACHNIK e LEVISON.

Diante destes fatos escolhemos como definichoc a de CASAR &

GOIIQ



3 - FATORES PREDISPONENTES

3.1-IMATURIDADE ANATOMICA E FISIOLOGICA DO APARELHO RESPIRATORIO

0 crescimento e o desenvoivimento puimonar ocorre de maneirs
acentuads surante os primeiros anos de vidas pbés—natal, sendo que
até os 4 anos de Idade ocorrem as malores diferenciacles
estruturais & funclonals.

Foi demonstrade por ENGEL (1850), uma contlinua modificac8o
anatdmics da estrutura orgdnica em tamanho e proporgles, nes

crisncas, especialmente nos lactentes:

0 comprimente da traquéia ac nascimento & 506 % menor gue 0
seu comprimento na puberdade. Os difmetros das vies aéreas dos
lactentes s8o estreitos em relaclo &8s ©c acduito, sobretudo as
periféricas, & em sltuscbes de diminuig8o 6o calibre das meamas
(edema, hipersecre¢8o, broncoespasmo) feva & um aumento mais
acentuado da resisgténcla 40 FIluxo 8éreo, giflcuitando 8
ventllacBo alveotar,

0 calibre brdngulce reduzlcdo do lactente responde em parte,
pelos episfdios dispnélcos na asma por virus, gquando o edeme
peribrdnquico, & descamac80 epitelial e a secreclo mucosa 88O
sufliclentes pare determinar semiobstruclo. Se & esta dimenséo
reduzida acrescentar—-se uma sensibilizacBo alérgica, pode-se
prever crises asmatiformes de intensidade € duraglo considerédvels

e de oIffcil resotucho.



b) Retrag%o Eldstica Diminuida.

As cartilagens de sustentacg8o dos brdnquios segmentares e da
traquéia sBo menos rfgidas e permitem o colabamento 088 vlas
atreas durante & expiraclo. Essa caraecterfstica da cartllagem, em
sltuacbes de obstruclo sguda orlgina sibllos eudfvels e aumento
do trabaiho respiratdério. E mesmo durente @ resplragBo normal, &
diminuigBo da retrac8o elédstica do térax predisple aoc fechamento

precoce das vias aéreas.

€) Ventilagép Colatera} Diminuida.

0s poros de KOHN e 08 canais broncpalveoiares de LAMBERT 8o
deficientes em nimero e em tamanho no opulm8oc do tactente., Por
este motivu & doen¢a puimonar obstrutiva nestsa idade associa-se

frequentemente & atelectasias.

A alta complacéncia do gradeado costal e 8 inser¢lo
horizontalizada do diafragma justificam retracles torécicas mals
acentusdas nos lactentes. Esse tipo de inserglo do diafragma (he
confere mencr eficiéncla contratii, @além de tendéncla & sue
aspirac8o para o intericr do térax.

Durante a Inspiracdo, devido ) elevada complacéncia
torécica, héd succlo do gradeads costal para o Interfor, antes

mesmo d¢e oCOrrer passagem de ar para o interior gos pulmbes.



tdssim, hé& aumento do esfor¢o respiratério em retacho ao aouito.
Além dlsso, 0 menor numero de fibras musculares presentes no
diafragma ca crlanca o tornam mais Jhadequado & situacles de

maior solicitaglo.

3.2 - IMATURIDADE IMUNOLOGICA

Exiate uma Imaturidade intrinseca dos §infdcitos B nos dois
primelrcs anos de vids, traduzlde pela capacidade reduzidea de
producBo de igh e (96,

0 lactente nascido sem estimulaclo antigénica tem pouca ig9A
e IgM clrcufantes e & 149G deriva guase por compieto da mde, que
sendo catabolizads cai a nivel sericeo de 200 - 300 mg/100 mi =08
seis meses de vida (BELLANTI & HURTADRD, 18751}, No final do
primeirs semestre de vida, & sintese e secre¢cdo de i19G ocorre de
uma formes mais consistente. E uitrapassada a fase de
hipogamagiobulinemia transltéris entre os 2 e 7 meses, 08 vaiares
de 116G elevam—-se progressivamente &até alcancar niveis de adutto
em torno dos trés ¢ quetro anos de idade (BELLANT) & HURTADO,
18751},

A secreplo dss diferentes subclesses de g6 se dé& em
perfodos diversos., A 196 e 146G 380 bem gemopsiraveis ngs
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primelres 12 meses de vida, enquanto que ?952 e !QG‘ ndo alcangam

nivels de sdulto, mesmo aos deis anos de vida (ANDERSON & Coi.,
1881,

As concentraclies séricas de jgA se elevem fentsmente no
decorrer da Inféncla, alcanceando valores semelhantes @05 do

adulto no final de idade escolar ou &té mesmo na adoleacéncia



(BELLANT! & HURTADD, 1875. MILLER, 188D).

Ao nascimento nhc se detecta (I1gA secret6ria nes dliversas
secreclies estudadss. ApGs dues ou tré&s semanas de vida, tracos de
lgA j& podem ser encontrados em aigqumas secregfes, como & l&grima
e a salive. A partir do segundo semestre, es concentracles de igh
nas secrecles atingem bons niveis, porém velares semelhantes aos
de adultos normals somente sl8o aican¢ados ap6s 08 doze meses de
vids (HOBDAY & Cof., 18771. MELLANDER & Col., 1884).

COHEN & Cot. (1970), demonstraram que valodres semelihantes
aps de adulto, de |1gA em secrec¥o nasal, eram alcangados entre
6ois e quatro anas.

JESCHKER & STRODER (1880), ebservaram aumento do nivel de
1gh sativar apis o0s dois anos, ocorrendo uma elevagho
Importente na edolescéncia.

Em releglo a 13D, ha poucas IinformacBes sobre sua funcgho e
seu desenvoivimento no ser humano. Nos primeliros meses de vida,
que colncidem com o perfodo critico de Imaturidade do sistema
imune das mucosas, a susceptibliidade a8 Infec¢Bes digestivas e
resplratérias constitul um problema clinico constderévet. A mator
resisténcla as infeccBes, cujas portas 6e entrada sfo as mucosas,
reiaclenam—-se temporaimente com & matura¢lo odos fatores de
tefesa das secrecBes (BELLANTI & Col., 1873:; PABST & KRETH,
18807,

0 perfodo fisiolbgico de Imaturidade de 1g9A secretéria
parece ser sobremaneirs propicle também para a sensibilizagHo
atérgica & nivel das mucosas. A 1gA, além de seu vpapel de
neutralizecdo de virus e dbactérias, tem uma a¢8c fundamental na

exclusfo de antfgencs (STOKES & {ol., 1B75).As Infeccles virals



ou bacterienes guer dligestivas, quer resplratrias em tactentes,
tevando a um aumento alnda malor da permeabl)idade das mucoses,

seriam fatores que favoreceriam bastante a penetracho de

macromoléculas potenciaimente antlgénicas, que estimuisriam os

imundcitos 08 submucosa, com desencadeamento posterior de reacfes

atéralcas (SOOTHILL & Gol., 1878).

E multo provével que o0s nlveis adequados de subclasses de
teG alcancedos em épocas diferentes se refitte na ciinlica através
da susceptibiildade malor de [actentes a certos agentes
infecclosos, sebendo—se que hé antigenos que gespertam
preferencialmente a resposta de enticorpos dentro ge ume
g¢etermineda classe de (gG. Assim, por exemplo, o &cigo teicdico,
pollssacarideoc de vpareds bacteriana, induz princlpaimente
anticorpes de subcliasse ngz (OXELIUS, 1874: PABST & KRETH,
1880). A suséncla de 1gG e 196, "esté associeda com & n#o
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formacd0 de anticorpos anti-4&cido telcdico e antl Haemopghilus

tnfluenzae, observando-se infec¢les recorrentes por esta
bactérla.
NASPITZ .8 Col.{(188B2), geterminaram 08 niveis de

Imunoaiobulinas séricas em crian¢gas € adultos brasileliros e
observaram uma variac3o nos seus nivels com a idade, 0 gque esté
ge acordoc com 03 estudos J& feitos.

No lactente apesar d¢o ndmeroc absoluto de infdcltos ser
semelhante a0 d¢o0 @aduito, 08 valores percentuals de células
formadoras de rosaceas (linfbébcito T com eritrbécito de <carnelro)
s&0 mais balxos até os 12 ou 18 meses de vida (CAMPBELL & Gol.,
1874; FLEISHER & Cot,, 1875).

A funcl80 suxiliadora das células T do recém nascido & menhos



efetiva na cooperaclo com céluias D pare a 5/ntese de anticorpos,
do que tinfécltos T de adultos normais: estando provaveimente bem
gesenvolvida somente ap6s 0s € meses ¢de vida (MIYAWAK! & Goi.,
1981: YACHIE & Col., 1881. HAYWARD, 1883).

A reacdo de hipersensibiildage tardia que €& medlada opor
tinfocitos especificamente sensibiilzacdos, estéd diminulde no
factente até que eje alcance aproximadamente 1 ano de vida
{FRENKEL .

Com relacBo a funcdo citoiltica do tinfécito T, vresponsével
peis eliminacho da Infeccdc viral das células do hospedeiro, esté
reduzlda nos recém-nascides, quandp comparade & de sdultos
(TOIVANEN, 18812,

BRYSON & Cot., 1880), demonstraram & |Incapacldade dos
tinfocitos neonatais de produzir o Interferon gams.

Podemos portanto Inferir aque a severidade de certas
infec¢bes virais nos primeiros meses ¢e videa possa ser atribulda
& imeturidade da resposta imune antl virus,

Tem sitdo d¢emonstrado também uma relative Insufici&ncia no
processo geral de fagocitose em criangas de baixs idade, Podendo
estarem baixos & quimiotaxia, @& atividade bactericida, a
atividade metabdtica dos neutrbdfilos, & resposta aos plrosénios,
¢ fater 85 e & properdina (FRENKEL).

Alguns experimentos mostram umd imasturidade das celulas
mononuclieares, podendo isto constituir um feator iimitante ne
expressko de algumes reacdes imunitérias na idade precoce
(ARGYRIS, 1868:. BLAESE, 1879: SILVERSTEIN, 1877:. BLAESE & Col.,
1878). A imaturidade macroféglicse deve ser um dos fatores

énvoividos na incapacldade que apresenta & crianca de baixe idade

10



em desenvolver uma boa resposta Imunehumorei (BLAESE & GCol.,
1878: PABST & KRETH, 18B0O. HAYWARD, 18B3),

O sistema complemento € um sistema Compliexo que abrange pelo
menos um total de 20 protelnss, &8s quais atusm sequenclaimente,
gerando uma série de produtos bloidgicemente ativos para a reagho
Inflamatiria € resisténcia & infecglo,

A capacidede de Jisar bactérias exige a ativacdo dos
componentes de C1 8 Cp ., 8D passp que para & neutralizaglo dos
virus 980 necessérlios apenas 08 compohentes C, e G, ouem certos
casos, também os componentes C, e cg (BIER),

0 fregmento C b facillta 8 fagocitese através da
imuneaderéncia opsdnice.

Os fragmentos C,a e C_ a8 sbo dotades de a¢80 quimiotd ica e
anaflliédtica, de grande Iimporténcla no mecanismo do processo
infiamatério. S&o0 capazes de fixar—-se a recenptores da membrana de
mastdcltos e de aclonar @& f(lberaclic de medladores da reac8o
anafiliatica, ta) como ocorre com o anticorpo 1gE (BIER),

0 C, ¢ um dos fetores mais importantes na fase flna!l de I|ise
cefjular (KLEIN, 1882).

Em recém-nascidos a termo, & major parte das protelnas esté
presente em concentracBes que elcangem S0 a 70% 005 valores
séricos de edultos normais, fazendo exce¢lic o C, cujo nivel néo
uttrapassa c0% do encontrado em adultos (MCCRAKEN & EIGCHENWALD,
18771:. YONEMASU & Col,, 1878: DAVIS & Col., 18978; JOHNSTON & Col.,
1378. PABST & KRETH, 1880: ADINOLF1, 1881).

E possivel que o baixo nivel de Gp constitua uma deficiéncla
critice para & capacidade de I{sar bactérias aram-negativas por

parte do nheonhato.
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3.3 - FATORES PATOLOGICOS

Nos dols primelros anos de vida, inlimeras condli¢les podem
gimutar um quadro asmeatiforme, cu estarem &ssociades eagravando
uma Asmg d¢e base.

0 reconhecimento destas doencas ¢ fundamental no sentido de
possibliitar & Iinstituiclo oprecoce de terapdutice adequeads e
meihora do prognéstico,

As causss mals importantes de "chiado™ no lactente sfo:

1) Mewbranas Laringeas

As membranas Jaringeas resultam de uma parada evolutlva na
formacBo da laringe, ao redor da décima semana de vide fetal,
provavelmente pel0 mesmo mecan|smoe que determina & oetreste da
farinage e & estencse subglbdtica.

Fm wume sérte de B8BBE anomailas congsdnitas de laringe,

HOLINGER & GCoil., 18987, enconhtraram 32 membranas, uma tncidgénela
de aproximadamente 3,7% ., Destas, 75% encontravam-se a nivel de
cerda vocal: 18 8 15% eram supragldéticas e as restantes

subgldticas,

0 estridor geralmente exlste desde ¢ nascimento, o choro &
fraco e exlste afonia quando as cordas vocals s8o eacometidas. O
desconforto respiratdrio pode ser grave. KIM e HENDREN (1878)
descreveram detaihadamente 4 cases desse tipo. Doils pacientes

tiversm desconforto resplratério agudo logo apts o nascimento. Um

ic



terceiro 8so0s dois meses e 0 quarte @o0s seis meses de ldade.
SMALHOUT, também descreve um caso de lactente que havia
apresentado estridor Inspiratério desde g momento do parto, que

Se agravavea ag mamar e &0 chorar.

2) Laringotracsucobroncomalécen

A laringomalécea tembém denominade estridor
taringeo-congénito € relativamente comum, e é secundéria a
gsplrag8o des pregas arleplaglbticas e da epiglote para o &4dito ca
jaringe durante a inspiracho (SMALHOUT),

O estridor Inspiratério & ouvido claramente no momento do
parto ou entdo, normaimente, no prazo das primeiras horas ou
dias. Entretanto hé casos em que © estrider aparece na sSeéxta
semana de videa ou apb6s, precedido por Infec¢¥0 respiratérla <{(Mc
SWINEY, 1977).

0 estridor exige laringoscopla e broncoscopia so0b anestesl|a
geral com a crianga respirando espontaneamente,

A tragueomalfces priméria é uma debillidade congénita de
parte ou de toda & parede traqueal devido @ auséncia, maiformagho
ou amolecimento das cartilagens.

Em condi¢les normels, a trequéle alarga-se durante 8
inspiracdo0 e se estreita com a expiraclo, alteraclea que sge
acentuam com @& respire¢do forcada. Em presen¢a de Flacidez
adicional, & luz pode ser excessivamente pequena na Inspiraglo e
colapsa totalimente com a expiroc8o (SMALHOUT).

Graus variados de respiragfio dlificultada e ruldesa ou

estridor,predominantemente explratério, aparecem Imediatamente
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ap0s o parto, Podem ocorrer crises de obstruclo respiratéria ou
cianose. Uma tosse seca, dspera, semelhante ao latido de um clo,
¢ caracterfstice de colepso traqueal ou de compress8o por
guatquer outra causa, Os sintomes e sinals desaparecem durahte o
sequndo ano de vida e, @ partir dos 6 meses de idede € habitusl a
melhora clinica (SMALHOUT).

A rediografia em perfll mostrs colapso da ‘traquéla na
inspiracho ao nivel T, & T,. h cinefluoroscopia mosatrs um
"tremor"” traqueal nas fases respiratérias. Na broncoscopie
pode—se ver como & parede traqueal posterlior desloca-se para 8
frente na explracho, obliterando quase totaimente & luz.

As cartliagens bronquials compartitham da flacide?
generallzaca da estrutura das vias aéreas na Inféncia, oaque pode
produzlr sons estridentes de escasso signhificado,

Se o efeite na cartilagem faz com que 0 brénquio
comprima-se, angulado ou blogueado de tal maneira que se Fforme
uma obstrucBo expiratéria semelhante a wuma véivuia, SUrgird o
enfizema iobar gque pode SEr causa de uma Insuficiéncia
respiratéria grave, levando inclusive & morte. De modo gerat, a
enfermidade é unitobar e os j6bulos afetados com maior frequéncia
s80 0 superior esquerdo e o médio direito (SMALHOUT).

Tanto & tosse comop @& slbit@ncta, dispnéia, estridor
exptratérioc e clanose intermitente se agravam com @8 ingestéo de
alimentos, podendo produzir-se uma retragfo ou absulamento da
parede torédcica com desiocamento do medlasting.

Os casos apresentam-se durante os primeiros B meses de vida,
principaimente no primelro més, e Jogo apds o0 nascimento nos

cas0s mais graves (SMALHOUT).
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A) Hemaneoiomas Subgldt icos

S8o conslderados r&aros, porém parecem eer uma das causas
mais frequentes de dispnéla laringes n&o Iinfecclosa nas fases
precoces da vida. Enquanto a maior oparte dos £8s08 sBo
assintomaticos no momento do paerto, auase 1od0s8 08 hemangliomas
subgldticos aparecem durante o primeiro ano de vida e BS5% dentro
gos primeiros b meses (LEIKENSOHN & Coi. 197B8). As mantfestacles
mais frequentes s8o crises de dispnéia ou estridor, com ou sem
ctanose, exacerbado por chore ou infec¢clo e dificuldade para
@i imentac&o, € caracteristica & forma com que 0s Jlactentes tendem
a adotar uma posicéo de oplstdtono durante a8 crises, o0 que
favorece & drenagem venosa., Em 50% dos cagos existe hemangiomas
de pele.

