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Coditorial

A atribuicio de vagas nacionais de Pediatria
para 1998: uma decisao que ignora

necessidades assistenciais fundamentais.

Em relagao a Pediatria médica ha ainda colegas (talvez nao tdo poucos como isso... ), por-
ventura ocupando cargos de certa responsabilidade publica, que ainda nao perceberam que
realmente a medicina das criangas e jovens engloba, nos paises desenvolvidos, os cuidados
hospitalares até aos 18 anos. E se 0 panorama ainda ndo € este em muitos hospitais, nome-
adamente centrais. do nosso pais, isso deve-se a razdes estruturais dificeis de ultrapassar e
talvez, sobretudo, a um condicionalismo histérico das tutelas, que funciona pela inércia.

O que ¢ indubitdvel ¢ que a assisténcia hospitalar pedidtrica em Portugal deu passos enor-
mes qualitativos, nos Gltimos anos. A que se associou uma inequivoca humanizagio dos
servigos, sem qualquer paralelo nos adultos. E disso o pais pode orgulhar-se.

No contexto desta dinimica de qualidade e por dbvias razoes histéricas, muitos dos
Hospitais Pedidtricos/Servicos de Pediatria precisam de novos recursos humanos que per-
mitam uma continuidade de accdo, a manutengdo e refor¢o da diferenciagio necessiria e
uma maior ¢ melhor cobertura da faixa etdria dos adolescentes. E ainda estd por implemen-
tar a Pediatria Comunitdria, apesar do programa elaborado pela comissido Nacional de
Salide Infantil ter sido aprovado por sucessivos Ministros du Sadde.

A pirdmide etdria de muitos dos nossos Servicos/Hospitais estd invertida (ou em vias
disso) — diz-se, sente-se. Na verdade ndo tem havido admissdo suficiente de gente nova, no
ritmo necessdrio. O Ministério da Sadde tem estes dados.

Uma grande parte da actividade assistencial hospitalar — que deveria estar sobretudo volta-
da para a patologia cada vez mais complexa e cronica que hoje predomina nos Hospitais
Centrais — € ingloriamente absorvida no inferno nacional das Urgéncias urbanas, isto €, na
assisténcia a situagdes benignas, ndo-referenciadas. E nela estio envolvidos nio s6 respon-
sdveis por dreas de subespecializacao como internos de especialidade — cujo programa de
formacio tem sido regularmente afectado pela frequéncia e violéncia fisica dos servigos
que sido chamados a prestar.

Ninguém no Ministério da Saide parece disposto a tentar resolver este caos das Urgéncias
(0 excelente Relatorio de uma Comissio constituida para o efeito jaz numa gaveta, uma ou
outra actividade “piloto” deixa tudo na mesma no resto do pais e atira eventuais generali-
zagoes para as calendas...).

Neste contexto a continua e agora, para 1998, aceleradissima redugdo a nivel nacional do
nimero de internos (propoem-se 15 vagas) aparece como uma decisdo inacreditavel.

Em Coimbra, onde nem A.R.S. nem a Sub-Regido de Saide parecem interessadas em
assumir responsabilidades para que se estruture, finalmente, um atendimento credivel de
situagdes pedidtricas agudas na drea da Clinica Geral, pode acontecer em breve que a equi-
pa de urgéncia do nosso Hospital tenha que reduzir os efectivos. Porque entre observar oti-
tes ou encerrar (ou adiar) consultas de especialidade a Pediatria tem que escolher.

L. Lemos

SAUDE INFANTIL 1997; 19/2: 3



TOSSE CRONICA NA CRIANCA
Casuistica e revisdo bibliografica

Maria Conceiciio Nunes!, Manuel Salgado?, Nicolau da Fonseca?

RESUMO

Uma tosse que se arrasta € um sinal duma grande variedade de situacdes. Na maioria
dos casos existem outros sinais ou sintomas que orientam para o diagndstico.
Maiores dificuldades surgem quando a tosse € o tinico ou o principal sinal de doenga.
Analisdmos retrospectivamente 54 casos de tosse persistente ou recorrente de dura-
¢do superior a um més, observados na Consulta Externa de Pediatria Geral do HP
entre 08 anos de 1985 e 1993. Os principais diagnésticos foram: tosse equivalente
asmdtico (TEA) (37%), sinusite/ adenoidite cronica (18,5%) e tosse psicossomdtica
(9,3%). Ficaram sem diagndstico 24% dos casos.

Chamamos a atengio para esta forma de apresentacio de asma bronguica da crian-
¢a, frequente mas subdiagnosticada, por ser pouco conhecida.

Palavras-chave: tosse crénica, asma, sinusite.

SUMMARY

Chronic cough is a non-specific symptom of many disorders. In most cases the
other symptoms or signals help the diagnosis. The diagnosis is more difficult when
cough is the only symptom.

We have analysed retrospectively 54 cases of persistent or recurrent cough lasting a
month or more, observed in the Ambulatory Pediatric Consult of Children’s
Hospital of Coimbra from 1985 to 1993. The causes more frequent are: cough vari-
ant asthma (37%), chronic sinusitis/adenoiditis (18,5%) and psychogenic cough
(9.3%). We have no diagnosis in 24% of cases.

We pretend to draw special attention to this unknown but frequent presentation of
asthma in children.

Keywords: chronic cough, asthma, sinusitis.