SMALHOQUT, descreve um ¢&so de uma menina de 11 semanas de
vida que desenvolveu um estridor progressivo desde o momento do

parto, cujo dlagndstico foi felto pela broncoscoplae,

4) Flstula Traqueoesofésica

A diferenga da laringe e esdfago no sembrido inicia~se ao
redor do 21> dla. &€ Incerto, todavia © mecanismo exato, Mmas
acredita~se que & causa de atresia do esbfago e de wuma Flstula
traqueosofagicas decorra de aigum tippo de agressBo sistémica
ocorrida do 24 ao 28%° dia do perfodo embrionério. (ASGRAFT,
1876).

Algume forma do quadro aparece em cerceé de ) para cada 3000

nascimentos (ASCRAFT, 1978). O tipe mals frequente & @& atresiag
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gaoféglca, com o0 segmento superior em fundo cego0 € uma Fistule
entre o esbfago distal e & traguéia. A Fistuls traqueosofégica
sem atresia do esbfego, a flstule tipo H ocorre em cerca de 9%
dos casos (ASCRAFT, 187B).

MATTIMORE ( 1976), descreveu um tasoc ¢e uma menlina de O
meses de |dade que apresentava atsques recorrentes de tosse,
sibil@ncta e pneumonia. Dols estudo do esOfago constratado com
pdrlo nada revetaram, o 32 estudoc demonstrou uma fistula entre @
parede anteripr ¢o esbBfago e a parede posterior da traquéla,
mostrande que diante de uma suspeits cilipica devemos persistir na

Investigacioe.

5) Hipoplasia Pulmonar

A hlpoplasis puimonar € uma malformacBo resultante de uma
fatha no desenvolvimento do sistema resplratdério a partir do
Intestino anterlor (MOORE, 1384).

Pode produzir—-se durante o Gitimo trimestre d¢a gresvidez,
aiterando & O0jferencia¢do alveclar definltiva (XENDIG, 1887). 0s
racientes portadores dessa maiformagho podem apresenter,
infeccles repetidas de vias aéreas , dispnéla, traquipnéia e
g confirmegBo diagnéstica pode ser feitfe através da cintilografia
pulmonar,

Uma de&s «criangas do grupo de “"bebdbés chiadores™ gue
apresentave quadro de dispnéia, rongueira, chiado € ppreumonias de
repetictio com Imagem radiolbéaica persistente de opacificac8o do
hemitlrax direito e desvio do mediastino para & direlta, oI

submetide a broncoscopia aque detectou uma obstrucdo total do Jobo
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superior diretto, cujo diagnéstico de hipoplasia puimonar {ol

¢confirmado peia cintitografia pulmonar.

6 Cistos Pulmonares

Resulta de um gesenvolvimento anormsal g0 sigtema
broncopulimonar na etapa ﬁrnnqulo!ar terminal ou formaclo alveolar
precoce., Pode evolulr para dissocia¢Bo alveolar Intralobular ou
recanatizacfo bronquiolar parcial com estencse. A partir dal pode
se formar o clsto pulmonsar alveolado distal, devido & obstru¢lo
explratéria, através de uma érea de estreitamento bronguioiar. A
patogenia clinica depende da conexfio 00 clsto com as vias aéreas
giretamente oU através aos poros de KOHN, com eocesso ilvre
durante a inspiraclo e obstrugc8o durante ] expiracéo, B
compress@o do puiméo unifateral e do dlafragma, 0 destocsmento 6o
medisstino e a ateiectasla contralateral, constituem & Ssérte
habltual dos achados (KENDIG, 1887).

No recém-nascido € no lactente, 08 achsados clintcos s¥o
gevidos a8 uma tensdo progressiva, a medida que o cisto pulmonar
congénlto se dlatende graduaimente com ar, poedendo comprimir
brdnquios e até mesmo desenvolver um pneumotdrax.

MATT{MORE (1878), descreve um caso d¢e C!5t0 pultmonar em
um menino c6e DB meses de idade que apresentave chiado desde o
nascimento e que tinha um dlegndéstico de asme alérgica peto Fato

de ter antecedentes famlilares alérgicos.
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7) Enfizemz Pulmonar

Caracteriza-se por uma hiperaera¢$io Ilobular gevido 8
obstrugho bronguial parcial ou enfermidade alveolar intrinseca. A
obstru¢do bronqulal pode ser provocada pe'!'s auséncie total de
cartilagem, broncomalécesa e Ppregas mucosas exuberantes, no quai o
genominador comum € a diflculdade explratéria devido a0
estreitamento bronguial organico, acompanhado do coiapso
funcional bronqulal explratério,

Esta ¢Isposicdo0 em védlvuia provoca um i6bulo hiperdlstendido
que nlo se colapsa, com enfizema alveolar ¢ifuso com rotura de
vesiculas pequengs subpleuralis., A distensBo febular snormal pode
provocar uma difilculdade resplratéria leve ou Intenss em um
recém-nescido ou lactente, Pode ser untiobuiar e Ffrequentemente
| imitaedo 80 16bulo superior ou médio, porém pode ser segmentar,
bilobuiar ou bilaterai, ou, Inclusive, afetar todo um pulméo.
Radlologicamente no perfil podemos ter um medlastino anterior
trans!icldo que sugere hérnia puimonar, e na poHésterp—-anterior
mostra uma @érea transitclide grande com tracos puimonares e
broncovasculares dlfuso. 0O 16buioc superior esquergs é o mais
frequentemente afetado., 0s Id6bulps adjscentes comprimidos, o
diafragma empurrado para baiX0, 08 espa¢os intercostsis sBo
amplos € o0 mediastino esté deslocado para o hemitbrax oposto com

compress&o 6o pulmio (KENDIG, 1887).
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1) Anel Vascular

Vartantes do desenvolvimento norma! de arco adértico podem
produzir obstrugBo traqueal extrinseca. Arco Adrtico Direito com
I tgamento arterig! esquerdo, Arco Adrtico Duplo, Artéria
Subclévia Diretta Aberrante e Tronco Braguiocefalico Andmalo séo
as variantes que mais comprometem a traquéia.

0 denominador comum destas anomalias do cajado ] a
compressdo e estreitamento do complexo traquenesofaglico.
Interfere com o intercémbio de ar especiaimente na explracfo. H§
interferéncla na deglutlicélio e & distenc8o esofédgica proximatl &
4rea da obstrugBo pode comprimir @alnda mals 8 traquéila
estenosada., A8 secregles das vias respiratdrias aumentam e sdo
el Iminadas com difliculdade. A asplraclo é guase sempre
inevitével.

NOS 83508 de Arco Adrtico Duplo 08 sintomas comegam mais
precocemente. MATTIMORE (1976), descreve uma caso de um menino de
8 meses de vida que apresentava chiado desde 0S5 primeiros meses,
recebendo treatamento com Dbroncodilatador e antibtdtico sem
meihora. O esofagogrema mostrou uma 4res de constricelio e o
giagnostico foi confirmado wpelid@ angiocardiografia. No Arco
Abrtico Diretteo, os sintomas clinlcos comegam mals tarde e s#o
menos agudos, Este mesme caracteristice & observada com a Artéria
Cardtida Esqguerda Aberrante e o Tronco Braguiccefdliico Andmalo,
pois sBo anomalias que 56 exercem presslo na porc8o0 anterior

(KENDIG, 1887).
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0s sinasis e sintomas podem surgle no periodo ge
recém-nasctdo, caracterizando-se por: respiracso reidosa
retroclo, intercostal, oispnéla, taquipnéla, HA uma exacerbaclo
Invariédvel do problems resplratério durante a ingesta de &llimento
e € provédvel que se produze clanose e tosse nesse momento. AO
exame o térax pode estar ilgelramente enflsemstosc, & expiracdo
pode ser proiongads e o estridor € evidente. A @ausculta pode
demonstrar siblidncias e roncos explratdrios que sfo difusos. O
pplstétono & intensificado € @ criance ndp toiera & flexdo do
PeESCOGO.

As radiograflas simpies, podem mostrar puimdes anormaimente
bem aerados, atelectasias migratéria, pneumonia e &3 vezes um
cajado adrtico no lado direite. Contudo, as radiografias podem
ser incapezes de explicar @ dificuldade respiratdéria, No perfil a
traquéias pode aparecer estreltads, justamente acima d& carina e o
materlal de contraste cdo eslfago demonstraré diversas combinagles
ge falte de preenchimento posteriores ou latersis, no mesmo nivel
da conhstrig¢do trequeel. A presenga do anel vascuiar pode ser
comprovada pela sngiocardicgrafia.

A compressfo extrinseca por anel vascular pode levar @ um
quadro de sofrimento respiratério com sibiténcis sIimitiar & &sma
{(GARDIDA, 1881; COGSWELL, 1978: DUSINCO, 1879; FRATES, 1889.

KOBINGER, 1898B5).

2) Cardiopatias Cong&nmitas

As pgtologlas cardgfacas aclanbfticas podem resultar eEm

slbilos com compressfio extrinseca das vias aéreas por artérias
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pulmonares collatadas, compress¥o das vias aéreas opelas clmaras
cardlacas difatadas e obstruglo Intrabroncuial por edema de
mucosa, secundério & elevade pressBo venosa pulmonar e secregles
retides.

A compresslo das vias aéreas pela anatomla cardiovascular
allerada e pelo edema 0as vias afreas, fimitam & efiminac8o das
secreclies pefa tosse e pelo apareiho mucoclliar, sujeltando os
putmies tnfantis & Sindrome Brongulitica SIbilante e Pneumonia.

Existem algumas relagBes anatbmicas descritas que resultam
em obstrucdio das vias aéreas: pressBo sobre o brdnquio do fobo
méc¢io direito, o brbénquio intermédio e brénqulo principa!
€SQUEerdo, por artérias pulmonares hipertensivas, como resultado
de defelito septal ventricular ou de ducto artericso persisiente;
compress®o do brdnquio principal esquerde como consequéncla da
ditatecBo do 4&trio esquerdo decorrente ¢e “Shunt” esquerdo
gireito, ou da difatag8o atrial esguerda opures na reguragltacho
mitral; atelectasia ¢o lobo inferlor esquerdo por compressio
direta do coracho muito dilatado (FRATES, 1884).

As manifesta¢8es c¢linicas dos sibilos secundarios a
patologtas cardfacas dependem do tipo e do grsu 60 defeito, 09
siblilos podem ser ouvidos em qualquer paciente com insuficiéncia
cardfaca suficlentemente avangads pars provocar edema de
brénguios € bronquiolos,

O0s lactentes tipicamente apresentam taquipnéla, taquicardia,
sudorese, dificuidade para a aiimentac8o e atraso no crescimenta,
podendo alnda apresentar tosse e tianose durante a ingesta de
alimentos,

A causa da congestho pulmonar nas anomalias tardiacas
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acianfticas e, particularmente, naquelas em que hé& hlipertens8o
erterial puimonar pode ser deduzlda @ partir d¢e radiografias
torécicas, eletrocardiograma e sachedos de exame f/sico, 0
cateterismo cardface confirmaréd o glagnéstico. € interessante que
& hiperinsuflac&o puimonar ecentuada, vista n&s radiograflas
torécicas em muitas criangas com amplos defeitos septais
ventricuiares, resoive-se dentro de um ou dois meses ap6s @

correcdo clrdraica,

) Infecgdes

A crianca, principalmente 0 lactente, apresenta uma malor
susceptibilldade &8s infecgles, explicado em parte pelos efeitos
de Imasturidade Imunoldgica j& abordados anterlormente.

véries trabalhos té&m demonstrado que &Intomas asmatiformes
em lactentes ocorrem quase sempre associado a uma I(nfecclo do
trato respiratério (SELANDER, 1960: FOUCARD, 1973; SiIMS, 1875;
BUSINCO, 1878; I1SAACS, 18B2: McFADDEN, 1884). E que 05 vIirus s8o
agentes causadores primarios de doenga do trato respiratérioc
superlor e inferior em lactentes (GLEZEN, 1971; McINTOSH, 13978),
nBo havendo evidéncia de que & Infecgdo bacteriana tenha algum
papel n& patogénese da asms (STRAUSS, 1878),

ISAACS (7882) seieclonou 30 criangas com idade médisa de 2
anos que apresentavam histéria de infec¢fes recidlivantes do
aparetho respiratbério,e encontrou que nBo 86 estas criancas
apresentavem uma susceptibiitdade malor a infeccles em relaclo ao
grupo controie de Irmios, como também que estas infeccles eram

devidas @& viroses respirgatérias, representando as Iinfecgbes
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bacterianss apenss 10% do total. €las apresentavam &indea uma
tendéncla a sidblléncia durante a8 Infecgles, o que fol
parclaimente explicado peia &atopla, J6 que nem todas as criangas
com crises recorrentes de sibllfncia gram atépicas. As
recorréncias de Infecclies € sIbil&ncia deve-8e, segundd o auter,
a0 pequeno calibre das vies aéreas e a um defelto na produgho de
interferon - o que foi demonstrado em 4 das crian¢as em estudo, e
gue faziam com que elas fossem incapazes de eliminar vireses tais
como &s rinoviroses, provocando portanto infec¢des do trato
respiratério Inferior. 0 mecanismo pelo qual viroses Induzem 8
eplsbagios asmatiformes € desconhecido, porém ¢é provével que
aiteragles inflamatdrias da mucocse das vias aéreas produzam uma
redu¢Bo0 no Timiar dos "irritents receptors” sypepitetials,
aumentando portanto, a responslividade das vias séreas (McFADDEN,
18984).

Entretanto, apesar de gquase todas &8s pesespas desenvolverem
evidéncia sorotdglca de infecgdo peto Virusg Sincicial
Resptratério (V,S5.R.), nem todas fazem sidliéncla com & Infecc¢fo.
Existe uma varieclo individual de manifestagles. O papel das
diferencas imunoldglcas ¢o0 Iindividuo nests variabllidade de
expresséo nfo tem sido ainda esclareclido (STROPE, 1984).

0 virus Sincicial Respiratério € o petégeno mais importante
em relagdo as infeccles respiratdérias em lactentes <(SIM5, 1876;
GODFREY, 1877; KATTAN, 18789: FRATES, 1884),

Para SiMS, o Parainfiuenza fol o 2> yvirus mais encontrado
tento em iactentes como em criancas maiores, Outras wviroses,
inctuindo o Rinovirus, o Adenov/irus estfo também frequentemente

associados & doence sibifante na infancia (STROPE, 1984). Ap6s 1
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ano de ldace o V.5 R, torna-se menos |mportante Como C&8usa de
sibilo, enquantp o Rinevirus, 0 Influenza, Parainfluenza e o
Micopissma tornem-se mals Importantes (McINTOSH, 1878: McFADDEN,
1884,

D sdenovirus € a causa menps comum de doencas do0 trato
respiratério inferior, porém multas vezes esté associado com
doenceas severas e fatals,

Os sdenovirus tipo 3, 7 e g1, séo relatados como
responséveis por graves Infec¢Bes pulmonares em lactentes
(KATTAN, 1878).

Em 205 criangas com Idade Inferior & 3 meses, &8 aquais
apresentavam tosse, taquipnélia e sibiiéncla por Pneumonite, foram
evidenciados como agentes etloldgicos a Clamidia trachomatis
(38%), virus Sincicial Resplratério (23%), Citomegslovirus (20%),
Preunocistis carini (17%), e 0 Ureaplasma wrealyticun (15%):;
gemonstrando que outrps mlicroorganismos também podem ser
responsévets por doengas infecciosas de vlas aéreas em lactentes
(BRASFIELD, 1887).

A sssociaghlo de chiado com infec¢bes virals torna-se menos
importante para criangas malores podende nestas ser causade por
putros fatores precipitantes como contato com giérgenos,
exercicio ou mudancas climédticas (GODFREY, 1877).

Doen¢as do Trato RespiretGrio Superior, tals como a
faringite e @ laringotragueobronquite, apesar de serem patologias
com caracteristicas bsstante evidentes, também podem cursar com
chiadg,

A laringotraqueobroenqulte aguda (LTB?,

faringotraqueobronguite agude, faringite eatrigulosa aguda,
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crupe, pseudocrupe Oou crupe ndo diftérica, caracterizs—se por ums
obstrucBo & passagem aérea que pode acometer da I&ringe #&os
bronquios, cecorrente de processo inflamatério. Cilnicamente,
manlfesta-se por rouquidfio, tosse, estridor inspiratério, tiragem
suprasesternal e dispnéia variédvel, acrescldos de roncos e sibilos
se houver obstrucho baixa, € tfpica uma histéria de infecclo
resplratérias superior, segulda peio aparecimento da
caracterfstica tosse crupal, aue tem s8!d0o Comparads & tosse de um
cachorro (SMALHOUT).

Aieta com maior frequbncia criangas bem nutricdas, com Jgade
compreendids entre 6 meses e 3 anos, 08 meninos s8o mais
vulnerévels que as meninas e 83 crises s&0 mais frequentes no
verfo (CRAMBLETT, 1887).

Além destes fatores existem certos 4fatores endbgenos que
predispBem uma determinada crianga a0 Crupe, haja visto o caréter
de recorréncia observado em algumas detas (CRAMBLETT, 1877).

Tem se isolado diversos microgrganismos: Paralnfluenza,
inftuenza, Adenovirus, Rinovirus, S pneumdniae e Haemophi lus
influenza (CHERRY, 1987).

E preciso conslderar gue tanto a L7B, quanto & eplgiotite
eguda sho Infec¢des que afetam todo o trate resplratdrio, com
comprometimento de vias aéreas Inferiores (KATTAN, 1878).

Embora os mecanismos néo estejam <claros, wuma histéria de
crupe durante a inf8ncia precoce pode estar 8580ciada a
altera¢bes da fun¢cBo pulmonar mals tarde, lsto foi demoenstrado
por GURWITZ (1880) que estudando criancas de 12 anos de idade com
histéria prévia de odmiss8o hospitalar por causa de crupe,

encontrou que efas apresentavam redu¢8o de FVG, FEvt, FEF £5-78%
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e eievaclo do volume restdual, E também apresentavam reatlvidade
brénqulice asumentads gquando submetidas a metacollna,

A bronguite viral aguda € em geral uma Infec¢lio descendente
do trato respiratério superior por Influenza B, parainfluenza e
Rinoviroses, O Infcio pode ser gradual ou sibito, com tosse, dor
retroesterne! e febre de gréu varidvel. Fode apresentar
expectorac8o mucbdlde ou mucopulurenta, Na ausculta hd sibllos e
roncos. Em alguns casos hé traqueite e iartngotraquelte associads
(ISLAM, 18762,

Bronguiolite &6 a Infiamac30 & nivel de bronquiglos, ocorre
em criancas menores ¢e 2 anos de |dade levando B resplrac¢lo
répida, retraclo costsaf e chiado (WOHL & Col., 1883-8), D
princlpal &gente etloldglco €é o VIirus Singcliclal Respliratorio
(VBR) (1SLAM, 1B78. HENDERSON, 1978), mas pode também ser caussade
por virus Paralnfluenza, Micoplasma, Adenov(irus e Vv&rios oQutros
virus. A mesma crian¢a pode ter v&rios surtos. 05 sintomas mais
comuns s80 tosse, sibllo e dispnéla. No exame flslco héd sinals de
obstrucl8o respiratdrie com retracho Intercosastal € ¢clahose. A
auscuite varia desde finos estertores inspiratérios e expiracdo
prolongada com sibilos, até abolic8c aquase completa do murmirio
veslcular na faléncie respiratéria compieta. As radicagrafias do
térax geraimente mostram hiperinsuflacBo pulmonar com retiflcacdo
do dlafreama. O dgi&metro &nterg-posterior dgo térax est1é
aumentado. Atelectasia, pnpeumonia Iintersticial e infiltrados
perinhiiares focals com espessamento brdnquico, 880 encontrados
frequentemente (FRATES, 1884),.

Baseado em trabalhos antertores sobre a retacéc ¢ga

Bronguiotite e criges de sinlléncla subsequentes, ou seja, se
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¢ Bronquioiite por si{, contribul pera 0 desenvolvimento
subsequente de sibll&ancia ou alternativamente, s8e & doenca
diagnosticada como bronguiolite é apenas um marco pare detecido
precoce dequelas criancas Jé& destinadas sobre uma base genética a
desenvoiver chiado, € que MCCONNDCHIE (18B4), estudou 84 criancgas
que ttveram um dlagndstico médico de bronqulolite com menos de 25
meses de tdade e 08 achados por ele encontrados apenas vieram
refor¢ar & hipftese de que Bronqulolite é um fator causa! de
chiado recorrente. Gomo o VSR fol o princlipal agente etlolégico
encontrado, sugeriu que a matorta dos episGdios de sIbiténcta
poderiam ser evitados através da& prevencdo da Brongulolilte com o
uso de uma vacina VSR efetiva,

ROONEY & Col. (31871), encontraram que 43% dos lactentes com
histéria de bronquiollte <causada pelio VSR tiveram mals al
episbéoios de chiado ao fongo do segmento. Entretanto, SIMON &
Col. (18B67), sugeriram em seu trabaiho que Iactentes gque 1T&m
bronquioiite secundérla & infeccB0 pelo VSR, n&o apresentam um
aumento no riscoe de vir & ter asma, enguanto equeles gue tém
bronguiolite por outros agentes tendem & ter gquadros asmatiformes
subsequentes.

As sequelas de doen¢ca de trato respiratdrio inferior nfio sfo
s0 asma. Um estudo de 23 crian¢ss assintométices demonstrou &
presence de anormalidades da fun¢8o pulmonar 10 ancse &pés 1 ou 2
episbdios de bronquiolite (KATTAN, 1973). Estes anormsildades
foram devidas a obstrugho Ge pequenas vias aérens ou a perda db&
retraco eléstica e que n¥o foram expllcadas baseado em asma.

Em aproximademente B0% das crlancas gque recuperarsam de uma

doenga respiratbria aguda, desenvolveram doenca respiratoria

27



crdnica recorrente, caracterizade por obstruclo de vias aéreas,
com hiperinsufiac8o, chtacdo, infec¢80 recorrente e atelectasl|a
(BECROFT, 1871).

Outra consequéncia da Infecclo severa é & Brongquiolite
Obiiterante, uma forma crbdnice de brongutolite que resulta da
necrose dos bronqufolos sequldo por um oprocesso de flbrose e
obliterac®o da luz das pequenas vias aéreas (BEGROFT, 1971:
RIBEIRO, 1880: WEBB, 1898BB),

0 pulmbo Hiperiucente Unilateral, Enflsemsa Unlisteral,
Sindrome de Swyer-James ou de MaclLEDD, tem sido descrito como
sequela de infeccdes tals como Sarampo, Pertussis e Pneumonla por
adenovirus. Também como consequéncia da aspiracio e corpo
estranho e (ngestdo de hidrocarbonetos. Na patogénese do puimio
hipertucente ocorre € que a bronqulolite aguda leva a obliteracho
de pequenas vias aéreas, o parénquims periférico €& ventilado por
correntes aéreas colaterals; retenc¥c de ar € hiperglistensio se
gesenvolvem no parénquime perlférico e flnaimente as alteracdes
destrutivas caracteristicas de enfizema ocorrem (FRASER,1881). A
doenca hem sempre afeta justamente um puimio com a totsl excluslo
do outro, Pode ocorrer em vérias distribui¢Bes anatdmicas,
Incluindo um icbo, dois |lebos no pulmBo direito , o0 tobo inferior
de um pulmdo e o lobo superior do outro. GCillnicamente a
apresentac80 € grandemente variével. Alguns pacientes sko
assintomdticos, alguns se gquelxam de dispnéia ap exercicio e
outros aprecentam-se com historia de repetidas infeccdes do trato
respiratbério inferior. 0 exame fisico revela restrigio da
expansdo do tbérax no 1sdo afetado, assoclado com diminulda

entradea de ar, relativa hipersonoridade € algumas vezes rufdos
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esparsos. As manlfestacles radlioldgicas 880 faclimente
reconhec{veis: aumento na redlotransparénclie do pulmBo sefetado,
8BS marcas puimonares periféricas estdo diminuidas, o volume do
puimldo afetado esté 1gual ov reduzido &0 volume do pulmlo normal,
e a presenca de retencBo de ar durante a explraclo Indlicandoc &
obstruclo da via aérea torna—se bem carscteristica (FRASER,

1881).
NO estudo feito por BRASFIELD & GCOL, 1887, no cual €les

seguem criencas que apresentaram um epls6édio de Pneumohite nos
primeiros meses de vida, encontraram que B a 7 anos apds, 52% das
criancas apresentaram diminul¢8o da funcloc puimonar. A matoriag
gestes paclentes apresentaram um episfdio de sibiio durante ¢ 12
ano. Entretanto, 8 ocorréncia de sibitéancia néo fol
correlacionada com 0 agente etloldgico da Pneumonite, nem com a
severidade dos encontros radlolégicos que persistiram por mais de
G1 a&nc com sinais ge obstru¢lo difusa de vias atreas,
ceracterizada por supgerdlisteng8o, espessamento da parede
brénguice, marcas pulmonares Irregulares e Vv&rios ograus de
atelectasia. Assim como, também, n&c foi correiaclonade com &
necessidade do uso de O, suplementar, de ventlilacB0 meclnica ou
com histérie famlliar de @&asma, Demonstrando aque Infeccles
resplratfrias durante a inféncia precoce, podem causar doenga

obstrutiva de vias géreas mets tgrde,
As pneumonias e broncopneumonies & virus podem cursar com

chiado. A tuberculose é outro diagndstico muito Importante <como

causa de chiado no hosso melo.
Na crianga 8 tuberculose apresenta quadro muito POUCO

carcacterfstico, com manifesta¢fes varldveis. Podemos encontrar

tosse estriduiosa ou cornagem, dispnéia, slbllos nos casos em que
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hé compressBo brdnquica, até pneumonias de evolug¥o proiongads.

A radiografia do tdrex pode mostrar uma imagem ganglionar, a
adenomegalla mediastinal, que € o achade mals sugestivo, podendo
geterminar compressbBes brdnguicas que fevam & atefectaslas ou
enfizemas destrutivos.; imagem de condensagBes pneumbnicas e gaté
cavernas:. Imagens nodufares moitiplas e disseminadas no padréo
miliar; e Imagem em "Halteres” excepcicnalmente, onde aparece os
3 elementos do compiexo primario: o foco de GOHN, & linfangite e
¢ foco ganglionar (KENDIG, 1887).

Uma histéria epldemoldgica positiva € o0 teste de Mantoux
auxiilam o diagnéstico,

Frequentemente n& crianca, n8o se isecla o bacllo, 1s8p
porque na maloria das vezes & crlanga é portadoras da forma
fechada (gengllonar) da primoinfec¢do, e porgque mesmo &8s formas
abertas s&o menos bacitiferas que as do edulto (SANT'ANNA, 18B8),

Entretanto, deve-se sempre tentar Isolar o bacllo através da
lavagem géstrica, da bronccespirac8o ou ¢a bldpsia puimonar.

A aspergliose broncopuimenar é uma doenga Infliamatérie das
vias séreas e do Intersticio puimoner, resultante da resposta
imunoldgica do hespedeiro ao fungo do género Aspergl|tus.

Em criancas freguentemente tem curse insidioso, iniclando
com sibites e febre. A segulr, aparece tosse produtiva, com
consollda¢8o pulmonar gque podem Ser vistos radiologicemente. Gom
a persisténcla destes sintomes, héd operdas de peso, sudorese
noturna e fadiga. A saUsculta puimonar Usual!mente revela
estertores em é&reas correspondentes &0s infiltrados nas
radiografles torédcicas. Estas podem sugerir aspergllose, primeiro

pelos infllitrados, ou, mais frequentemente pelas consol fdagles
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febares que mudam de |ocalizac8c com o0 tempo:. € segundo, porgue
varios slinals caracteri{sticos podem ser vistos: "linhas
paratelas™ que se irradlem do hilo pulmonar representando
espessamento da parede brlnquice: sombras em "pasta de dente” das
secrecfes num brdnquio dlitatado: sombras em "anel” de brénquios
espessados, dl)latagdos € vazios, vistos em corte transverssgl.

Existe preferéncta de acometer 0S8 |10b0os Supericres e os
broncogramas podem ser muito ceracterfsticos, ou seja, a
bronguiectasia ctifndrica ou sacuiar € central,enquanto &s vigs
aéreas mals periféricas s8o normals. Nestes ¢asos o035 testes
iaboratorlals s#o obrigatdérios e esperamos 63 seguintes
resultados: eoslnofiila maior que 5% da contagem diferenctlal;
elevago de fgE. reaglo de hiperemla e edema Iimediata & apilcaglo
intradérmica do antigeno Aspergiilus fumligetus e endurecimento
por hipersensibllidede tardia do tipo tuberculina no local
de intecko apds 48 horass: oprecipitinas séricas positivas e
Cuitura poslitiva para Rspergllius no escarro {FRATES, 1884).

A Pneumonite Parasitaria representada pela Larva miarans
viscerai e a sindrome de Lbeffler (Ppneumopatia eosinoflitca)l,
podem cursar com crises recorrentes de chiado, A Larvs migrans
visceral € descrita como uma 5Sindrome com ecsinofitia eievada
(malor que 30%), hepatomegaiia € pneumonite, resulitentes da
migrag&o de certas larvas de nematlldes (toxocara canis e
toxocars catis), ©Os sintemas linlciats podem ser teves e
Inespec{ficos, s6 com chiado no peito e discrets hepstomeaalia.

A Sindrome de Lbeffler, associada @ ums eoslnofllia moderada
(10-20%> e atteracdes varléveis do Rx de T6rax com ciclo pulmonsar

de larvas de Ascaris lumbriceides g Strongilloides stercoralis,
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tem curso benfgno com sintomato!ogia ieve fncluindo chiado no
pelto e tosse, com curta dura¢ho e possibliidade de recorréncias

na medida das reinfestacles (KOBINGER, 1985).

e T A e e e T B W e e T B W L W i e e i B B R i it = . = -

A elevada frequéncia de antecedentes atépicos femlliares,
observados na Asma brdnquica, reforca que & alergia tem um papel
importante na preclipitacso de crlses a@smatiformes (MONIGKOL &
WILLIAMS, 1873; GODFREY, 1877: KUBD e Coi., t878: HBLAIR, 1878:;
TABACHNIK & LEVISON, 1881).

VAN ARSDEN, citado em MIDDLETON (1988), encentrou que o
risco de desenvelver uma doenga alérgica era de 13% quando nio
havia hlstéria de pals atéplcos, aumentava para 3B% quando um
dos pais era atdpico, e para 58% gquando ambos 0S8 pats eram
atépicos.

Tem sido proposto que 0 modo de heranca ¢a doencge aiérgica 6
multifatortal ouv poligénica, sendo & express8o da doenga alérgica
dependente da Intersa¢®o de genes em miltipios 1o0cOS, 30D
circunsténcias ambientais apropriades (ELLIS, 1977).

Individuos atéplcos sintetizam grandes quantidades ge
Imunogtobutina E, em resposta 8 estimulips de determinadas
substéncias chamadas alérgenos. A IgE por syss propriedades
citofilicas, liga-se atavés do seu fragmento Fc & membrana de
mastdcitos e baséfllos. Da InteragBo entre o0 alérgeno e guas
moléculas de IgE ligadas & célula, decorrem algumas reacBes que
Culminam com & dearanuloa¢do do mastécito com |iberagHo dos

chamados mediadores quimicos da reaglo de hipersensibiildade
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imedtata do tipo . Dentre estas substlncias destacam—se 08
mediadores quimicos Pré-formados, presentes hos grénuios
citoplasméticos: a histamina, o fator quimiotétice ge eosindéflios
(ECF-A). 0 fator quimiotético de neutréfllos (NCF-&), Cintnas,
Serotonina: e o0s mediadores quimicos récem-formadgos derivegos da
membrana celutar: Leucotrienos, Prostagladinas, Tromboxane,
Prostaciclina e Fator Agregador de Placguetas (PAF). Tals
medtadores sbo capazes de promover as aiteracBes fisiopatolbgicas
da Asma brdnquica: broncoespasmo, aumento de permeabil|dade
capilar com formac80 de edema e estimutacloc glandular (Fi5H,
1880; MCFADDEN, 188B4). .

Como & impectac8o0 de particulas Inaladas & comum fas vias
aéreas centrais, e havendo mastécitos na superficie da mucosa, af
podera ser o local onde ocorre a reagho antigeno-anticorpo.

De 6 & 3 horas spés 0o desencadeamento de broncoconstriglo
com alérgenos, ocorre a fase tardia ga reacglo de
hipersensiblligade. Ou sela, sob 8 ago de estimulos
quimioctédticos LTBE, e PAF, células s8o0 recruteadas ao foca! de
Ilberagdo dos mediadores, onde & aita concentraco 608 mesmos
fmobitiza eosinéfllos e neutré6filos. Por sua vez agas célutas
produzem e secretam seus préprios mediadores Inflamatérios agindo
sobre as viss aéreas. Os mediadores |iberados podem estimular
terminagdes nervosas aferentes, levando & ums conducdo neuyral
antidrdmice e IIberac¥80 de neuropeptideos potentes ge aclioc sobre
o miscuio tiso e vasculatura do brdnquie, dando caracterfstica de
cronicidade do processo (SOARES, 1888).

Fatores nlio alerg2nicos também podem desencadear crises de

asma. A exposiglo a8 irritantes ambientals, tals como fumaca, ar
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frio, exercliecio e alguns férmacos podem Llevar & ume resposta
atmentada da traguéia e brénquios que caracterliza )
hiperreatividade brdnguica (SEPULVEDA, 1981: MCFADDEN, 7984).

A hiperreatividade brlngulce decorre de alteragles dgo
misculo I1so do brohqulo € dos mecanismos de requiacio autdnoma.

Ndo parece que a hiperplasia nem & hlpertrofia do misculo
ltse tenheam signiflcado na eltera¢ho da broncomotricidade.
Todavlia, atterac¢les na regulacdo do0 9glstema nervoso autdnomo
simpatico e parassimpédtico, podem ser mals Importantes para o
aparecimento ge hiperreatividade brinquica, ] sistema
parassimpético, por a¢8o do nerve vago € Seu mediador, &
acetilcoltipna, tem atividade broncocenstritora. 0 slatema
simpético e 08 medladores adrenérgicos s&0 broncocdiiatadores. No
asmatico haveria uma deficiéncia do sistema betea-adrenérgico &
nivel d¢o orglo efetor, Isto é, da musculatura 1188 dos bronqulos,
0 que acarretaria um desequiilbrio na resposta acs estimuios do
sistema nervoso autbnomo, com predominio da resposta colinérglca,
e consequentemente com uma malor susceptibilidade &
broncoconstricdce (SZENTIVANY, 18B8).

Uma terceira dlivislo do sisteme nervosc autlnome nas vias
eéreas, que é n8o-adrenérgico ¢ n8o-colinérgico, <consiate de
nervos inibitdrios n8o adrenérgicos e nervos excltatérios néo
collnérglcos. Alguns dos mediadores deste slistems slo o ATP, um
peptideo vascaetivo Intestinal (VIP) e a substéncia P (SDARES,
1888).