Intemna de Pediatria

Assistente Graduado

Director de Servigo

Consulta Externa de Medicina — Hospital Pedidtrico de Coimbra
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Introducao

A tosse ¢ das causas mais frequentes de consulta pedidtrica, em geral como sintoma de
infeccoes respiratorias agudas. O diagndstico diferencial duma tosse que se arrasta € exten-
50, com particularidades etioldgicas em cada grupo etdrio (Quadro 1) (1-10). Na maioria
das situagdes existem outros sintomas ou sinais que orientam facilmente para o diagnésti-
co. Contudo, quando a tosse € o tinico ou o principal sinal da doenca, o diagndstico nem
sempre € fécil (11). Atendendo a ineficdcia do tratamento sintomdtico, a abordagem duma
tosse cronica exige sempre a tentativa dum diagndstico etiolgico (1-10).

A definicio de tosse cronica (TC) varia de autor para autor: tosse de duracao superior a 3
semanas (1.3.4,6,9), superior a 4 semanas (2.5,10). superior a | més (7) superior a 2 meses

ToBAS AS IDADES:

Mais comuns:

1. Asma (TEA)

2. Infeccbes respiraldrias recorrentes

3. Sinusitefadenoidite

4. Infeccdes por gérmens intracelulares:
Chiamydia trachomatis, Chl. preumoni-
ae, Chi, psittaci, Micoplasma pnewmoni-
ite, BordateHa pertusyis, Bovd. paraper-
tussis. virus Sincial respiratdrio. adenovi-
rus, eitomegalovirus, etc.)

Menos frequentes:

5. Corpos estranhos (brénquico, nasal,
canal auditivo externo, esofigico)

6. Exposiciio a fumo de tabaco

7. Refluxo gastro-esofdgico

8. Tuberculose pulmonar

0. Fibrose quistica

10. Insuliciéneia cardiaca

Raro:
1 1. Défices imunitarios

12. Supuragdes pulmonares: bronguiectasi-

as, sind. dos eilios imdveis, eig,

13. Tumores pulmonares

14. Farmacos: inibidores da angiotensina 11,

B-blogueantes

PARTICULARES ETARIAS:

Lactente:

|. Anomalias congénitas (malformagoes
vias aéreas, anel vascular. fistula tra-
quec-esofigica)

2. Refluxo gastro-esofigico

3. Pneumonia por Chiamydia trachomaris

Pré-escolar:
1. Corpos estranhos

Escolar e adolescente:

I. Pneumonias atipicas: Micoplasma pneu-
moniae, Chlamydia pneumoniae

2, Tabagismo activo

3. Tosse psicogénica

Quadro 1 — Etiologias da tosse cronica, (1-10)
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(9.12) ou superior a 3 meses (13). Esta variabilidade de defini¢do justificard as diferentes
prevaléncias de TC, que variam de 4,3% (tosse superior a 3 meses em adolescentes) (13) a
24% (tosse superior a 3 semanas) (9,14). Adoptando como critério "tosse superior a um
més", a prevaléncia de TC deverd rondar os 10%.

Na Consulta Externa de Pediatria Geral (CEPG) do Hospital Pedidtrico (HP) sdo observa-
dos exclusivamente casos referenciados, menos seleccionados que os das consultas de
Pneumologia ou Alergologia. A esta menor selecgdo corresponderd uma melhor realidade
das etiologias de TC num ambulatério pedidtrico hospitalar. Foi nosso objectivo saber
quais os diagndsticos mais comuns de TC observadas na CEPG do HP.

Material e métodos

Analisaram-se retrospectivamente todos os processos informatizados com o diagndstico de
TC observados na CEPG nos anos de 1985 a 1993.

Adoptimos o critério de Morgan et col. (7), e definimos como tosse cronica, toda a tosse
persistente ou recorrente com evolugdo igual ou superior a | més.

Dos processos selecionados foram analisados: o sexo, idade de inicio da tosse. suas carac-
teristicas, sintomatologia acompanhante, factores desencadeantes, existéncia de anteceden-
tes pessoais e familiares de atopia e o diagndstico final.

O diagnéstico de sinusite baseou-se na presenca duma tosse produtiva, de predominio
noturno, com acessos breves, com intervalos livres demorados, em geral com rinorreia
anterior, confirmado ou ndo (15) pela telerradiografia dos seios da face, associada a uma
boa resposta a terapéutica antibidtica adequada.

Considerdmos tosse equivalente asmdtico (TEA) toda a tosse arrastada ou recorrente, imritati-
va, geralmente seca, de predominio noctumo ou desencadeada pelo esforgo, com boa respos-
a it terapéutica broncodilatadora ou anti-inflamatéria inalada efou presenca de atopia efou
em cuja evolugiio se vieram a revelar crises recorrentes de dispneia expiratdria ou pieira.

O diagndstico de tosse psicogénica baseou-se na presenga duma tosse seca, superficial,
emitida sem esforco, exclusivamente diurna, em que foram excluidas outras causas.

Considerdmos existirem antecedentes familares de atopia se historia de asma, rinite alérgi-
ca ou eczema atdpico em pais, irmaos ou avos.

Os diagndsticos etioldgicos foram agrupados em tosse equivalente asmdtica (TEA) e grupo
das restantes etiologias (GRE).

Resultados

Cumpriram critério de inclusdo no estudo 54 criancas: 24 rapazes e 30 meninas. Os trés
principais diagnésticos foram: TEA (37%), sinusite/adenoidite (18,5%) e tosse psicogénica

e
e
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(9,3%), que representaram, em conjunto, dois tercos dos casos. Ficaram sem diagnéstico
etiologico 13 criangas (24%) (Quadro 2).

tosse equivalente asmdtico 20 (37%)
sinusit fadenoidite cronica 10 (18.5%)
fosse psicogénica 5(9.3%)
tosse convulsa 2(3,7%)
pneumonia atipica 2(3,7%)
miocardiopatia dilatada ' 1 (1,9%)
exposicao a fumo de tabaco 1 (1.9%)
sem diagndstico 13 (24%)

Quadro 2 — Etiologias dos 54 casos

1997; 192 5-15

B ER

Anos

Fig. 1 — Idade de inicio dos sintomas

As 54 criangas tinham idades compreendidas entre os 3 meses e 11 anos, com uma média
de 6 anos ¢ 2 meses e uma mediana de 8 anos. Tinham idade igual ou superior a 4 anos
T0% das criangas.

Quando divididos em dois grupos (idades inferiores a 4 anos ou iguais ou superiores a esta
idade) a TEA representou respectivamente 35% e 45% dos casos (Fig. 1). A idade de ini-
cio da TC foi muito varidvel, desde o 2° més de vida aos 11 anos, nio se tendo verificado
diferencas entre a TEA e 0 GRE.

A tosse foi referida como sendo predominantemente seca em 36 criangas (67%), havendo
a registar broncorreia em 10 casos (19%). Em mais de metade (n” 31) existiam outros sin-
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tomas associados: pieira ocasional e ligeira em 16 casos (13 TEA e 3 GRE), vomitos (n°
6), estridor (n” 2) e mé progressiio ponderal (n® 2).

Encontramos factores desencadeantes em 21 criancas (13 nas TEA e 8 no GRE): esforgo
fisico (n® 17), exposigdo a fumos (n° 2), exposi¢io a pé ou pélens (n°® 2).

Identificaram-se antecedentes pessoais de atopia respectivamente em 45% dos casos de
TEA e 15% dos casos do GRE. Verificou-se existirem antecedentes familiares de atopia
em 75% dos casos de TEA e 32% no GRE.

Realizaram exames complementares de diagnostico, na CEPG, apenas 41 criangas: hemo-
grama (n” 26), telerradiografia do tdrax (n® 25), reac¢fio de Mantoux / reacio de Volmer (n°
19), doseamento de Imunoglobulina E (IgE) (n°® 18), radiografia dos seios perinasais (n°
14), RAST ¢ testes cutineos (n° 5) e Phadiatop (n° 3).

Discussao

Nos 9 anos referentes a este estudo realizaram-se no HP 10.877 primeiras consultas de
Pediatria Geral. Os 54 casos de TC representam 0,5% do total de diagndsticos. Esta baixa
percentagem dever-se-4 a um sub-registo de codificagdo da TC, com os casos a serem
codificados apenas como sinusite, asma. etc. Numa consulta pedidtrica privada de um dos
autores, utilizando os mesmos critérios, a TC representou 1,5% das suas 1.106 consultas
por problemas (16).

Embora sejam numerosas as etiologias de TC (Quadro 1), um pequeno niimero de causas €
responsavel pela larga maioria dos diagndsticos. Dai que o conjunto da TEA, sinusite/ade-
noidite e a tosse psicossomitica tenham representado dois tergos dos casos da nossa casu-
istica (Quadro 2).

Asma
i | |
Horas Minutos
e = |
Minutos Horas
Silvo ~
Tosse convulsa

Fig. 2

Auide

1997 19020515
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A TEA foi a principal etiologia por nés encontrada (37%), a semelhanca do referido na
literatura (1,2.3,5,9,10,17), em que € responsabilizada por 24% a 73% das TC (2,5,17-19).
Na referida consulta privada, a TEA representou 33% das TC (16).

A asma ¢ a doenga crénica mais frequente na crianga, calculando-se uma prevaléncia de 8
a 10% (5.20). Descrita primeiro no adulto (12,21.22), a TC como variante de asma da cri-
anga foi referida pela primeira vez em 1981 em duas publicacoes diferentes (12,21).
Posteriormente outros trabalhos fazem referéncia A tosse como o Uinico sintoma na fase ini-
cial da asma (1-6,10,17,18,22,23).

Cinco a 6% das asmas manifestam-se como losse cronica (sem pieira associada) (10,23),
em regra seca, irritativa, "martelada”, metdlica, com acessos prolongados (duram muitos
minutos ou mesmo horas) e com curtos periodos de acalmia (Fig. 2). Tipicamente a TEA
cansa 0 doente, ndo sendo raro existir também dor abdominal pelo cansage muscular, A
toss¢ tem predominio no final do dia e principio da noite (nas duas primeiras horas apés o
deitar) e no final da noite (22.24). As crises sdo frequentemente desencadeados pelo ar
frio, esforco. riso, infeccdo viral, ete. (1-5.9-12.17.18,22).

E habitual estes episidios de tosse precederem em muitos meses o aparecimento da pieira
(11.17.22). Os casos de TEA que nio desenvolverem pieira, terdo na sua maioria um bom
prognéstico, com resolugdo em meses ou poucos anos (2.17,18). Contudo. uma percenta-
gem muito significativa de casos, desenvolverd posteriormente uma clinica tipica de asma,
especialmente naqueles com histéria pessoal ou familiar de atopia (17,23).

Assim, a ocorréncia de outras manifestagoes pessoais ou familiares de atopia deverd suge-
rir diagnéstico de TEA (1-12,18,21). Esta serd a razdo de termos encontrado, na TEA, o
dobro da percentagem de antecedentes familiares de atopia em relagdo ao GRE.