0 Reflexo de broncoconstrigho é desencadeado pela
estimuiacho de receptores subepitelials "irritants receptors™,

presentes em toda @ &rvore respiratéria, sendo o nervo vags tanto
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@ viea aferente, como & via eferente. O reflexo vagal de
broncoconstric8o € inictado pelia Inspirac8o de um er rico em
pojuentes ou muito frlo, sendo também observado gue 08 medisdores
guimicos de reaclo &aiéroica s8o0 capazes de estimuiar 0%
"irrltants receptors”,

Esté comprovado o controle genético parclal tanto sobre a
produsio de 1gE como sobre a hiperreatividade brénauica,
entretanto exlstem duvidas sobre as razles do aparecimento
simulténeo de aintese aumentada de igE e hiperreatividade
brénguica nos mesmes individuos,

A elucidac¢Bo das bases moleculares destas manlfestagles

permlitir8eo um tratamento mais raclonal e eficaz G60S portadores de

ftsme brénaquica.

€) Sindromes Aspirativas

i) Distrbivs da Degliuticlo

Doengas da orofaringe, do esfincter esofésico superior e go
esffago cervical podem provocar falhas no mecanlismo da deglutigdo
ievando a aspiracdes repetidas de alimentos, com consequente
irritac8o das vias respiratérias, geralmente pneumonlas.

Ds efeitos dependem da quantidade, quaildade € frequéncia do
material aspirado,

As doengas da orofaringe, do esfincter esofédglco superior e
do eslfago cervical podem ser devido & maiformacles anatdmicas ou
a doen¢as neuromusculares,

Dentre as primeiras: a sindcrome de Pierre~-Robin, & fends
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palatina ¢ a fenrda laringea podem a@presentar uma histéria de
tosse por ocasido de ingestdo de @iimentos com €ngasges
frequentes. Nos 0d0Is8 Gltimos casos frequentemente é devido a uma
comunicac®o entre ¢ esBfago e o trato respiratéric.

AS d0encas neuromusculares associadas & aspiraglo sfo
causadas por doen¢a do misculo estrliado ou tesBes do sistema
nervoso peritérico ou central, As doen¢as muscuiares primirias
que afetam a musculatura estriada na inféncla s%0 & Mlastenig
Gravie, a Distrofia Miotdnica de infcio precoce, Distrofla
Muscutfar Congénita e Atrofla Muscuiar Espinhal Infantil. Todas
estas doencas sho caracterizacdas por dificuldade de succlo e
degiuticdo, sendo comum & espiragc8c com pneumonias recorrentes,

A causa mais comum de distirblo da degluticBo na inféncia 4
@ peralisla cerebral <(CHRISTIE, 1884). A anormal ldade é
provavelmente de origem suprabulbar e afeta primariamente as
fases oral e faringea da degluti¢8o. O0s sintomas consistem de
babaclo e easfixla com alimentaclo, Secreclo EXCesslva ha
orefaringe, asplrag8o, apnéia e clanose sfo comuns.

A Diseutonomia familiar € caracterizada por gtsfungdo a0
ststema sensfrlo-motor autbnomo. Dificuldades ha degluticlo
ocorrem por falta de relaxamento do esfincter esofdglco superior.
0 corpo do esbfago € diiatado e aténico. Pneumonias aspirativas
ocorrem Iinvariavelmente.

A Incoordenac8o cricofaringea de lactentes tem sido descrita
recentemente. Estas «criancas aspiram devido a8 falts dge
retaxamento compieto do esfincter esofdqgico superlor ou a nlo
coordenaclo com a contra¢8o faringes. Embora eles tenham succlo

hormal, quando deglutem, podem se asfixiar e aspirar.
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D diegnéstico das doences do 4Area oroferinges € felta
através da cineradiografia, Este estudo pode demonstrar
movimentos anormais da Iingua e patato mole, contra¢les nbo
propuistivas da faringe, relaxamento Inadequado do esflincter
esofégico superlor ou incoordenaglo e evididncia do espiragho.

A Inspecho endoscOpica é obrigatéria quando héd possidiltidade
de uma matformac8o0. A inspe¢8o digital da faringe pode encontrar

uma larga fends laringotraqueosofégica.

2y Refluxo Gastroecsoflnico

D refluxo gastroesoféglico ocorre devido a diminui¢8o da
competéncia do esfincter esofégico inferior (E.E.1.) que
normaimente tem uma press&o de 35 a 30 mmHg (CHRISTIE, 1984).

O refiuxo gastroesofaaico em lactentes e criancas maiores é
retatade c¢omo causa de chiado, tosse crdnice, ppeumonias
recorrentes (DANUS, 187B6. CASAR, 7879; BRIERE, 1974:; EULER, 1875:
CHRISTIE, 18849. STROPE, 1BB4: KOBINGER, 1885: SIEGEL, 1885) e gté
Apnéia na inféncia (CHRISTIE, 1984: MANSFIELD, 18B9). A tosse
noturna, stntoma também bactante sugestivo 6e refluxo, geralmente
ocorre 1 @ 3 horas apbés deitar, porém nem sempre esté associado A
presenca de sibllos,

h patogenla 6as crises asmatiformes decorrentes do refluxo
gastroesofdaico ocorre por aspiraclo direta 0o conteldo gédstrico
para a &rvore traqueobrfqulica ou por irritaclo de terminacBes
nervesas d0 esbfago, desencadeando broncoconstrigBo reflexa via
nerve vago (NAVARRO, 1881; MANSFIELD, 1978).

Entretanto, apesar do refluxo gastroesofégico ser bastante
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relatsdo como causedor de doengeas puimonares em Jactentes e
criancas, pode também ocorrer uma relac8o jihversa, ou seja, &
hiperinsufiaclo crénica da asma sobre o dlafragma altere o
esfincter esofégico provocando ¢ refluxo (MANSFIELD, 1888).

D dlagnbstico & sugerido oguando se enconhtra hlstérig de
vimitos, regurgitacfo ou engasgos frequentes, associados a
sintomas opulmonares, atraso do crescimente, c6ilcas, otites
recorrentes e ocutros (FRATES, 1884; KOBINGER, 1885),.

0 diagnb6stico radioibaico pelo esbfagograma nlo €é positivo
em 100% dos cesos, vaeriando de 8% & 75% em vérios trabalhos,
mostrando que hé uma iimitada utiildade deste exame,

A monttortzag8o do pH do esbfago por 249 horas, onde o nimero
total de eplsbédios de reftuxo € evaliado opets exposi¢lo do
esffagqo & um pH menor do que 4.0, & considerado © melhor teste
diegndstico pare refluxo (StEGEL; 1885,

A manometria esofagiana é também usada em paclentes
pedidtricos com suspeita de refluxo, e €& considerada positiva
para pressfioc inferior a 10 mmHg (FRATES, 188B4);: Inferior a 12
mmHg (CRISTIE, 1884): e inferlor a 15 mmHg (EULER, 1879: OZELANE,
1888),

A endoscopls é Ot parsa investigar os efeitos do écldo
sobre a mucosa do esbfago. O encontro de erosfes, Uiceras e
desnudacles no corpe do esbfago confirmam & presencs de esofagite
stgniflcante. A bidpsia do esbfago pode identificar infiltracho
de polimorfonucieares nsg mucoses e & presenca de mucosa 9déstrica
acima da juncho gastroesoféaica.

DANUS & CoL. (1876) encontraram BO% de refluxe

gastroesofégico em 43 crlancas asmaticas menores de 5 anos.

38



EULER & COL. (1879) estudando prospectivamente, 30 crianges
com esme crdnica, oOou ©2 ouU mals eplisddios ge pheumonla,
encontraram que ©B3% delas tinham refluxo, Neste estudo os
sintomas 3ugestivos de refiuxo, como tosse noturna,
foram encontredo em 23 dos pacientes; vbémitos durente 0s 12 meses
de vida em 14, dor retroesternal em paclentes maiores de B8 anos
de ldade, em 5; e &atreaso no crescimenteo em 2. 03, 74% dos
pacientes com tosse noturna, 57% dos opacientes com vOmitos
gurante & infl@ncis, 20% dos paclentes com dor retroesterng| e Ho%
com atraso no crescimento, tinham refluxo gastroesofdgico baseado
em dois ou mals testes positivos & gque foram submetides. ODentre
05 testes, dos 30 submetldos & menometria e a pHmetria pelo teste
ge TITTLE, <44.8% e B2% apresentaram resultados positivos
respectivamente. Dos 23 submetidos a esofagoscopla € bifipsia, 285%
tinham esofagite na escfagoscopia e 38% tinham esofagite na
bidpsia. Este estudo confirme que a pHmetria é realmente o melhor
teste para o diagnéstice de refluxo.

CASAR & COL. (1878), encontraram 45.1% de refiuxo em 458
lactentes com eps6dios recidivantes de sibiios. Destes factente,
26.6% apresentam pressio do esfincter esofdgico inferior
significativamente menor que a pressio do esfincter de lactentes
normais. Fol demonstredo tembém que nos paclentes acima de B
meses, o0 esfincter gastroesofdgico era significativamente mals
curto que nas lactentes sadios,

Em todos os pacientes portadores de refliuxo deste estudo Foi
indicado o tratamento postural e dletético. Houve desaparecimento
¢a Sintomatologia bronquial obstrutiva dentro oos primeires 4

meses de tratamente em 63.5% dos pacientes. Em 21.8% hogve
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meihera c¢com & associaclo ge vaclnas antibactertanas 20
tratamento. Em 19.8% n8o houve modificacgho c6a sintomatologta com
0 tratemento clinico. Em 17 lactentes com Bronquite Obstrutliva
Recidivante e Refluxo fol comparada a pressso do esfincter, antes
e depois do tratamento <clfnico e observou-se 4que em 1t0¢0S
lactentes a pressdo do esfincter ¢é stgnificstivamente malor
depols do tratamento. E em apenas 2 dos pacientes persistiy o
refiuxe radioldgico, sugerindo que alguns pacientes podem crescer
com refluxe apesar de totalmente assintométicos.

SHAPIRO & Col. (187B), encontraram esofagograme positive em
apenas £2% de 8 pacientes com refluxo.

BRIERE (1979), Investigando 37 factentes asmaticos,
encontrou refluxo gastroesofégico em 4E% deles.

NAVARRO & Col. (188%), encontrou 60% de refiuxo em 20
crlangas menores de 3 anos com epis6dios de sibilos de repeticfo.

Estudo prospectivo reailzado por CARNEIRD-SAMPAID & Col.
(1886), em 30 ijactentes com sindrome easmatiforme, encontrou
refluxo gastroesofdgico em 11 tactentes, dos quals B8 obtliveram
melhora clifnica scentuade com as medidas anti-refluxo. Ums
triance com quadro de pneumonia crbnica grave e esofagograma
normat, foi submelida @ cintilograftis com tecnéclo, demonstrando
refiuxo e presen¢a de isétopo radioativo em parénquima pulmonar.
Num cutro peciente com Guadro sugestivo de sindrome aspirativa e
espofagogrema normal, & biépsia de esdfege mostrou esofagite
crénica tnespeci{fica, e um segundo esofegograma evidenclou um
refiuxo gastroesofégico importante,

0 tratamento enti-refiuxo preconizado tem sido & terapie

postural, que inciui posi¢8o erets durante o dgia, dormlr em cama
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inclinade em um &ngulo de 45%; medidas dietétices com o
espessamento e fracionamento da alimentac80o, prolbig8o de se
agministrar Jfquidos ou allmentos com as criancas deltadas, e 8
deitar 15 minutos apés a aiimenta¢8o: a wutllizeaclie de agentes
colinérgicos pare sgumentar a pressBo do esflincter esofégico
infertor € ativiar os sintomas d¢e refluxo. A cirurgia é reservada
para 05 c8s0s de sequelas signiflcativas do refiuxo, quando O
manuseio clinico n8o tem sucesso (CHRISTIE, 1884),

De 15 criangas com brongquite recorrente, das quals 10 Tinham
refluxo gsstroesofégico, 5 foram submetidas a tratemento c¢linico
e 5 receberam tratamento cirdrgico. Todas curaram @& sua doengs
puimonar (SIEGEL, 19B5). Tem sido demonstrado oque agentes
farmacoldgicos usados no tratamento da asma, afetam & press&o do
esfincter esofédglco Inferior, sendo & teofilinas e o isoproterenpl
08 mails responsabilizados de diminuirem esta presslo,
proveveimente por aumentar o AMP ciclico que retaxa & musculatura

fisa (EULER, 1878).

3) Sindrowme Sinucobronguial

Na Sindrome Sinusobronquial ecorre a asplrac8o frequente de
secreclBes infectedas das vias aéreas superiores,

Varios estudos demonstrem a associacBo entre sintomas
respiratérios crbénicos e sinusite.

MADAMBA (188B0), encontrou 64,6% de Rinosinusite em 700
criangas com asma, onde 83,72 eram mencres de 5 anos de idade.,

SIEGEL (1888), cita estudo feito por RACHELEFSKY (188B0), em

91 c¢rlangas atépicas, com tosse crdnica refratérie a
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broncodilatadores, rinorrétla crénica, irritabitidade e
predominfincia de polimorfonucieares em secrecdc nasal, no qual
éncontrou gue 70% delas apresentavam anormallidade no Rx de selos
da face e 29% apresentavam também anormalidades feves 6e ouvidos,
infiamacBo e retragdo oe membrana. A maloria dos opaclentes
responderam bem com 0 tratamento da sinusite,.

De 48 crlancas com hiperreatividade de vias aéresas aque
foram +treatadas de susas sinusites por 2-5 semanas com
antimicrobianos € que tlveram sua sintomatologia pulimonar
diminufida, 70% puderam suspender o uso de broncodiiatadores, com
8 resoluclc de suad sinusites (RACHELEFSKY, 1984).

RIBEIRO (18B7), de 5032 criancas com Asma Brénavics,
encontrou que B6,9% defas apresentaram peio menos 1 eplsddle de
sinusite,.

0 que tem se observado € que um quadro asmatiforme multas
vezes meihora sua slintomatologia com a tdentificacBo de wuma
sinusite & seu tratamento adequado.

A sinusopetia e & asma seriam manifestagles em pentos

diferentes das vias respiratbrias d& mesms doenca b4sica?

f) Processos Obstrutivos das Vias Aéreas

Exctuindo os casos de maiformacBes j& citsdbs, temos as
massas medlastinais que por mecanismo ¢e compress8o extrinseca
podem provocar uma obstruclBo mecé&nica Oe vias aéreas. Os timomas,
05 higromas cisticos, 08 hemangiomas, 0s |Infomas, 08 teratomas,
08 cistos bdroncogénicos, ©0s tumores neurcgénicos: todos sdo

capazes de comprimir a traquéia, levando a um quadro de tosse,
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chisdo, dispnéla e infec¢80 pulmonar recorrente.

Entretanto, @ causa mais frequente de obstru¢cho meclnica em
crlan¢as, especiaimente na felxe etéria de 1 8 3 &angs de idade
serta @& obstrucso intrfipseca, através da Inslaglo de corpo
estranho (FRATES, 18894).

A aspiraclo de corpo estranho, embora de bom prognéstice,
pode representar rlsco de vida e requer um diagnéstico precoce. O
quadro clinico é de tosse sibita e violenta, engessaos, chlado no
peito, vimitos, clanose e episfdios curtos de apnéla, porém, isto
sé ocorre quando o corpo estranho é obstrutivo e ou focalizado em
grandes vias aéreas; que €é 0 que geraimente ocorre na asplracho
de material pléstico ou metdlico. Caso contrérlo, os achados
podem ser m{nimos, e se 0 epis6dio inictal passar desaperceblda,
podem—-se Instalar quadros persistentes ou recorrentes de chiado
no peitto, sihiifincta, pneumopatias de repeticBo podendo até o
desconforto respiratério ser dlscreto., Nos casos em cue o corpo
estranho é de origem vegetal mas de <casca dursa, 0 mesmo pode
causar fendmenos obstrutivos Jocals, entretanto quando o vegetal
pode reabsorver secre¢fes bronquicas e até macerar-se pode haver
tanto fendmenos obstrutivos & disténcia como até pneumonttes
provocadas por substéncias oleaginosas existentes em vegetais do
tipo amendoim e poz,

B obstrucdoc brdnquica parcial permite um Fluxo aéreo
unidirectonal ou o mecanlsmo de vélivula,

b puiméo, distaimente & obstrug8o, se enche durante a
inspiraclo, porém nlo se esvazia bem. Desta maneira, com o
estreltamento do brdnquioc, o corpo estranho imita & expuislo do

ar , 0 que resuita em slblios., A drea puimonar hiperexpahdida
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pode ser timpinica & percussBo torécics. Com & obstruclo tota!l da
via aérea, 05 gases no puimbBo, dlisteimente & obstruclo, s&o
reabsorvidos, aparecends sinats de consoilda¢B8o, com percussHo
submaci¢a dos ruldos aéreos. £m casos de stelectasta maci¢a, a
traquéla pode desviar—se em direc8o0 ao puimlo compremetido, sendo
que ¢ brdnquio direito € o obstrufdo em aproximadamente 2/3 dos
casos (FRATES, 1884),.

Foertanto, dependendo do grau de obstru¢do, o Rx prode mostrar
0 corpo estranho radiopaco diretamente, ou através de evidéncias
de colapsoc ou enfizema (ISLAM, 187B8).