O facto de termos realizado uma limitada investigagéo alergoldgica, teve a ver com a evolu-
¢do favordvel com o tratamento instituido, como € proprio de muitos destes casos (18) e com
a indisponibilidade (na altura) de realizar o Phadiatop. Em virios casos protelimos inicial-
mente a investigacio alergolégica, que depois se tormou dispensdvel. Outros, realizaram-na
posteriormente na Consulta de Alergologia para onde foram entretanto referenciadas.
Algumas das criancas com TEA seriam casos de hiperreactividade bronquica a infecgdes
respiratrias, & semelhanca do verificado com a pieira recorrente (1.2,13,17,25). Esle facto
ajuda a explicar o bom prognéstico por nds verificado.

A TEA e os catarros respiratdrios virusais de repeticio (CRS) sdo as duas causas mais
comuns de tosse cronica ou recorrente na crianga (1-10). As criangas de idade pré-escolar
lerdo 6 a 8 ou mais CRS por ano, ¢concentrados nos meses frios (6.10). Isso proporcionard,
nalgumas delas, tosses arrastadas nesses perfodos do ano (6,10). Mas algumas infecgOes
respiratorias altas virais poderdo persistir por semanas. condicionando uma extraordindria
susceptibilidade dos receptores a estimulos do ambiente, tais como o fumo passivo (6).

0 diagnéstico diferencial entre estas duas principais etiologias estd dificultado pela facto
das infeccoes virusais serem dos mais comuns indutores de crises de asma na crianga (10).
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E provével que vérios dos nossos casos "sem diagndstico” tenham tido esta causa.

A adenoidite/sinusite foi 0 nosso segundo diagndstico mais comum, numa percentagem
inferior & referida na literatura: 23% a 41% (5,19). Um a 5% dos catarros respiratorios
superiores complicam-se de sinusite (15). A maioria das sinusites cura espontanecamente
ou por medicagio antibidtica na fase aguda. Algumas criangas, contudo, ficardo com aces-
sos de tosse produtiva, com secre¢des facilmente mobilizdvels, sem grande esforgo, que
ndo cansam a crianga, Os acessos (€m um predominio notumo (lambém nas duas primeiras
horas apds o deciibito) (15), mas sao breves (minutos) e tém intervalos longos (até horas)
entre 0s mesmos (Fig. 2). E a tipica tosse do sindroma sino-brénquico. Contudo ndo ¢ raro
que uma sinusite cronica, facilitada por rinite alérgica concomitante, possa exacerbar uma
TEA (3.5,15).

Algumas criangas, em geral apés um banal episodio de infeccdo das vias aéreas, continuam
com acessos de tosse, com caracteristicas peculiares: tosse sem esforgo, superficial, "ladra-
da”, tipo "tique”, como um "pigarro” faringeo, que se exacerba na presenca de observadores,
e que desaparece quando a crianga se distrai. Tipicamente nunca ocorre de noite (1.4,5.8-
10.26). E a tosse psicossomdtica, de dificil abordagem, ¢ que representou 9% dos nossos
casos, todos com idades superiores a 6 anos, como € caracteristico desta situagao (1,5.26).

A tosse convulsa ¢ uma patologia frequente. A eficdcia parcial e tempordria da vacina —a
imunidade conferida ¢ de cerca de 90% aos 3 anos de idade, diminuindo progressivamente
até se anular por volta dos 12 anos — condiciona uma susceptibilidade de quase 100%
para os adolescentes e adultos jovens (27,28). Dai que em adultos com tosse superior a 2
semanas possa ter uma prevaléncia 12,4% ¢ uma calculada incidéncia anual de 1,7/ 1.000
adultos (29). Nestes a clinica é menos tipica, frequentemente sem silvo ou mesmo com
infecgdo assintomdtica (27,28). Estes individuos serdo fonte de contdgio para criangas de
qualquer grupo etdrio, que poderao assim adquirir a doenga ndo obstante vacinagéo prévia
(27.28.29). Em geral éxistird uma tosse paroxistica, por quintas, que poederd persistir mais
de 3 meses ("tosse dos 100 dias") (4).

Outros agentes etiologicos de losse arrastada sio, além de diversos virus (adenovirus; virus
sincicial respiratdrio, citomegalovirus, etc.), a Bordetella parapertussis, a Chlamydia tra-
chomatis (especialmente no pequeno lactente), a Chlamydia pneumoniae, a Chlamydia
psittaci, o Mycoplasma pneumoniae e o Ureaplasma urealyticum (1-4,6,7.9,10,30). Dai o
interesse duma prova lerapéutica com um macrdlido em muitas tosses arrastadas
(1,3,7.30).

E possivel que vdrios dos nossos casos "sem diagndstico” possam ter sido causados por
estes agentes, que entretanto se resolveram espontaneamente. Em alguns assistimos a reso-
lugdo da tosse apds um tratamento com eritromicina.

Num pais de endemia tuberculosa como o nosso, dever-se-4 sempre realizar um inquérito
epidemioldgico, a observacio do calenddrio vacinal ¢ a realizagio da prova tuberculinica
nos casos suspeitos (1,3,9).
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A rinite alérgica, a exposicao a fumo de tabaco, o refluxo gastro-esofdgico (RGE) ¢ a
fibrose quistica (FQ) sao etiologias menos frequentes de TC (1-10).

O RGE serd sempre de suspeitar na TC noturna, sobretudo na erianca com idade inferior a
I8 meses, e se existirem associadamente regurgitagdes ficeis ou outras manifestagdes do
RGE (1-10,19,31). Uma mé progressio ponderal deveri sugerir também FQ, especialmen-
te se existir esteatorreia (1-10).