D diagnéstico final € dedo pela endoscopia aue € também
terapéutica. Como @ broncoscopia nhuma crienge, especialmente
doente, € dificil e pode ser periqosa, a radioscopis torécla pode
ger utiilzadas e 8 falta de movimenta¢lo dliafragmética do lado
afetado é sugestiva, na obstru¢lo do tipo valvular, porgque o
diatragma do puim8éo hiperinsufisado ndo pode se movimentar t&c bem
quanto ¢ do puim8o normal. O mepeamento puimonar pode mostrar
perfusao diminuids no puimio afetado,

Firalmente, deve-se conslderar @ aspirac8o de corpo estranho
como dlegnfstico, em todos os pacientes prevliamente sadios, com
infcio subito e n&o expticado de chiado, especialmente gquando
acompanhado de tosse e sinsis de ventilac8o0 pulmonar diminuids,

mesmo na auséncia de uma histéria sugestiva.

g) Doengas Genéticas

Em algumas doencas genéticas, o puimbo pode ser o 6rafio mais

afetado:. em outras o trato respiratérie é um dos muitos 6rglos
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envolvidos, E, apesar de bastante raras, todas elas podem

apresentar chlado como manifestaclo clinica,

1} Fibrose Cictica

A fibrose cistica ou mucoviscidose é uma sftndrome
hereditéria ode transmiss8p autossémlica recesslva, sistémica
crénica e progressiva, que envolve de modo generalizado as
gléndulas exécrinas e provavelmente outros teclidos e 6rgfos,

A sua incidéncia estimada para a raca branca 6 de 1:2000
hascidos vivos (FRATES, 13B4).

Estima=-se que no Brasil nascem anueimente BOO trian¢as com
mucoviscidose. Existindo somente 180 racientes com mucoviscldose
em seguimento no pals. (Boietim informativo da Sociedade
Brasilelra de Pedieatria - nov/B7).

Paclentes com mucovisclidese, presumiveimente t&m pulmles
morfologicamente normeis ao nascimento, petos achadgs em
recém-nascidos falecldos de (leo meconial.

As lesdes pulmonares consistem em dilatag¢Bo & hipertrofia
d8s glénculas bronquilels e células callciformes, metaplissia do
epitélio bronguioiar e arrcihamento mucoso das yias adreas
periféricaes que sequlda por infec¢doc resulta eam bronquite e
bronguiclite. h medida que as lesfes Progridem, hé um aumento
Pregressive d0 volume pulmonar reslidusal € uma diminui¢8oc da
capacidade vitsal.

A infecglo resuita num aumento das quantidades de écldos
desoxlrribonuciéicos e outros detritos celulares e bacterianos,

08 quals aumentam ©0 voiume e @8 viscosidade das secregles
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brénquicas, Danos lrreversiveis podem estabeiecer~se oor um

circulo wvicloso de obstruclo-infecelo. A iesBo0 tecldual é
proaressiva, evotuindo parsa bronqulectasias, fibrpse
peribranguial e obstru¢clo das vies aéreas, resul tando em

hipoxemia, retenclo de Co, perca progressiva da fun¢Bo pulmonar e
morte por Insufici@ncie respiratéria agude ou crBnica (FRATES,
18849; SHWAGCHMAN, H. 1872).

0 mais oproeminente e constante sintoms do envolvimento
puimonar €& & tosse. Pode ser Iniclaimente seca € curta, &8s veizes
espasmidica, tornando-se produtiva com expectorag8o abundante e
espesss com @& progress8o da doenga. Fregquéncla respiratéria
sumentade, expirac8o prolongada, presenga de estertores, roncos e
8ibiios localizados ou dispersos, eplsddios repetldos de infecedo
respiratéria s8o sinals comuns @ssoclados com & severldade da
goenca.

A fibrose cilistica, aiém da doen¢a Pulmonar Obstrutiva
Crdnice, incluil alteraglies wgastrointestineis decorrentes da
insuficiéncia pancredtica. Entretanto, deve ser um diagnéstico
suspeitado na crianca com chiado, ou com sintomatoicgla que
simule asma, mesmo quando nBo estiverem presentes as sglteragfes
gastrointestinais.

Hé grande Incidéncia de doenca Atépica em opaclentea ecom
Fibrose Cistica (MATTIMDRE, 187B).

Quando lembrado, o diagndéstico é feito facllimente. Exceto em
raras clrcunstincias, as concentra¢8es repetidas de cloro e sédlo
no sugr lguais ou malores aque 6OmEq/| s&o0 Odiasgnésticos de Fibrose
Cistica (FRATES, 1884). Para I1SLAM (187B), ¢laoro metor que

6O0mEq/1 € sédio malor que BOmEqQ/| fazem a dlagndstico.
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O Onlco teste no suor parg Fibrose Cistica, eatualmente
aprovado pela Cystic Flbrosls Foundation e pela Natlonal Academy
0f Sciences, € a técnice quantitativa de GIBSON € COOKE (1958) em
que usa & piiocarpina, Mas, mesmo com & técnica & 0 equipamento
adequados, ocGrrem 08 resvitados fatso~positivos e
falso-negativos (FRATES, 1984),

A Fibrose Cistlca € a doenga genética letal malis comum na
raga brance e o dlagn6stico precoce da doenga 6 um dos fatores
que contrlibui pare sumentar @ sobrevida.

FSLAM (1878), encontrou que 50% morrem antes dos 10 anos de
idede e BD% morrem antes dos 20 anos,

A sobrevida médla em paises o Europs e E.U.A. & atusimente
22 anos (Boletim Informativo da Socledade Braslleira d¢e Pedlatria
- nov/87).

N&o ha tratemento espec{fico para esta doenga e frente &
vartedade das manifestacles da doenca e 08 dlferentes graus ge
severidade, 0 paciente com Mmucoviscldose necessita de um
tratamento Incividualizado, multidisciplinar, de preferéncia
realizado em servigo especializado.

A familia deve ser conscientizada quanto aos‘ fatores
genétlicos e quanto ao slignificado do tratamente profildtice,
continuo e prolongado, constante até o fim da vida. E conhecigo
que uma terspéutica vigorosas e persistente, Intcltada
precocemente, retardas a progaressdo ge iesbes pulmonhares,

A terapéutica bésica deve ser dlirigida &s alteraclBes mals
importantes da doen¢a que s80: obstru¢Ho brbnquica e bronquliolar,
infecgho pulmonar, deflciéncla nutricional e insuficliéncla

pancredtica.
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2) Sindrome da Discinecia Ciliar

impropriamente chamada de Sindrome do Cliiop Imbvel, porque
na vercade nfo ex!ste uma Imobillgade ciliar, existe sim,
aiteracdes estruturals do cflio que levam 8 batimentos
lrregulares com depurag8o inadequads do muco e retenc¢lo de
secregdes.

Em 1933, KARTAGENER descreveu uma @ssoclaclo entre situs
tnversus, bronquectasias e slnusite. Foram descritos também
rinite, p6lipos nasals, otlte média recorrente ou crdnica e
anormalidades nos selos paranasais. A sindrome compieta tem uma
atta incidéncia famlillar e o modo de heranca parece enveolver ums
combinag¢8o de vérios gens herdados dge manelra recessiva com
penetrabilidade desconheclda.

Nos achados ctinicos s%0 comuns atagues repetidos de
Infecgbes de vias aéreas superiores, bronguite crénica,
pneumonite Intersticial crdnica e bronquiectas!a follcular. A
mucosa dos brénquies e brongquiolos revela destruitéo e
Infittraclo de Iinfécitos, As secrecBes muco-purulentas sio um
probiema contfnuo no ouvido médic e nos gelios parenasais,
resultando em otite médla recorrente e cronics e sinusites
ecasionals,

O diagnéstico é confirmado petla microscopia eletrbnica dos
cilios, obtidos por biGpsia nasal ou bibpsia brdnquica (NAKAYE,

1886).
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3 Sindrome de MOUNIER-KHUN e Sindrome de

WILLIAMS~CAMPRELL

S0 doengas bem mais raras e ambas cursam com
bronquiectasla primiria.

Atuaimente estéd hem estabelecido & exIsténcla de um fator
genético. tevantamento genealbdgico das Famllias de pacientes
portadores da sindrome de WILLIAMS-GCAMPBELL tem mostrado um tipo
de heranca autossdmico recessive.

A Singrome de MOUNIER-KHUN caracteriza-se por uma dliataclo
da traqueia e dos brdngquios principals. 0 quadro cifintco &
varlével, desde auséncla dos aintomas até infec¢les recorrentes
com insuficiéncia respiratéria e dbito. O dlagnbstice se faz pela
observacdo de um didmetro transverso sumentado tanto da traquéla
como dos brénqulios, através de estudos radioldglcos contrastados,
0U 28 vezes mesmo ao RX simples.

Na Sindrome de WILLIAMS-GCAMPBELL hé ceflciéncia quantitativa
ge cartiiagem brlnquica de distribuigBo uniforme e proximal.

A doenca se manifesta com tosse persistente, infec¢do
puimonar recorrente, chiado e radlelogicamente mostra
hiperaeracsio, scentusc8o da trama broncovascular e dilatacdo
brénquica. 0 diagnéstico € felto através da broncearafla aquando
S¢ observe um abaviamento excessivo do brénqulo na fase

insplratdria e um cofabamento ne fase expiratéria,.
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4) Tmuncdefici®ncias Primér ias

Imunodeficiéncias s80 patologlss que apresentam em comum ume
grande susceptlibilidade &s infec¢les. Nos imunodeflicientes o
comprometimento infeccioso do sistema resplratério € ums das suas
caracteristicas mais frequentes e @& tendé&ncia & desenyolver
infecglies repetidas, favorece ao desenvolvimento de
bronguiectaslasg,

As imunpdeficliénclas, principaimente a deficiéncia seletlva
dge 1gA que & a mais frequente, se associam muite frequentemente
com quadros asmatiformes e pneumonlas de repeticHo. A prevaléncia
encontradsa entre os asméticos fol de 1:200 (KOBINGER, 1985).

Estudo prospectivao realizado por CARNEIO-SAMARPID & Col,
(18986)>, em 30 lactentes com Sindrome Asmetiforme encohtirou que 6
deles eapresentavem igA sérice abaixo do valor npormal, com
normatizacd@o posterior em 3 criangas.

GELLER (1886), descreve 4 casos de deflcli@ncla de (a4,
associado a asma brdnquica, sendo que 2 deles tinham dosagens de
igh Intcieals maior que 10mg/dl e chegaram 8 normaiizar
posteriormente.

As manifestacfes <cllnicas podem ser muito varidveis,
fncltusive agssintomdtices, ou com sinusopatias crdnlicas,
preumonlas de repeti¢Bo, dlarréia crfnica, quadros asmatiformes,
sendo que nos primeiros angs de vida, pode haver somente 0 chiado
ne peito (KOBINGER, 19856).

E necessédrfo Interpretar & dosagem de¢ Imunoglobullnas
séricas criterlosamente, iembrando & existéncia da fase de

hipogamaqlobul inemia Fisioldgica e do desenvolvimento mats lento
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40 sistema 1gA, antes de se flrmar o dlagnbstico.

A deficléncie transitéria de I1gA em criances abalxo de 2
anos é mais comum. Ag contrério do que ocorre em crian¢as mals
velhas na qual este deficiéncia é rars.

OSTERGAARD (198BD), estudou 18 criances de 4 a 15 anos de
idade que apresentavam Infec¢fes respiratérias crénicas, doencas
alérgicas, especiaimente Asma e que apresentavam nivel
tndetectdvel de Igh sérices e salivar, porém com nivel de g6
hormal. Em 12 destas criangas a IgA permaneceuy Indetectéavel, & em
B detas o nive! atingiu vaior normal em torno dos 10 anos de
fdade. No grupo com deflclehcla de 1gA mantida, a Asma e o Eczems
foram comuns, entretanto, &8s Infec¢Bes respiratéries recorrentes
eram raras., Assim como também, apresentavam aumentado o nivel de
IgM sativar e 149E sérico,

J& no grupo com defici&ncia tranhsitéria, 8 Asma e o Eczems
eram raros, poreém apresentavam infece¢8es broncopulmonares crdnica
€ recorrente em geral por Streplococcus pneumdniae g Neemosphi tus
tnfluenzae ., 0 autor concluiu que mesmo critancas mals veihas com
nivel indetectével de igA poderdo vir @ atingir nfvel normal
posteriormente, e que o nive! aumentado de igM pode ter protegigo
& meieria dos pacientes com deficiéncia mantida de 1gA de
infeccdes do trato resplratério, porém, nfo do desenvolvimento de
asme alérgica,

Outros autores tém encontrado nivei de (gD aumentado em
pactentes 1gA deficientes, atribuinds & 1sD o papel protetor
contra as infecclles do trato respiratério,

Alguns experimentos tém demonstradoe que 8 producHo de tgh €

Influenclada pelas céfuias T e 4que estas estlo balxas em
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pacientes alérglcos com ou sem deflciéncia de )QA.
9) Defici®éncia de Alfa 1 - Antitripeina

Caracterizade por niveis multo balxos de atividade da
antttripsine associada @& uma eleveada |ncidéncla famitiar de
Enflzema Obstrutivo Crdnico,

A atfa — 1 antitripsing € uma glicoprotefna sintetizsoda no
flgado e Jiberade no soro, em quantidade suficiente para
neutralizar enzimas proteol(ticas circuliantes e assim prevenir a
destruichlo dos tecidos. ODentre as enzimas estlo inclufgas @
tripsina, guimlotripsina, efastase, piasmina, trombina,
caltcreina e proteases leucociticas e bacterianas |ljberadas das
bactérias ou teucdcltos mortos no puimfo. A deficléncia leva &0
acimulo dessas enzimas, @& destrui¢8o oproteciftica do tecldo
pulmonar € a0 aparecimentgo do enflzema, ‘

Embore & patologia puimonar crénice obstirutiva se manifeste
geraimente em adultos, pode manifestar—se ocasionaimente durante
& inféncia. Hé casos descritos de aquadro de¢ enfizema pulmonar
presente em crian¢as com apenas € anos de idade (NAKAJE, 3198B).

Atguns apresentam sintomas pulmonares dge aparecimento
sibito ou crdnico, Inctuinds dispnéia, sibiios e tosse, e o
enfizema pan-acinar tem sldo documentado através de bidpsisas
pulmonares. 0 exame fisico pode reveiar um retargo do
crescimento, aumento do difmetro &ntero-posterior do tdérax com
hipertimpanismo & percuss8o, estertores em presenca de Infeccdo
agquda e baqueteamento. A radiografta go torax revetla

hiperinsuflag8o com depressfo do diafragma. s exames do sSoro
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mostrem baixa capacidade inlbidora da tripsina e a avaliagho

Imunocidgice confirme o baixe nlvel de aifa 1 - antitripsins.

h) Estimulos Farmacoldoicos

0 bproncoespasme induzido por droges ocorre como uma
manlfesta¢8o puimonar de anafilaxia ou como o0 resultado do
inaiac80, ingestdo ou InfusBo de agentes terapéuticos ou
diagndsticos,

A3 drogss mals comumente associadas & induglio de eplstdlos
aqudos de asma, s&0 a aspirinae e @adjitlives coms & tartrazine
{McFADDEN, 18849).

J& bem caracterlizada em sdultos, & asma induzida por
aspirina estéd associada a rintte hiperpléstica com ou sem pdlipes
nasals., Entretanto, 3 asma induzida por drogas também opode ser
encontrada em crian¢as e provavelimente € mals comum do0 que se
pensava,

A prevaléncia de sensibliizac8o0 pela asplrina em indlividuos
asméticos varia de 3 a 19%.

SIEGEL & Col. (1885) demonstraram altera¢les com o uso de
aspirina em 14 de 50 crlan¢as com asma crénica.

Pode ocorrer reaclo cruzada entre asplirina e putros
compostos antinflamatérios néo esteréldes tals como :
Indometacina, fenllbutazona, mefenamide, naproxen € acetaminofen
em menor arau (McFADDEN, 1884).

C mecanismo de sensibillzacBo da asplrina deve-se 3
Inibl¢do do metaboiismo do &clido aracdonico peta via da

ciciooxigenase, resultando na diminuic8o ds producsdo de
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prostaglandinas endbaenas e potencializando o0 metabo!lsmo do
cido aracdbfnico pela tipooxigenase, formando €
acumuliando feucotrienpgs que tem uma potente atividade
broncoconstritora (McFADDEN, 18B4). A nitrofurantolna e a
peniciiina podem provocar chiado por mecanismo de
hipersensibiiidade.

MADAMBA & Col. (18BO>, estudando 700 crlan¢as com esma
brénquica encontraram que a droga que mals causou sensibilizacho
fol & wpenicillina (49%) segulds pela estreptomicing (1,4%),
empteilina (1,1%), aspirina (1.1%) e tetracliclina (0,9%).

Algumas drogas usadas por via Inatatéria como a
écetilclstelna, os simpaticomiméticos beta @ € o cromaglicato ge
sédto, huma fase iniclal, também podem provecar broncoespasmo
(ROSOV, 1886).

A intoxlcac80 por organofosforados pode se manlfestar
tiplcamente por asma; com dispnéia, thiado, cianose e
hipersecrec8o,. Isto ocorre através do mecanismo de inibi¢&o da
colinesterase estimutando 0 parassimpatics.

Outras substéncies quimicas de natureza variada, &s quals
06 individuos estejam sistematicamente expostos, podem também
provocar broncoespasmo, como por exemplo 8 rifampicina

(SANT "ANNA, 188B),
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Mediante esta revisBo blibliogréfica, flca claro que ¢
"chisdo” € um s8inal Inespecl(fico que refiete um estreitamento das
vias aéreas, geralmente as ge mator calibre, que diflculta a
passagem de ar, onde varias causas e mOitiplos fatores podem
estar envolvidos.