A aspirac@o de corpo estranho € sempre um diagndstico a considerar na crianga entre 1-5
anos, especialmente se o inicio for abrupto, associado ou ndo com um episddio de sufoca-
¢do (1-9). As formas arrastadas apresentam-s¢ mais como pneumopatia cronica ou recor-
rente (7). Mas em geral estes casos sao resolvidos no Servigo de Urgéncia, o que explica
ndo termos tido necessidade de solicitar qualquer broncoscopia.

Outras causas possiveis, como as imunodeficiéncias, as malformagoes das vias acreas, efc.
(1-7,9) raramente se apresentam com uma tosse crénica isolada. A apresentagdo duma car-
diomiopatia dilatada com tosse crénica serd rara, mas jd foi verificada por nés noutro
doente fora desta série. E possivel que o edema bronquico secundério 4 insuficiéncia cardi-
aca seja 0 mecanismo patogénico (3,7). Mas niio devemos esquecer a potencial responsabi-
lidade dos férmacos inibidores da angiotensina II e os B-bloqueantes (3,10). De referir
ainda que ndo sdo raras as situagdes com etiologias mistas, como por exemplo TEA e sinu-
site, vaso anomalo e TEA, etc. (4,5).

Uma anamnese e um exame objectivo cuidadosos, associadas a uma investigagio simples
(1-5,7.9), realizada caso caso e sequencialmente (Quadro 3). de forma realizar o menor
nimero de exames complementares, permitem o diagnostico em cerca de 90% dos casos
(2) € 0 consequente tratamento causal da maioria das TC.

I*linha ~ 2'linha e
— hemograma — provas ventilat6rias
— veloc. sedimentacio — testes cutaneos (PRICK)
— R.X. térax — teste de suor
—R. X. seios da face — cultura expectoragao
— Reacgdo de Mantoux — serologias (virus, efc.)
— imunoglobulinas — broncofibroscopia
— Phadiatop — transito esofago-gastrico
— pH metria

Quadro 3 — Exames complementares #(1-5,7,9)
* Nota: A escolha e a sequéncia dos exames a realizar deverdio ser ponderados caso a caso; e na aborda-
gem inicial poderiio nio ser necessdrios se identificada uma causa facilmente tratavel,

Na sinusite, a correlagio pouco precisa entre a clinica e os achados radiogréficos justifica
que alguns autores, perante uma clinica muito sugestiva, e em casos ndo complicados.
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advoguem a ndo realizagdo sistemdtica da radiografia dos seios da face (13).

Na abordagem clinica inicial deverd tentar-se excluir tuberculose, outra infec¢do pulmo-
nar, aspiragao de corpo estranho, sinusite, rinite alérgica, exposigao a fumo de tabaco ou
outro poluente, RGE, FQ e malformagdes das vias aéreas (1-10).

Uma vez excluidas estas, uma prova terapéutica, em doses correctas, com um broncodila-
tador em aerossol (1-10,23) poderd ser diagndstica, corroborada depois pela evolugio e
pela identificacdo da situacdo alérgica subjacente (IgE total, Phadiatop) (1). Nos casos que
ndio responderem aos diversos tratamentos instituidos, serd de considerar também um trata-
mento anti-refluxo (31).

O tratamento dependerd da etiologia. As crises da TEA deverdo ser tratadas, tanto na fase
aguda como na manutengdo, como qualquer asma, com broncodilatador e anti-inflamatério
inalado ou sistémico (1-6,10,17). Na fase de manutengio, os farmacos de escolha sdo o
cromoglicato dissodico e os corticéides inalados (usando cimaras expansoras nas criangas
- mais jovens) (2,4.6,10). O cetotifeno parece ndo ter utilidade pritica (32). Nas crises de
tosse, 0 brometo de ipratrépio poderd ser tao titil como 0s B-agonistas (33-35).

O tratamento sintomdtico como tinica abordagem duma TC, sem um esforgo para um diag-
ndstico etiolégico, levard em geral 2o insucesso (1-10,33) e a desconfianca por parte dos
pais. Também ndo estd documentada a eficdcia dos mucoliticos e dos expectorantes
(3,5,8.33). nem das nebulizacbes com vapores de dgua (8), Estes tltimos, pela sua hipoto-
nicidade, poderiio inclusivé desencadear crises de asma nas criangas com TEA, pela sua
natural hiperreactividade bronquica. J4 a cinesiterapia poderd ser (il nalguns casos (7.8).
Finalmente, e quando a clinica € sugestiva de uma situagdo potencialmente grave ou quan-
do a tosse ndo responde a uma terapéutica etiologica, supostamente bem orientada, impoe-
se 0 envio a uma constlta diferenciada.
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RESUMO

Os autores analisam a adolescéncia numa perspectiva psicoldgica e social € a influ-
éncia do tabaco como um processo de socializagio.
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SUMMARY

The authors analyse the adolescence from a psychological and a social perspective
and the influence of tobacco as a socialization process.

Keywords: adolescence, tobacco.
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A adolescéncia

A adolescéncia é um perfodo do desenvolvimento que € dificil de precisar ndo s6 nos seus
contornos como nos seus contetidos. E mais ou menos undnime, 0 seu inicio acontecer
com as alteracdes psicobiol6gicas da puberdade, apesar de poderem acontecer a um ritmo
diferente de individuo para individuo. O seu fim ¢ mais dificil de determinar pois nio hd
nenhum acontecimento bioldgico que nos indique a entrada na idade adulta e, dai, surgi-
rem perspectivas de vérios autores, baseando-se num sistema de valores e crengas ¢ reali-
zacio de tarefas que se enguadram numa identidade estabelecida, e na formagio do caric-
ter (1,2, 3,4,5).

Mas nio sio os limites cronoldgicos, mas eminentemente os psicolégicos, os sociais e 0s

culturais, tracados fundamentalmente pela capacidade activa e interactiva do individuo,

que delimitam este perfodo. No entanto sdo normalmente aceites como limites cronologi-
cos as idades dos doze-vinte e um anos, que foram marcadas de acordo com os critérios do
Brent Consultation Centre, de Londres (3).

O processo maturativo do adolescente ndo € feito de uma forma linear, jd que as transforma-
cdes psicologicas de adaptagio levam o individuo a reformular a imagem de si proprio, dos
outros ¢ do sistema de relagiio do seu EU com o meio, até A organizagdo da personalidade.
A adolescéncia ¢ um perfodo em que existe a normal necessidade de reencontros consigo
proprio e da substituigdo dos lagos afectivos infantis, que os ligam aos pais, por outros
mais adultos. Este processo maturativo passa por uma contestaco dos hdbitos, dos costu-
mes, numa procura de si proprio. E a chamada crise normativa da adolescéncia, que € uma
crise de desenvolvimento e de procura de identidade. Estas dificuldades manifestam-se a
nivel das relagfies com os adultos e por sentimentos de angistia, soliddo, didvida, oscilagdes
¢ até contradigdes de comportamentos e variacoes de humor que parecem incompreensi-
veis (2, 3).

Uma das tarefas que o adolescente tem de viver € o trabalho dos lutos. O luto face aos ima-
gos patentais € referido como um primeiro organizador psiquico. Esta tarefa de “desideali-
zagdo” dos pais da infincia ¢ das tarefas mais diffceis para o adolescente. Vai abandonar as
fixacbes afectivas na familia original e terd de recorrer a mecanismos de defesa, nesta fase
de adaptagdo, com vista a novas identificagdes e novas escolhas de objecto. Nestas identi-
ficagdes com os objectos do mundo exterior os pares € 0s amigos t€m um papel importante
para reforcar as defesas ou sancionar comportamentos inaceitaveis (1).

As relagbes objectais tém um papel evolutivo e o adolescente, a pouco e pouco, torna-se
auténomo, sexualmente activo ¢ capaz de aceitar a representacdo estavel ¢ duradoura de si.
Um segundo organizador psiquico é referido quando o adolescente € capaz de manter rela-
cdes de amor heterossexual estdveis. O grupo permite um jogo de identificagdes e partilha
de segredos experienciais que sfio essenciais para o desenvolvimento da personalidade (1).

A acrescentar a estas tarefas, Erikson (1, 3. 4, 5) fala-nos da importincia do ambiente

sociocultural (primeiro a familia e depois a sociedade) a acrescentar a estrutura bioldgica e
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psicol6gica. E nesta fase da adolescéncia que a construgdo da identidade reveste uma
importéncia primordial. A identidade vai ser conseguida, nesta fase, em relagdo aos seus
pais de que se afasta e em relag@o 4 sociedade com a qual vai entrar em mais estreito con-
tacto — pares e escolas.

O quadro familiar e o grupo dos pares irdio agir, alternadamente, como fonte de referéncia
na escolha das condutas. Os adolescentes tendem a conformar-se com as normas parentais
nos dominios em que os valores culturais sdo estdveis e quando as decisoes implicam con-
sequéncias a longo prazo; o grupo dos companheiros serve de referéncia nos miltiplos
comportamentos onde os valores sociais e culturais sdo mutdveis e as consequéncias ime-
diatas. A ac¢lo do grupo dos companheiros € determinante no dominio dos gostos, das
preferéncias, da linguagem e dos modelos de interac¢do individuais e sexuais; a influéneia
dos modelos parentais € superior na escolha dos valores sécio-econémicos, dos héibitos de
consumo, da religido e da adesao politica (4).

O grupo dos companheiros oferece a0 adolescente a ocasido de assumir riscos e de se con-
frontar com realidades competitivas.

O tabaco na adolescéncia

E neste contexto psicoldgico e social que o tabaco intervém como um processo de socializa-
¢iio. E neste momento de aprendizagem das condutas “adultas” que o adolescente se inicia
no hébito tabdgico. Independentemente das teorias psicolégicas ou psico-sociais, que expli-
cam o porqué do adolescente se iniciar no hdbito de consumir tabaco, o que € certo, € que 0
consumo de tabaco entre os adolescentes adquiriu proporges alarmantes. Nao podemos
esquecer que a mortalidade por consumo de tabaco € directamente proporcional & idade do
infcio do consumo ¢ que os fumadores que se iniciam em idades mais baixas no hébito de
consumo de tabaco, sio os fumadores que depois apresentam um maior consumo de tabaco.

Na verdade, ¢ na adolescéncia que a grande maioria dos fumadores experimenta ou conso-

me de forma mais regular o tabaco. Todos os estudos realizados no mundo ocidental mos-

tram-nos que a maioria dos fumadores comega a fumar nesta fase da vida (6, 7, 8. 9, 10,
12, 13. 14).

Partridge (15) refere que na Gri-Bretanha a descida da prevaléncia do tabagismo resulta
mais das pessoas que deixam de fumar do que das poucas pessoas que iniciam 0 vicio, pois
a prevaléncia do tabagismo entre os jovens n@o se alterou na dltima década.