E comum ser dlagnosticado como asma alérgica uma primelirs ou
segunda crise de chliado. Entretanto, na eticlogia da asma ums
série muito grande de patologias podem ser responsabillizadas,
sendo gque seu dlagndstico definitivo 86 pode ser felto
evalutivamente,

0 "chlado™ no tactente € na crian¢a malor ou no adulto, tém
0 mesmo denomlinador comum, ou Sela, fenbmenos obstrutivos de
vies aéreas decorrentes de edema ou hipersecre¢fo e/ou
broncoespasmo em intensldade as mais variadas, cuJa expresslo
clinica depende da inter-retaclo: realidade biolégica do

Indlviduo com 0s agentes precipftantes ¢o0 processo.
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OBJETIVOS



GER#AL

Analisar fatores de rlsco intrinsecos e extrinsecos nha

expressBo clinicae da sindrome asmatiforme nos dois primeiros anos

de vida,

ESPECIFICOS

1. Verificar se exlste ou néo associac8o entre 8 sindrome

do
"bebé chiador™ e 03 seguintes fatores intrinsecos:
Sexo
ldade gestacional
. Antecedente de atoplia pessoal
Antecedente de atopia familiar
2. Verificar se existe ou ndoc assoclac8o entre & sindrome do

"beb& chiador"™ e o0s seguintes fatores extrinsecos:

. Tipo de parto

Durac8o do aleitamento materno
Forma #e culdagos di&rios
Hébito de fumar oa familia

. infecgtes recorrentes
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MATERIAL E METODOS



i. - casufsTica

Grupo de Pacientes (Gruro 1)

Forem estudadas 72 criancas entre 0-29 meses de idade, com
quadro de sibllaéncia recorrente, atendldas de marg¢o d¢e 1888 a
margo de 18B8, nc ambuiatério de Imunoiogla, Atergla e
Pneumoiogla do Departamento de Pediatria ¢a Faculdade de Ciéncias
Médicas da UNICAMP, seiecionadas segqunfo 0S seguintes critérlos.

Tlvegssem apresentsado 3 ou mals episédlos de chiado, ou 1
episbdlio com duracBo igual ou superior & 30 dias:

. N&o fossem ftlhos adotlives,

Gruno Controle (Grupo II)

Foram gsetecionadas 101 criangas entre 24-498 meses de {dade |,
do ambulatéric de Pediatria da UNICAMP e do ambujatério de
Pedlatria do Centro de Salde Escola de Paullnia, segundo os
seguintes critértos:

,» N8o tivessem apresentadc nenhum episédio de chiado até os

4 meses de igade completos, podendo ou n¥o chtar no
momento satual;

Ndp fossem flihos adotivos.

0s grupos | e I foram submetlidos a um protoctaolo cujos
dados foram colhidos através de anamnese dirigida funto a m¥e e

da revis8o do prontuario.

Para as crian¢as 6o grupo i, as questdes do protocolo
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referiam—se aos 2 primeiros anos de vida. .

2. — CRITERIOS E DEFINICDES DO PROTOCOLO
2.1 ~ ldade Htusxl

Consideramos a idade em meses.

n
N
|
2
2

2.3 - Cor

Fenctipicamente o8 brancos, 0S5 pretos e 65 n¥o brancos e nio

pretos,

2.4 —~ Procedéncia

Se provenientes de Areas rural ou wurbana de GCampinas ou

gutras cidades.

2.0 — Prematur idade

GConsideramos Idade gestaclenal inferior a 37 semanas.
2.6 — Dxigenoterapia

——— T —— —— i . — —

Consideramos & presengs ot auséncla de oxigencterapla no
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perfodo neonatal, sem ser tevado em considerac8o o tempo de uso.

Se normal, cesares ou forceps.

2.8 — Duracg¥o do Aleitamento Haterno

A duragBo desta variédvel folI considerada de O0-72 meses,
gistribufdos em intervalos mensais até 08 3 meses e em sequida de
3 288 e de B a 12 meses, sendo o limlte superior a idade qgque

ahntecedeu & Intiroducs8o de lelte artificial.,

2.9 - ReguroitagBes Frequentes
Consideramos a presenga de eplsédlos repetitivos de

elimina¢80 de peauena guantidade de alimento, geraimente meia e

uma hora apts as refei¢®es (HERTL, 19BD).

2.18 — USmitos Freauentes

———— L o e il e e e e o T T - —

Consigeramns & presenca de episddics repetitivos ge
eliminaglo de alimento sob preasfo ou jato, em qgquantidade

abundante (HERTL, 1880).

2.1% ~ Resfr iados_Freaquentes

Consideramos como normal! ou ndo fregquente de 3-B resfriagaos
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por ano, devendo & crlan¢a apresentar-se sadis entre 08 eplsdgios

(NELSON, 18B3 c.)

2.12 — Pneumonia

fdem.

2.4 - Cirurgia

Consideramos aquelias gque necessitaram d0 usoc de shestesta

gerai,

Para a acelta¢lic dos antecedentes alérglcos menclonados &
segulr, além do guesticnamento dirigido & mle, foi necessério a

histéria de que hoeuve confirmac8o médica.

a) Rinite Alérgics

ManifestagcBes de obstrugso nasal, espifrros em salva, prurido

nasal € rinorréla seromucoss parecendo um resfriado permanente.

(ROSOV, 1886,
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b) Dermatite Atdr ica

Manifestac¢les de erupclies eritema—papuio-vesiculares,
prurliginosas, envotvendo face e 4reas flexurais com ou sem

Ilquenificac8o0, de cardter crdnico ou recidivante (HANIFIN, 18849),
c) Conjuntivite Aléragica

Manifestagdes caomo prurido ecular, hiperemia de conjuntivae e
lecrimejamento com secre¢lo frequente aquosa, de cardter crdnico

ou recidivante {NELSON, 1583 a).
d) Urticarian

Aparecimento de Jesles pruriglinosas, dge bordos elevados,
eritematosos e serpinginosos de centro esbranqui¢ado, retacionadon

ou néo, a alimento, medicamento ou contato (TWARGG, 1983).

e) Eetrdfulo

Reag8c a picada de inseto manifestada como ums pequens
reagio urticariforme, Figeiramente elevada cam eritema
circundante e pruriginossa, podendo ou ndo desenvolver grandes

rea¢fes locais, persistindg até por uma semana (GRAFT,1983).
£ Laringite Epasmidica
Recorréncia de quadros sObitos de +tosse rouces e estridor
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Inepiratério, geraimente & nolte (Temas de Pedlatria 43, 18BY).

Ocorréncta atual ¢u anterior de: RInite Alérgica, Asma
Alérgica, Dermetite Atfpica, Urticéria e Conjuntivite Aléralca

nos pais, tios em primeiro grau e avods,

2.7 - Forma de Cuidudos Diérios

Se a crlanga ers culdada em sua prépria césa, em creche ou

em casa de famlliares ou pessoas pagas para este fim.

Questionou-se se o pal, a mie, ambos, e/ou outras pessoss

Que conviviam com & crianga fumavam dentro de cassa.

A 1dade em meses em dque ocorrey o primetro episédio de

chiado.

2.2¢ — Severidade

Consideramos & severidade em relac8o a freguéncia daos
epistédios de chlado se: perene (didrio ou semanal), aqulnzenal,

mensal, bimensai, trimestral ou semestral
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3 - aNALISE ESTaTISTICA

A anéllse estat(stica dos resyultados fol realizada &através
6o sequinte procedimento:

Teste do z;e 0ods ratio como medida de 8assoclag%c dos
resuttados (NOETHER, 1983),

Nas decisles sobre slgnifliclnecia, adotou-se o nivel criticao
de 5% para o0 risco de faliss rejel¢ho de hipdtese nula, e pars ﬂ
Qads ratio o intervaio de conflanga de GBE%.

Os valores do x e 0dds ratio, s&0 apresentados na exposicéo

dos resultados encontrados para cada varlidvel,
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0s resuitados obtidos pare & &ahédlise deste trabalho decorrem
do estudo de 72 "bebfs chladores™ e 101 crlangas sadlas
(conhtrole).

A idade média dos "bebds chiadores Investigadoes & de 17.6
meses. Destes, 77.B% inictaram seus sintomas até 08 B meses de
idade, sendo que em 50% das criangas 0s sintomas surgiram antes
¢os 3 meses,

Em relaclo & severidade, 349,7% chlavam perenemente: 40.3%
apresentavam 1 a 2 crigses de chiado por mes: 18,7% 1 crise a cada
£ meses. €& B,3% 1 crise a cada 3 ou B meses.

A anélise do associa¢lo entre "bebl-chiador”™ e crlanca sadla

em rela¢do aos fatores de risco seréd descrita & seguir,

i.— SEXO

Do total de 72 "bebés chiadores™, encontrou—se 75% do Sexe
masculino e 25% do sexo feminino. A reltaclo M/F fol de 3:9.

Do toetal de 101 crian¢as controie, encontropu—-se B7.4% (o
sex0 masculino e 42.8% do sexo feminino. A relag8o M/F Fol de

1.3:1.

A distribuigio 0o sexs hos dois grupbs pode seér viste na
TABELA .

Ng anfiise estatistica do sexo em relacBo ao T"bebé-chiador™
e controle, observou-se um x? = 5.6 (xz critico paraa = 0,05 e

1.9.1l., 3.84) significativo. D grau de assoclaci0 obtido com o
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Gdds ratlo foi de 2.2, com iIntervale de confianca de 95%
(1.1:49.3), evidenciando associa¢ho entre sexo e "bebé chiador™
com um rlsco duas vezes malor pars ser "chlador™ ee a crianca for

do sexc masculino.

2.— IDADE GESTACIONAL

Dos 72 "bebds «chladores”, encontrou-se BB.1% nascldos @
termo de 14.9% nescidos pré-termo.

Das 101 <crlan¢cas controle, BE6% nasceram & Termo e 4%
nsaceram pré-termo,

A distribuicho da |dade gestacional, nos dois grupos, pode
ser vista na TABELA 11.

Na andilse estatistica observou-se um x; = 5,6 (zf eritico
para o« = 0,05 ¢ 1,8.1., 3.89) significativo, D g9rauv de 8ssoclacho
obtido com o odds ratio fol de 4.0, com um intervalo de confiage
ge 85% (1.78: 12.8), evidenciando que existe associacBo entre a
fdade gestacionajl e 0 beb?2 ser ou n8o chiador com um risco guatro

vezes maior para ser chiador se fer prematuro.

3. — ANTECEDENTE DE ATOPIA PESSOAL

A distribul¢lo da presenga de antecedente de atopla pesscal
e g0 tipo de manifestacéo atépica apresentada no grupo de bebé
chiador pode ser vista nas TABELAS Fil-a e iti—-b,
respectivamente.

Dos 72 "bebés <chiadores™ encontrou-se antecedentes de

manjifestagles de atopia em 48.6%, enquanto gue nas 101 criangas
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controle encontrou-se apehas 27.7%,

Entre 08 35 casgs de manifestacbes ge atopie no gqrupo de
"beb&s chiadores”™ houve wuma frequincla ge B3% de Pinitie
alérgica: 14.2% de dermatite atdplca: 22.8% dge estrdfulo e nenhum
caso de conjJuntivite, urticlria e faringtte.

Entre os 28 <casps de manifestac8es de atopla ne gqrupg
controle, houve uma frequéncia de 7.2% de rinite alérgica, 3.5%
ge conjuntivite: BS.3% de estrb6fulo: e nenhum caso de dermatite
atéplca, urticéria e Jaringite.

A andilse eststistica entre g presenga de antecedente de

atopia pessocal em relagdo a0s dois grupos, demonstrou um 13
7.86 (x" critico para a = 0.05 e 1.4.1., 3.84) significative, G
grauv de assoclac8o obtido com o ©Odds ratlo fol de 2.5, com
intervaio de confiange de 85% (1.3:4.6), evidenclando que existe
assoclacho entre a presenca de antecedente ge atopla pesspal e o
"beb& chiador™, cujo risco de ser chiador ¢ de duas vezes e meias

maior S5e 0 antecedente de atopia pessoal estiver presente.

4. ANTECEDENTE DE ATOPIA FAMILIAR

A distribuig8o da presenca de antecedente de atopla
tamiilar, do tipo de manifestac%o stépica apresentada e do aray
de parentesco, pode ser vista nas TABELAS 1iV-&, (V=-b e iV-c,
respectivamente,

Dos 72 "bedés chiadores”, encontrou-se antecedente de atopla
famitiar em 70.8%: enquanto que nas 109 crian¢as controles
encontrou-s¢ apenas 495.5%.

Entre 08 78 casos de manifestacles de atopla familiar no
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grupo de "bebés chisdores™, houve wums frequéncla de €5.7% de
rinite atérgica; 2.5% de dermatite atdpica: 1.2% de conjuntivite:
6.4% de urticéria: € B4.2% de asma elérglca.

Entre 08 B4 casos de manifestacBes de atoplea famitiar no
grupo controle, houve umg frequéncla de 25% 0e rinlte aléracla;
7.8.% de dermotite satdplca:; 3.2% de conjuntivite:; ©649% de gsma
alérgica e nenhum caso de urticéaria.

Em relac¢8oc a0 grau de parentesco envolvido na atopise
famillar, encontramos que no 9rupo de Tbebé chiador” com
antecedente de atopia famiiiar, 3.8% era o0 pal: 47.1% & mde: 17.6
pal e mie: e 31.4% outros parentes. No grupo controle em 10.9%
era pal; 26.1 a mbe; B.5% pai € mée; e B6.D% outros parentes.

Na anéiise estatistica de antecedente de atopia famliisr em
relacdo a "bebé chiador”™ e controlie, observou-se um x? = 10.8 (xz
critico para o = 0.05 € 1.9.1., 3.B4) signiflcativo. Q0 grau de
associa¢8o obtido com o oddgs ratio foi de 3.0 com Intervalo de
conflanga ce 95% (1.5:. B.5), evidenclando que existe assoclaclo
entre a presenga de antecedente de atopla famillar € ¢ bebé ser
ou n¥o "chisdor™ cujo risco é tres vezes maior se o antecedente
de atopia familitar estiver presente. A anéllise estatistica entre
o grau de parentesco da atopla familiar e o0s dois grupos observou
um ¥ = 11.2 (X critico para @« = 0.05 e 3.g.i., 7.81)
signiflcatlive. O grau de associagBo obtido com o Ddds ratio Fol
de 3.449, com Intervaio de conflan¢a d¢e 9SS3X (1.4; B.B),
evidenciando que existe associagdo entre o grau de parentesco ¢a
atopia familiar e o "bebd& chiador™, 3endo o risco de ser chladot
em torno de tres vezes € meia malor S€ 0 antecedente de atopia

for da mde.
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53.— TIPO DE PARTO

Do total de 72 "beb&s chiadores™, encontrou-se 55.8%
nascidos de parto normal, 40.3% nascidos de parto ceséria e 4%
de parto férceps.

Des 1D1 criancas contrele, 58.49% nasceram de parto normsl,
38.8% nasceram de parto cesérea e 3.0% de parto térceps.

A distribulclio do tipo de partoc nos dols grupos pode ser
vista na TABELA V.

A @nélilse estatfstica demonstrou um 2~ = 0.26(x" critice
para o = D.05 e 2.9.1., 5.98) n8o significativo, evidenciando que
no existe assoclia¢8o entre tipo de parto € o bebd ser ou néfo

chiador.

6.~ DURACAD DO ALEITAMENTO MATERNO

Em rela¢8io a este fater, constatamos que de 72 "bebés
chladores™, 37.5% foram amamentadcs ao seio por menos de 1 més;
B.,3% foram amamentados entre 1 € 2 meses: 12.5% receberam
aleitamento materno entre 2 e 3 mese; 16.5% entre 3 e 6 meses ¢
5% entre B e 12 meses,

Das 107 criancas controle 31.E% receberam leite materne por
menos de 1 més; 11.8 entre 1 e 2 meses: B.9% entre 2 ¢ 3 meses:
15,8% entre 3 e 6 meses e 31.6% entre B e 12 meses.

A distribulclo da durag8o do aleitamento maternd nos dols

arupos pode ser vista na TABELA Vi-a.
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Na ané!lse estatistica observou-se um x? = 2.08 (xz critice
para o« = D.05 e 94.9.1., 5.99) ndo signiflcative, evidenciando que
nBo houve associacSo entre g duracdo do ateitamento materno e o

bebé ser ou n¥o chiador.

b) Duracfio do Aleitamento Haterno e Sever idade da

Doenga no "Beb& Chiador”

A distribuic8o da duracso do aieitamento materno em relacso
& severidade 0ga doengs no "beb® chiador™ pode ser vista né TADELA
Vi-b.

Considerando-se que houve malor concentraclo de “hbebls
chiadores™ nos cois extremos de durasg¢fo da amamentag¢do,
verificamos que das 27 criangas amamentadas POr menos de 1 més,
40.7% chlavam perenemente: 33.3% apresentavam 1 a8 & c¢rises dgde
chiado por més: 18.5% 1 crise & cadas 2 meses; & 7.5% 1 crise g
cada 3 ou 6 meses. D0S 1B "bebds chiadores”™ que receberam
aiettamento msterno entre 6 ¢ 12 meses, 27.7% chiavam
perenemente. 38.9% apresentavam i a2 crises por més: 1B.7% 1
crise a cada 2 meses e 16.7% J crise a cada 3 ou B meses,

Ne anéiise estatistica observou-se um x- = 7.2 (x° critico
para o = 0.05 e 12 g.t., 21.0) nBo significativo, demonstrando
que nBo existe assocla¢8c entre e durachBo do aleitamento materno

€ & severidade da doencgs.
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7. FORMA DE CUIDADOS DIARIOS

Dos 78 "bebl&s chladores™, encontrou-se 72.2% cuidados em sua
prépria residéncla, 26.49 cuidados em creche € 1.4% cuidados em
putras casas (ge parentes ou de pess0as pagas para este Fim).

Das 101 crianges controle, encontrou-se B5.1% cuidadas em
sua propria residéncla e 14.9% culdsdas em creche.

B distribuig8o da forma de cuidados diérios pos dols grupos
pode ser vista na TABELA VI,

A anélise estatfstica observou um z? = 5.1 (z? critico para
o = 0.B5 e 2.9.1., 5.99) ndo slgnificativo, evidenciando gue ndo
existe associacto entre o forma de cuidados cdiérios € o bebé ser

oU n&o "chiador™.