E referido que 90% dos fumantes comegam a fumar antes dos 20-21 anos (9, 12, 14) e
Macfarlane (16) afirma que 60% dos adultos fumadores comegaram antes dos 16 anos. Por
essa razdo a adolescéncia € crucial na vida de um fumador. Comecar a fumar nesta idade
tem enormes probabilidades de se manter para a vida inteira. Poucas sdo as pessoas que
comegam a fumar depois dos 21 anos ¢ se tornam grandes fumadores (10,17).
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Macfarlane (16) refere que, em termos genéricos, aos 16 anos um ter¢o dos adolescentes
nunca fumon, um ter¢o experimentou e um tergo fuma regular ou ocasionalmente.

O facto de fumar ser considerado como socialmente atraente, o desejo de imitar o compor-
tamento do adulto, acompanhado de uma atitude de rebelidao contra a desaprovagao, por
parte dos adultos, do uso do tabace pelos jovens, a tendéncia para fazer experiéncias novas

€ para correr riscos e ainda as pressdes do grupo. contam-se entre os principais factores

que favorecem os adolescentes a iniciar a fumar. A imitagdo de modelos, 0 simbolo do
prestigio social, que o uso do tabaco constitui, o seu valor como meio de identificaciio
social e de relacionamento interpessoal, bem como a publicidade reforgam essas experién-
cias (12,18).

As mensagens publicitdrias, conhecedoras dos aspectos psicologicos da adolescéncia,
associam 0 facto de fumar com situacdes agradaveis da vida, actividades desportivas, com
a juventude, o sucesso, o atractivo sexual, o progresso social, a virilidade e a beleza
pessoal (8, 11,19.20,21).

A propaganda de cigarros por publicidade, cinema e televisdo, criam a imagem do fumante
como a de um individuo seguro, confiante, bem sucedido, com controlo de situagdes e de
boa aparéncia. Esta imagem positiva assim criada confere ao adolescente uma sensacéo de
maior bem-estar (12).

Em alguns paises a mulher tem sido alvo de campanhas que lhe sao especialmente dirigi-
das, sugerindo um vinculo entre o facto de fumar ¢ as preocupagdes tipicamente femininas
(moda, sensualidade, elegincia, libertagdo, independéncia, sucesso profissional) (8, 21,
22). A indstria do tabaco desenvolveu e comercializou cigarros especialmente concebidos
para a mulher: com fraca taxa de alcatrdo (preocupagiio quanto a saide), sio mais compri-
dos (elegancia e estilo) e apresentados de forma a seduzir as mulheres (embalagens boni-
tas, interior luxuoso, filtros activados, etc.). As revistas femininas tém sido um dos veicu-
los utilizados para fornecerem a imagem sedutora e atractiva do cigarro.

Por outro lado o prego relativamente pouco elevado do tabaco e o seu fécil acesso contri-
buem para a banalidade da sua utilizagdo.

Para a crianga ou adolescente, o cigarro representa a integragdo e 0 sentimento de pertenga

ao grupo além da afirmaciio da sua personalidade face & autoridade parental. Tem o valor
de iniciagio a um mundo diferente situado entre a infincia e a idade adulta (11).

De facto, tornar-se um fumador é imediatamente gratificante e importante para muitos
adolescentes. Fumar dd aos jovens, frequentemente, um estatuto social “mais elevado™
entre 0s seus amigos que fumam, fa-los sentir mais modemos. E visto que fumar ¢ consi-
derado um hdbito dos adultos, pode servir como uma provocagao contra 0s seus superio-
res. O fumo torma-se um acto simbélico, que reflecte a sua transicdo de seres dependentes
para independentes.

O inicio do hdbito de fumar € assim associado ao perfodo em que os jovens principiam a
por em questdo os codigos de comportamento estabelecido pelos pais. Os estudantes ao
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transitar da escola primdria para a escola preparatoria e secunddria, ficam expostos ao
exemplo dos estudantes mais velhos e a maiores oportunidades para fumar, assim como a
um ambiente social que apoia o fumar como um simbolo de maioridade e independéncia.

Horn (6) fala-nos de trés grupos de factores que contribuem para fazer do adolescente
fumador ocasional, num fumador habiwal: uma relagdo custos/beneficios equilibrada;
esteredlipos perceptuais comuns; estrutura ¢ integragdo psicol6gicas pessoais. Os custos
podem traduzir preocupagtes de satide ou valores econdmicos e estéticos. Os beneficios
sdo diversos ndo s6 porque o héabito de fumar facilita os contactos sociais e reduz as
tensdes, como por acentuar a sensagio de prazer. Os esteredtipos perceptuais dizem respei-
to a mitologia do que se sente fumando, de quem sao os fumadores e as razoes porque
fumam, e procedem também da publicidade. Fumar ou néo fumar pode ser um meio de
exprimir o conflito entre a satisfagdo dos desejos pessoais e a submissdo as exigéncias da
sociedade e dos seus lideres. Este comportamento pode traduzir a necessidade relativa de o
individuo continuar senhor do sen comportamento e do seu destino, em oposig¢io a sua
dependéncia da autoridade de outrem.

Vencidos os factores psicolégicos e sociais para o inicio de fumar, depressa a dependéncia
farmacolégica se torna o factor mais determinante para a permanéncia deste comportamen-
to. Apés o periodo de “ensaio”, os jovens podem tornar-se rapidamente em fumadores
regulares, pois a dependéncia a nicotina aparece. e instala-se o gesto automdtico de pegar
um cigarro (a manipulagao do objecto a fumar, o fazer-se alguma coisa com as mios ¢ com
a boca).