8. HABITO DE FUMAR DA FARILIA

A distribuiglo do hébito de fumar da famiila no grupo de
"beb& chisdor™ e no grupo controle, des fumantes domiciilares nos
dois grupos e da presenga de fumante domiciliar em reiacdo &
severidade da doenga no grupo de “hedd chiador” pode ser viata
nas TABELAS vill-a, VIIi-b, VIIli=-¢, respectlivamente,

Dos 72 "bebé&s chiadores™, 72.2% tinham fumante domiclliar, e
das 101 crian¢as controle, 649 .4% Também tinham fumante
domiciiiar.

A distribulglio dos fumantes domicitisres no primeiro qrupo
foi 13.5% &8 mée; 46,1 o pal; ©25% pal e mie:; € 15.4% outras
pessoas aue conviviam no domic{lio. No grupo controie 18.8% era a

mée que fumava: S50.8% o pai; 27.7% pai e mie e 49.6% outras
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pessoas,

Em retaclo a0 hablto de fumar 0a famiila € 8 severigdade d8
doenca no “beb& chiador™, dos 52 em cuja histérias havia presenga
de fumante gomliciifar 32.7% chiavam perenemente:. 40.49%
apresentavam 1 a 2 crises por més: 19.2% 1 crise & cade 2 meses;
e 7.7% 1 crise & cads 3 ou B meses. Entre aqueies que n¥o tinham
presen¢a de fumante domiciltiar (20 bebés), 0% chiavam
perenemente: <90% apresentavam 1 & 2 crises de chlado por més: 10%
T crise a cada @ meses e 10% 1 crise a cada 3 pu 6 meses.

A anadlise estatistica do hdbito de fumar de famiiia nos dols
grupos pbservou um x? = 1.15 ° critico para o = 0.05 e 1.9.1.,
3.84) nfo significativo. A anédlise estatistica de distribulcglo
dos fumantes domiciiiares observou um x- = 3.17 (x* critico para
o = 0.058; 7.81) néo significativo. E a anélise estatistica da
relaglio fumante domiciilar e severidade da doenca no grupp de
"behé chiador” observou um xz = 1.02 (xz critico para a = D,.05; e
39.1; 8.43) p8o sianiflcativo. Evidenciando portento que n¥o
exlste associagio entre a presenca de fumante domiciltiar , 0 qrau
de parentesce do fumante domicitiar e o beb& ser ou nSo
"thtador™. assim como n&g existe associac8o enhtre a Presen¢a de
fumante domiciliar e a severidade da coen¢a na Sindrome do “bepd

cthiador™.
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9. INFEGDES RECORRENTES

a) Otite Média

A dlistribulcfo do ndmero de cesos de otite médla no grupo de
"bebe chiador” e no grupo controle pode ser vistas na TABELA |X-a.

Em relacdo a esta patologla, 93% dos 72 "bebds chlasdores”
néo apresentaram nenhum ceso de otite médla: 30.56 apresentarsm 1
otite média. e 26.9% € ou mais ot/tes. Das 10% crlancas controle
52.4% ndo apresentaram nenhum case de otlte até o0s 2 oprimeiros
anos de vida: 21.8% 1 caso de otite ;: e 25.8 duas ou mals otltes.

A anélise estatistica da relac¥o nimero de casos de otlte
média nos 00iS grupos obsServou um x = 7.83 (¥° critico para & =
D.05 e 4.g9.1., 9.48) n8o sianiflcativo, evidenciando gue nlo
existe associac8o entre o nlimero de episddios de otite média e o

bebd ser ou n&%oc chlador,

b} Pogumonia

A cistribuiglo do numero de casos de pneumonlia no grupo de
"pbeb& chiador™ € no grupo controle pode ser vista ha TABELA IX-Db.

0 nimerc de episfédios de pneumonia foi meior no grupo de
"beb& chiador™. Enquanto neste qrupo Foi observado que 571.4%
apresentou € ou mais epistdlios de pneumonia;: no grupo controle
apenas 3% das crian¢as apresentaram &€ ou mals epiobdios.

A anglise estatlistica da rela¢¥o nimero de episGdlios ae
prneumonhia nos dois grupos observou um x? = 84,65 (xz critico para

o = 0,05 e 4.9.1., 8.48) slgnificativo. 0 greu de associag#o
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obtide com o Ocdds ratio foi de 9.3 com intervalo de confianca de
35% (4.5; 1B.3), evidencliando que exlste associaclo entre o
numero de eplsfdios de pneumonias e o "beb& "chiador” cujo risco

€ 9 vezes malor de apresentar pneumonlas se for "chlador™,

Dos 72 "bebes chiadores”, encontrou-se a Presenca de
resfriados frequentes em 491.7% e nas 101 crian¢as controle apenas
10.8% de resfriados frequentes.

A distribulc8o ds presenca de resfriados frequentes nos dols
grupos pode ser vista na TABELA IX-c. A anéllse estatistica
observou um x? = 21.88 {xz eritico paraa = 0.05 e 1.9.1,,3.89)
significativo. 0 grau de sssociag&n obtido com o Ddgs ratio foi
de 5.8, com intervalo de conflanga de 95% (2.6; 12.7),
evidenciando gue existe associagdo entre g pPresenga de resfriados
frequentes e o "beb& chiador™ cujo risco € mals de cinco vezes

major de ter resfriados frequentes se for "beb&~chiador™.
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TABELA 1
DISTRIBUICAO DO SEXO NO GRUPO DE "BEBE CHIADOR"
E NO GRUPO CONTROLE

FEMININO MASCUL INO TOTAL
U OS  ce e e
n° DE casos y N® b casos 4 N DE casos X
‘BEBE CHIADOR” 18 25.0 54 75.0 72 100.0
IONTROLE 43 42.6 58 h7.4 101 100.0
roTaL 61 35.3 112 64.7 173 100.0

f=5,6 (xz eritico para a = 0.5 e ia.1.,=3,84)

YODS RATIO=2,2 1095z(i.1; 4.3)
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TABELA II
DISTRIBUICAO DA IDADE GESTACIONAL NO GRUPO DE "BEBE CHIADOR"
E NO GRUPO CONTROLE

IDADE BEBE CHIADOR CONTROLE
GESTACIONAL N® DE caAsoS % N? DE casos 74
A TERNMO 62 86.1 97 96.0
PRE-TERNMO 10 14.9 04 4.0
TOTAL 72 100.0 101 100.0

2°=5,61 (¥ critico para & = .85 e ig.1.,=3,84)

oDDS RATIO=4,0 IC952(1.1B: 12.9)
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TABELA III-A
DISTRIBUIGAQ DO ANTECEDENTE DE ATOPIA PESSOAL
NO GRUPO DE "BEBE CHIADOR™ E NO GRUPO CONTROLE

MANIFESTACAO BEBE CHIADOR CONTROLE
DE ATOPIA we-everecmcemcccmcorccccocaccacmonacaan-
PESSOAL N DE casos % N® DE casos %
PRESENTE 35 48.6 28 27.7
AUSENTE 37 51.4 73 72.3
TOTAL 72 100.0 101 100.0

z2=?,96 (xz critico para a = .85 e 4ig9.1.,=3,84)

O0DDS RATIO=2,5 16952(1.3: 4.6)
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TABELA III-B
DISTRIBUICAO DOS TIPOS DE MANIFESTAGOES DE ATOPIA PESSOAL
NO GRUPO DE "BEBE CHIADOR" E NO GRUPQ CONTROLE

MANIFESTACOES BEBE CHIADOR CONTROLE
(TIPOS) N2 DE casos % N® DE casos 4
RINITE 22 43,0 02 7.2
DERMATITE ATOPICA 25 14,2 e ¢,0
CONJUNTIVITE @ ©,0 i 3,5
URTICARIA e e, @ e.,e
ESTROFULO eg 22,8 25 89,3
LARINGITE ? 2,9 e e,
TOTAL 35 100,08 28 108,90
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TABELA 1V-A

DISTRIBUICAO DO ANTECEDENTE DE ATOPIA FAMILIAR

NO GRUPO DE "BEBE CHIADOR™ E NO

GRUPO CONTROLE

MANIFESTCAO BERE CHIADOR CONTROLE

DE ATOPIA =  =c-cemcctmmmmecncceatcce i crcmcincanans

FAMILIAR N® DE casos y 4 DE CAS0S y 4
PRESENTE ™M 70.8 46 455
AUSENTE 21 29.2 ala] 4.5
TOoTAL 72 100.0 101 100.0

¥'=10,9 (¥ critico para o = .05 e 4g.1.,=3,84)

YPDS RATIO=3,@ 10952(1.5: 5.9)
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TABELA IV-B

DISTRIBUICAO DOS TIPOS DE MANIFESTAGOES DE ATOPIA FAMILIAR
NO GRUPO DE "BEBE CHIADOR" E NO GRUPO CONTROLE

MANIFESTACOES BEBE CHIADOR CONTROLE
(TIPOS) N® DE casos % N DE casos %
RINITE 20 23.7 16 25.0
DERMATITE ATOPICA (¢ 24 2.5 05 7.8
CONJUNTIVITE 01 1.2 o2 3.2
URTICARIA 05 6.4 0 0.0
A5HA 50 64.2 41 64.0

TOTAL 78 100.0 64 100.0
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TABELA 1V-C
DISTRIBUICAO DO GRAU DE PARENTESCO DA ATOPIA FAMILIAR
NO GRUPO DE "BEBE CHIADOR" E NO GRUPO CONTROLE

PARENTESCO BEBE CHIADOR CONTROLE
(GRAU) N DE CAS0S % N® DE CaS0S r4
PAI oz 3.9 05 10.9
MAE 24 47.1 12 26.1
AMBOS 09 17.6 03 6.5
OUTROS PARENTES 16 31.4 26 56.5
TOTAL =] 100.0 46 100.0

z?=11,2 (x? critico para o = .05 ¢ 3g9.1.,=7,81)

oDDS RATIO=3,44 IC 8.5}

952(1.43
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TABELA V
DISTRIBUICAO DO TIPO DE PARTO NO GRUPO DE “BEBE CHIADOR"
£ NO GRUPO CONTROLE

TIPO REBE CHIADOR COMTROLE

2 = e e
PARTO N® DE casos % N® DE CASOS 4
PARTO NORMAL 40 5h.6 59 8.4
CESAREA 29 40.3 39 38.6
FORCEPS 03 4.1 03 3.0
TOTAL 72 100.0 101 100.0

2=0,26 (2" critico para & = .85 e 2g.1.,=5,99)
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TABELA VI-A
DISTRIBUIGAO DA DURAGAO DO ALEITAMENTO MATERNO
NO GRUPO DE "BEBE CHIADOR" E NO GRUPO CONTROLE

DURACAO BEBE CHIADOR CONTROLE

(MESES) N® DE cases % NZ DE casos %
o =+ 1 27 37.5 32 31.6
1 + 2 06 8.3 12 1.8
2 + 3 09 12.5 09 8.9
3 > b 12 16.6 16 15.8
6 » 12 18 25.0 32 31.6
TOTAL 72 100.0 101 100.0

F=2.08 (x° critico para o = 8.05 & 4g.1.,=9,49)
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TABELA VI-B
DISTRIBUIGAO DA DURAGAQ DO ALEITAMENTO MATERNO
E SEVERIDADE DA DOENGA NO GRUPO DE "BEBE CHIADOR"

EVER IDADE DURACADO DO ALEITAMENTO (MESES)

FREQUENCIA sea=asememsssmscescesssssecsamcresssm-smnroesssmnsoasmro-sanss

DE CRISES) O+ % 1-2 % 2+3 y 4 36 % 6-12 r4
'ERENE 11 40.7 2 33.3 2 222 B 41.7 B 27.7

i+2/MES 9 33.3 4 66,7 4 _44,4 5 41,7 7 38,9

y CADA 2 MESES 5 185 0 0.0 2 222 2 6.6 3 16.7

i+2/SEHESTRE e 75 © 0.0 1 N2 0 00 3 16.7

roTAL 27 100.0 6 100.0 9 10.0 1 1000 18 100.0

F=7.2 (xf eritico para o = ©.65 e 129.1.,=21,8)
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TABELA VII
DISTRIBUIGAO DA FORMA DE CUIDADOS DIARIOS
NO GRUPO DE "BEBE CHIADOR" E NO GRUPO CONTROLE

CUIDADOS BEBE CHIADOR CONTROLE
DIARIOS N® DE rAsOS y 4 N® DE CASOS x
poMICEL IO 52 72.2 86 85.1
CRECHE 19 26.4 % 14.9
OUTROS O1 1.4 0 0.0
TOTAL 72 100.0 101 100.0

P=5,11 (x° critico para a = @.65 e 25.1.,=5,99)
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TABELA VIII-A
DISTRIBUICAO DO HABITO DE FUMAR DA FAMILIA
NO GRUPO DE "BEBE CHIADOR™ E NO GRUPO CONTROLE

FUMANTE BERE CHIADOR CONTROLE
DOMICILIAR n? DE CASOS % N® DE casos %
PRESENTE 52 722 65 64.4
AUSENTE 20 27.8 36 35.6
TOTAL 72 100.0 101 100.0

xz=1,15 (xz critico para a = 6.5 ¢ ig.l.,=3,84)

BB



TABELA VIII-B
DISTRIBUICAO DO GRAU DE PARENTES FUMANTES
NO GRUPO DE “BEBE CHIADOR™ E NO GRUPO CONTROLE

PARENTESCO BEBE CHIADOR CONTROLE
oy v x worces
MAE 07 13.5 i 16.9
PAI 24 461 33 50.8
AMBOS 13 25.0 18 27.7
OUTROS 08 15.4 03 4.6
TOTAL 52 100.0 6D 100.0

©=3,17 (x* critico para a = .05 e 3g.1.,=7,81)
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TABELA VIII-C

DISTRIBUICAO DE FUMANTE DOMICILIAR E SEVERIDADE DA DOENGA

NO GRUPO DE "BEBE CHIADOR®

.EVER IDADE FUMANTE PRESENTE FUMANTE AUSENTE

FREQUENCIA = r-cess-secr-esscsccumsmocascoocenns=s

DE CRISES) N® DE CASOS % N® DE CAS0S y'a TOTAL %
'ERENE 17 32.7 o8 40.0 de) 34.7
+2/4ES 21 40.4 08 40.0 29 40.3
y CADA 2 MESES 10 18.2 o2 10.0 12 18.7
|+2 /SEMESTRE C4 7.7 o2 10.0 06 8.3
FOTAL 52 100.0 20 100.0 72 100.0

F=1,02 (x° critico para o = €.95 e 3g.1.,=9,49)
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TABELA IX-A
DISTRIBUIGAO DO NUMERO DE CASOS DE OTITES MEDIAS
NO GRUPO DE "BEBE CHIADOR™ E NO GRUPO CONTROLE

OTITE MEDIA BEBE CHIADOR  CONTROLE

(NOMERQ DE = ==-m-ec--we---cesa-scecseesncc-cacansn=-
EPISODIOS) N2 DE casos 4 NZ DE €£ASOS 4
0O 31 43.0 53 h2.4
1 22 30.6 22 21.8
2 05 7.0 1 10.9
3 07 9.7 02 2.0
=4 07 9.7 13 12.9
TOTAL 72 100.0 101 100.0

¥=7,93 (2* critico para a = ©.65 e 4g.1..=%,49)
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TABELA IX-B
DISTRIBUICAO DO NUMERO DE CASOS DE PNEUMONIAS
NO GRUPO DE "BEBE CHIADOR" E NO GRUPO CONTROLE

PNEUMONIA BEBE CHIADOR CONTROLE
(NUMERQ DE = =ec-smerecs-uscmwms-ssewsmsr-camn=ces=s
EPISODIOS) N DE CASOS % N2 DE CASO0S 4
0 20 27.8 79 78.2
1 1B 20.8 19 18.8
2 07 9.7 03 3.0
3 09 12.5 0 0.0
24 a1 29.2 0 0.0
TOTAL 72 100.0 101 100.0

(=64,55 (x° critico para o = .95 e 4g.1.,=9,49)

DS RATIO=?,3 IC {4,5:48,3)

5%
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TABELA IX-C
DISTRIBUICAO DOS CASOS DE RESFRIADOS FREQUENTES
NO GRUPO DE "BEBE CHIADOR" E NO GRUPO CONTROLE

RESFRIADOS BEBE CHIADOR CONTROLE
FREQUENTES N® DE CASOS % N® DE CAS0S %
PRESENTE 30 41,7 1 10.9
AUSENTE 42 58.3 90 891
TOTAL 72 100.0 101 100.0

2=21,98 (3° critico para a = €.65 € ig.1.,=3,84)

YDDS RATIO=S,8

ic

0%

(2,6312,7)
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TABELA X
DISTRIBUICAO DOS DESENCADEANTES RELACIONADOS
NO GRUPO DE "BEBE CHIADOR”

FATORES BEBE CHIADOR
RELACIONADOS N° DE casos 4
NERHUM 19 26.4
FATORES CLIMATICOS 510) 69.4
INFECGOES 2 2.8
INALANTES 1 14
ALIMENTOS 0 0.0
CHORO 0 0.0
TOTAL 72 100.0
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TABELA XI
DISTRIBUICAC DA IDADE DE INICIO DO CHIADO
NO GRUPO DE “BEBE CHIADOR"

IDADE DE BEBE CHIADOR
INECIO .

(MESES) N DE CAS0S X
<3 28 38.9
446 28 38.9
729 06 8.3
1012 04 5.6
13+18 05 6.9
»18 01 1.4

TOTAL 72 100.0
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DISCUSSAO



Ds fatores que tornam um (ndivicduo predisposto & desenvolver
asma s&o enfocados na !iteratura como fatores genéticos e fatores
ambientals,

Sabendo—se qué & hiperreatividade brbnquica e a atopla tem
um controle genético, & presen¢a de outros «casocs na familia ¢
fator d¢e rlsco Importante opara o gesenvolvimente destes
fentmenos. Entretanto, para a expressfo clinlca d& doenca bparece
ser necessério a influéncla do smblente sobre o Indlviduo.

Neste estudo nos propusemos a separa-los em fatores
Intrfnsecos e extrinsecos e analisar qual a rela¢8o deles com a
manifesta¢hlo t&o precoce do chlado.

Tem sldo mostrado em varios trabalhos que meninos antes dos
g anos de idade tém 1,5 a 2 vezes malor prevaléncia pars doencas
das vias aéreas do que as meninas (LECHUGA, 1873:. WILLIAMS, 1875:
CASAR, 1978: SCHENKER, 198B3. KUBO, 1978: TABAGHNIK & LEVISON,
1887; STRAGHAN, 1885; BURGHFIEL, 188B8B).

A tentativa de explicacho desta malor prevajéncla de doengas
resplratérias no sexo masculino é proposta pefo TAUSSIG & <Col.
(1987~a) onde observou através de medidas de funclo puimonar de
meninos & meninas, que #té 03 B anos de |dode &5 vias aéress das
meninhas s8o0 mals amplas.

Em nosso estudo, encontramos uma malor incidéncla do sexo
mascuflno em ambos 0s qrupos, Entretanto, 8 relacho
masculino/femintno fol significativamente maior (3/1) no arupoc de
"chiadores”. Resultado este de acordo com oS citados ne

fiterature.
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0s trabalhos sobre {dgade 9gestacionail € @asma também 5o
escassps na |lteratura. Apesar de sabermos gue este fator esté
muitas vezes refacionado a falte de atencd0 perinatel € isto 50,
j& predisple tanto & prematuridgage como a patologlas neonatals
diversas, resolvemos analisar o fator prematuridsde isoladamente.
Encontremps que apesar da maloria das crlancas ¢e ambos 05 3Tupos
terem uma idade gestacional @ termo, O nimero de prematuros
predominod nho grupo de "chiadores”, gemonstrando que )
prematurtdade estava associada ge forms estatisticamente
siqnificativa neste Qarupd.

Os prematuros suportam uma slantficative tesfo a0 pulméo,
uma vez que 0 estdglo final 0o desenvolvimento 6o pulméo, em que
g membrana alveoiocapilar torna-se suficlentemente delgada e uma
quantidade de surfactante deve estar presente, ocorre durante 9O
perfodo fetal tardlo.

COATES (1977), estudando & funcdo puimonar oe 14 escolares
que haviam nescicdo prematuramente € Compar&ngo—as COMm um grupo
controle de crlangas normais nascldas a termo, encontrou gie ©
grupg de criancas nascidas prematuramente tinbha dimlnuig8o da
taxa de fluxo sugerindo um sumento de resisténcia de vias acreas.

LECHUGA (1973), comparando um grupo de crian¢as asméticas
com um grupo de crlangas n&o asméticas, encontrou que houve
predomindncle de prematuros no grupo de asmaticos,

0s resultados indicam que a prematuridade, Ppor st mesma,
pode perturbar O crescimento das vias aéreas, € que 0 sofrimento
respiratério, o oxigénio e/ov a ventltaclo, podem provocar lesdo

adicional das vias aéreas periféricas.
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A atopla esteabelece o estéglo para - o @aparecimento de uma
doenga sibiiante sob estimulacho amblental apropriada;: e @
hiperrestividade de vies aéreas na asma, da pele no eczema, € 00
nariz para uma variedsde de estimuios n8o Imunol6gicos € uma
caracteristice de alergia (ELLIS, 1877),

McNICHOL & WILLIAMS (1873-b), encontr&ram ogque criangas
asméticas apresentavam mals febre do feno e ec2ema atépico que
criancas nbo asméticas.

A histéria ou & presenga de outres manifestacles atdéplcas,
em especial 0 eczema, esté relaciohado com o aparecimento precoce
de asma e com um plor prognéstico (BLAIR, 1978).

0 antecedente de atopia pessoal no grupo de “bebé-chlador’”
do nosso trabalho, foi significantemente malor do que A0 Q9FrUpod
controte. A rinitte saléragtca fol @& manifestaglo aetépica mais
frequente, seguida pela dermatite atdépica. No 4drupo controle,
houve poucos cascs de rinite aiérgice e nenhum caso de dermatite
atéplca. Confirmando portanto os achados de literatura.

A presenga de atopla famiiiar é outro fator predisponente
consigerado Importante para a <crian¢a desenvolver uma doenge
atépica (ROONEY & WILLIAMS, 1871; GCOLLEY & Col., 1973. SOOTHILL,
1876: KUBD, 1878: MADAMBA, 1880: STEMPEL, 1880: TABACHNIK &
LEVINSON, 1981 SMiTH, 1888).

A stopia é geneticamente determineda € varlas teorias Tém
stdo propostas para explicar a natureze hereditéria das doengas
alérgicas. O modo de heran¢a peligénice € o acelto pela maloria
dos genettcistas (ELLIS, 1877).

Alauns trabalhos tém encontrado um aumento RO HLA-BB ¢

HLA-DW3 ou HLA-DWZ de Individuos gque apresentavam teste alérgico
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cuténeo posttivo (SMITH, 189B8).

Recentes estudos prospectives chegam @& demonstrar ume
Incidéncla de até 77% de doenga alérgice quando hé antecedente
b)iatera! de atoplis e de 54% «quando o0 antecedente famlliar e
unilateral (SMiTH, 1988B).

KJELMANN & JOHANSSON (1876), demonstraram que doenca atbplce
nos pals afeta n¥o apenas & incidénclia, mes também a Idade de
infelo ©0ps sintomas e o tipo de doengs &atéplica em Seus
descendentes.

0s nossops resultados est#o de acordo com 08 Ccitados na
literatura, ou Seja, encoptramos uma associaclo altamente
slgnificativa entre 0 antecedente famiilar de atopis € o0 T"bebé
chiador™. A @sma fol @ manifestac8o mals frequente ¢ a mée mals
responsabillizada pela transmlissio da atopia do0 que 0 pal.

Em relac8o ao tipo de parto como possivel fator de risco
para & asmse, & |lteratura d& pouca atenclo.

Nosso estudo n3o demonstrou guajguer assocla¢8o entre tipo
de parto e sindrome do "pebé-chlador”, apenas ficou evidente que
em torno de 490% das criancas tanto do0 grupo de "bebé-chisdor”
gquanto do grupo controle, nascerem de parto ceséarea.

0 aleltamento materno (A.M.) exerce uma funclo protetora em
nfvei de mucosa do trato gastrointestinal, através da e!iminacho
de antfgenos, ou indiretamente, transferindoc passlivamente fatores
gue induzem uma maturacdo desta mucosa (SCHATZ, 1888).

No Jlactente a alergia @alimentar pode causar cbilca,
dlarréia, eczema, rinite, atrase no desenvolvimento e @asma
(JOHNSTONE, 1968).

Existe controvéreia se 0o A.M, pode prevenlir ou modificar a
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manifestag8o de atopla em lactentes predispostos,

No nosso estudo, n8o encontramos associacho entre a duracho
do A.M, e & manitfestac#o da sindrome do "bebl-chiador™. Este
resultado & surpreendente, haja viste que 52% das crlancas deste
grupo eram portadoras de atopta.

Este assunto tem merecldo aten¢cSo da literatura, e ha
trabaihos que fﬁzem referéncla @ correlaclo duraclo do A.M. e
atopia (JOHNSTONE, 1869: LECHUGA & Gol. 1873: BLAIR, 1878; JuUT0 &
BJORKSTEN, 1980; GRUSKAY, 19B2:. BURR, 1883: GELLER-DERNSTEIN &
Cel., 1987) duraclo do A.M. e infeccdo (MARTINS FILHO, 188B4:
GELLER-BERNSTEIN & Gol., 1987). oporém outros n80 confirmam
prote¢8o0 substancial (KJELLMAN & JOHANSSON, 1878. ROWNTREE &
Col., 1888).

Um trabalho recente ¢ muito cuidadoso foi elaborado por
LiLtJA & Col. (18B9) gqgue seguiu 166 recém—nascidos até os 1H mese5
de idade, cujass mies atépicas haviem sido submetiodas (metade das
mies), a dieta reduzida de proteinas de ielte de vaca, € outra
metade & dleta aumentads destas proteinas: durante o @)timo
trimestre de gestaclo e lacta¢do, Todas @8 criancas foram
amamentadas por iguai perfodo de tempo (aproximadamente até o3 8
meaes de vica) e 8 época de introdugcdo de alimentos sd0lidos
também foi a mesma para todos., LIiLJA observou que ndo houve
diferenca em relaclo ao aparecimento de deoenga atopica entre as
criangas dos dols grupos: conclulnde que fatores genéticos
provaveimente t&m uma malor influéncia sobre a incidéncia de
doenga atépica durante este perfodo precoce da vida, do aque
fatores amblientals, inciuindo a manlputac8oc da dleta materna

durante a gravidgez e lacta¢8o.
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N&o encontramos tembém asscclac#o entre @& severigade das
manifeste¢Bes clinicas de sinorome do "bebé&-~chiador™ e & duragho
6o A.M.. Entretanto, fics baatante evidente nos nossos
resultados, que & duracko do A.M, fol muito balxa, tendc em vista
gue menos de Z20% dae crlangas de ambos o©08 grupos, foram
amamentadas até os 6 meses de idade, apesar da campanha do A.M,
desenvolvida pels Sociedade Brasileira de Pediatria, pelo
instltuto Naclional de Aleitamento Materno (INAM) e 6rg80os locals
representados,

Entretanto, apesar de n¥o termos observado assoclaclo entre
a durocko do aleltamento materno e & sindrome do "bebd chlador”™,
0 tlelte materno deve ser i(nsistentemente recomendado n86 apenas
para eliminag8o da protelna do leite de vaca, porém também pelo
seu valor nutricional, emoclongi e Imungifgico,

A exposigBo @& inalantes, as viroses, a mudanc¢a de
temperaturs ambiente e até fatores emoclionals podem fazer exceder
o timiar sintomédtico de um Indlviduo potencialmente alérgico e
converter uma alergia subcifinicas em sintomédtica (HILMAN, 1978).

Sabemos que @ crliangs que passa & maior parte do seu dia
fora do ambiente domiclilar, em creches, estd exposta 8: um
contato intenso com outras criancgas, O que PpPropicia numa
parmanente trocs de vIiroses:; a separag8o da mie por muito tempo
numa ldade em gque ¢ fundamental o0 contato mie—fllho; 8
necessidade de salr de casa multo cedo, ficando exposta nas horas
em que o frio & mais intenso; e o enfrentemento precoce com a
polul¢80 nas ruas. Uma vez potenciaimente alérglca, poderéd
manifestar sue atopla resplratéria nos primeiros anos de vida,

Entretanto, no nosso estudo, ngo encontramos assoclaglo
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entre o fato das crianga ficar em creche e spresentar manifestagéo
da sfindrome asmatiforme nos © Primeiros &6nos de vida.

Podemos atribuir parcieimente estes resuitados ao fato de
n§o termos investigado pOr quanto tempo a crian¢a esteve sendo
culdada em creche, e em que idade exata come¢ou & frequentar a
creche dentro dos seus dols primeiros anocs de vida, tendo em
vista que faz diferenca ter comecgado aos 30 dias de vida ou apbs
0s 18 meses. Além do mals, outro fator (importante que nlo foi
investigado é em rela¢ho &s caracteristicas flslcas da creche:
tamanho: é&rea de play-groung: nGmero de criangas: clasae
sécio—econBmica: entretsnte Isto flcou mais ou menos padronlzado
pelo fato de que todas as criangas faziam uso d€& creches da
Prefeltura ou do Estado.

Em relac8o a fatores desencadesntes de "chlado™ reiscionados
pela mde, as mudanc¢sas cilméticas foram responsablilizacdas em B9.4%
dos caso0s.

A expos)¢80 & fumaca de cigarro, produz mudan¢as estruturais
e funclonels na mucosa das vies aéreas. Estes mudsngas tém sldo
demonstradas em <trabalhos experimenta!ls com animals, gue
submetides a fumage de clgarro, apresentam: hiperplasia
epltetial, diminuigldc do nimero de céiulas cllijadas € metaplasla
gscamoss na arvore traqueobrdnquica (WANNER, 19B5),

Hé referénclas de malores e mals sérias infeccdes
respiratérias em criancas Jovens que 880 expostas a este
poluente (HARLAP, 1974; FERGUSSON, 1981%; BURCHFIELD, 1386},

GELLER-BERNSTEIN & Col. (1987), westudando prospectivamente
B0 bebds atéplcos por 4-5 anos analisou 8 relaclo persisténcia do

"chiado™ e presents de pais fumantes, encontrando um melhor
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prognfstico para equeias crian¢as cujos pals n¥o fumavam.

O'CONNDR & CGol. (18B7), encontrou uma asseciaclo ge
significéncia "bordertine™, entre responsividade brénguice e mie
fumante. -

SGHENKER & Col. (18B3),avallando possivels fatores de risco
paras doencas respiratérias em criancas de S5 & 19 anos, nfo
encontrou assoclac8o entre a presenca de mie fumante e sintomas
respiretérios crénicos, tais como sibiifincia recorrente, nos seus
fllhos.

N80 encontramos assoclac8o entre 8 presence de fumante
gomictliar € o "beb&~chlador™, assim como também n¥o encontramos
assoclaclo entre o presenca do fumante & a severlidade da doenca.
Nos chamou & atencBo o0 elevado ndmero de fumantes domiclliiares no
grupo de "bebé chiador™ e no agrupo controle; sendo o pai o0
parente que malg contribuiu como fumante domicillar em ambos os
grupos., £ possivel que éste fato tenha contribuido para 08 nosscos
resultados, levando-se em considerac8o que em aeral é a mie gque
permanece em contato mais direto e por mats tempo com & crlanca.

Anellisando & recorréncias de infec¢des (otites, pneumonias e
resfriados), no arupo de "bebé chiador™ € no Qrupo controle, n§o
encontramos uma associacBo entre otites e o "bebé-chlador”.
Mas encontramos uma assoclac¢lo altamente significativa entre
& recorréncia de pneumonias, de resfriados € o "bebd chiador”,

Sabendo-se que @ crlanca atépica apresents frequentemente
ebstrugéo intrinseca da tubs de eustéquio, tornando-se por |Isso
mais suscptivel a otltes médias <(FIREMAN, 1885); atribuimos o
nosso resuitado de n¥o associac8o, 8o grande nlimero de episédios

de otites também referidas no grupo controle e que provaveimente
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decorreu de um excesso de dlagnéaticos de mals de 1 episddio
quando na verdade poderla estar se tratando de um mesamo Processo,

Devem contribuir para estadbetecer o bindmio entre infecclo e
alergia 08 seguintes fatores: O componente Inflamatbério e de
hipersecrec8o dos asméticos, que facllitam a proilferaclo de
bactérias: & Imaturidade do sistema imune. & drande associagdo
entre deflcténcla de J1gA e subclasses de |46 nos atéplcos
(BUGCKLEY, 1988); e @& necessidade do asmético flcar mais dentro de
casa, resyitando em uma alita exposi¢Bo A4s viroses resplratérias
compartithadas por outros membros da familia.

Nossas an&ilses nfio estlo Isentas de riscos . As nossas
consideragfies devem ser entendidas dentro ga perspectiva
{im|jtadora determinada pelo exame de documentos, seguida de um
parecer gue também se utliliiza da palavra escrita e do poder de

lembran¢a € de conheclmento da famllia.
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CONCLUSAO



A anélise dos resyltados obtidos na Investiga¢lo de fatores
de risco para & expresslio cifnice da& sindrome do "bebd

chiador™ no agqrupo estudado, permite concluir que:

1. Houve assoclaclo entre & sfindrome do "beb® chiadgor™ & 085
sequlintes fatores de risco intrinsecos: SeEXo . Idade
gestacional, antecedente de atopia pesspal e o0 antecedente de

atopla familiar

2. bs filhos de pais (ambos) atbéplcos, sho de alto risco

para manifestar a sindrome do "beb& chiador™.

3., Quando é a mie a portadora da2 atopla familiar, o risco de
crien¢s apresentar a sindrome do "bedd chlador™ € 3 vezes malor

do que gquando & o pail e/ou outros parentes.

4. N&oc houve @ssoclaclo entre a sfndrome do "bebd® chiador™ e
08 seguintes fatores de risco extrinsecos: tipo de parto, duracho
do aleitamento materno, forma de cuidados didrlos e habito de

fumar da famflia.

5. Houve associaclo entre a sindrome d0o T“beb& chlader™ e

infecgBes recorrentes como resfriados € pneumonisas.
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RESUMO



Neste trabalho estudamos 72 lactentes com Jjdade médlia de
17.6 meses, portadores da singrome do "bebé& chiador™ e 1D1
criancas sadias, para anallsar aque fatores de rilsco intrinsecos e
extrinsecos estariam associados com & expressfo ciinica da

doenga.

Os fatores tintrinsecos: sexo; idade gestaclonal; antecedente
de atopia pessoal € antecedente de atoplia famlitar apresentaram
assoclaglo estatfsticamente signiflcativa com a sindrome do "bebd

chiador™.

Dentre 09 fatores extrinsecos: tipo de parto; dure¢lio do
aleltamento materno: forma de culgados diarigs; hébito de fumar
da fam(iia e Infecgles recorrentes como resfrlados € phneumonias,
apenas as infecgBes recorrentes apresentaram associacdo

estatisticamente slanlficative com & sindrome do "bebd chlsasdor™,
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