A nicotina desempenha um papel capital no estabelecimento da dependéncia (7). Uma vez
transformado num hdbito, o tabagismo mantém-se sob o efeito de influéncias ambientais.
O fumador experimenta numerosas satisfacoes imediatas em fumar, enquanto que os ele-
mentos que poderiam dissuadi-lo lhe parecem longinquos.

De uma maneira geral os jovens so sauddveis e ndo conseguem identificar-se com a ideia
de morrer duma doenga longinqua, Por outro lado os adultos que os rodeiam e que fumam,
ndo parecem afectados, o que também contribui para menosprezar os riscos que o fumo
implica (23). Daf que também os perigos do tabagismo ndo interfiram no iniciar nem no
continuar deste vicio.
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TABACO: A PRIMEIRA VEZ

Daniel Marques da Silva', Ernestina M” V. Batoca Silva2

RESUMO

Os autores apresentam alguns resultados sobre tabagismo em 1390 adolescentes
escolarizados, no ano lectivo de 1993/94, constituindo uma amostra representativa
dos alunos do 7° ao 12° ano nas escolas secunddrias e C+S do concelho de Viseu
(total de 8013 alunos matriculados).

Na amostra, 24,5% dos jovens eram fumadores (masc. - 26,7% e fem. - 22,.9%). Os
rapazes comegaram em média a fumar mais cedo e foi entre os 12 e os 15 anos que
se verificaram as maiores percentagens de iniciantes. A curiosidade e a brincadeira
foram os motivos mais assinalados para o primeiro contacto.

A idade de iniciagao foi bastante baixa pelo que a idade para programas de inter-
vengdo deverd ser igualmente baixa.

Palavras-chave: tabagismo, adolescéncia, idade do primeiro contacto, motivos do
primeiro contacto.

SUMMARY

The authors present some results on smoking tobacco in 1390 adolescents in the
school-year 1993/94, forming a representative sample of pupils from the 7th to 12th
grade, attending secondary and “C+S8” schools in Viseu (in a total of 8013 pupils).
In the sample, 24,5% were smokers (male - 26,7% and female - 22,9%). In avera-
ge, the boys started smoking earlier, and it was among the 12 and 15 year-olds, that
we found the highest percentage of beginners, The main reasons to start smoking
were the curiosity and for fun.

The age of starting the habit has been very low, therefore the anti-smoking pro-
grammes should be developed in the early school-years.

Keywords: smoking, adolescence, age of initiation, reasons to start smoking.
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Introducao

O tabagismo representa um sério risco para o bem-estar de qualquer individuo. A medida
que aumenta o nimero de fumadores, aumentam os custos em termos de saide e bem-estar
e, cada vez mais, fica comprometida a realizacdo do objectivo visado pela OMS, da
“Satide para todos no ano 2000”.

O tabagismo € responsdvel por uma série de doengas constituindo a principal causa de
morte evitavel a nivel mundial. O Dr. Nakajima, em 1994, no seu discurso inaugural da 9
Conferéncia Mundial sobre o Tabaco e a Satde, referiu que o tabaco mata, cada ano, mais
de trés milhes de pessoas e que, a maioria das vitimas, morre na forga da idade(1).

Os estudos realizados no mundo ocidental, mostram-nos que € na adolescéncia que a gran-
de maioria dos fumadores experimenta ou consome o tabaco, de forma mais regular, pelo
que deverd ser durante esta fase da vida que a investigagio e as medidas de educagio pre-
ventiva deverdo incidir.

O trabalho que realizdmos, pretende contribuir para um melhor conhecimento dos habitos
tabdgicos dos adolescentes no que se refere 2 prevaléncia do tabagismo, assim como iden-
tificar alguns factores, de modo a poderem ser elaborados, futuramente, programas de
intervengdio destinados a este grupo-alvo.

Material e métodos

Foi efectuado um estudo descritivo transversal e o método escolhido foi o da investigagio
ex-post-facto (2, 3, 4, 5), pois ja tinham acontecido as manifestagoes das varidveis inde-
pendentes que famos estudar.

O nosso universo foi uma amostra dos 8013 adolescentes escolarizados do 7° a0 12° ano,
matriculados no ano lectivo de 1993/94 nas escolas piiblicas secunddrias e C+S do conce-
Iho de Viseu.

Dividimos a populagiio em seis estratos, em fungdo do ano de escolaridade (7°, 8, 9°, 10°
11°, 12°), e utilizdmos uma amostra probabilistica, estratificada com partilha proporcional,
por cada unidade de amostragem (4, 6), pois considerdmos que os alunos do 7° ano de
escolaridade, t8m caracteristicas bem diferentes dos que frequentam o 12° ano.

Apos eliminarmos os questiondrios que ndo estavam correctamente preenchidos, a nossa
amostra ficou constituida por 1390 alunos, 572 do sexo masculino (41,2%) ¢ 818 do sexo
feminino (58.8%).

Resultados
Prevaléncia do habito tabagico no global e por sexo

Dos 1390 adolescentes.inquiridos, 340 (24.5%) fumavam, 161 (11,6%) deixaram de fumar
e 889 (63.9%) nunca fumaram. Entre os fumadores 26,7% eram do sexo masculino (um
em cada 3,7 rapazes fumava) e 22,9% do sexo feminino (uma em cada 4,3 raparigas tam-
bém fumava) (Quadro 1).



TABACO: A PRIMEIRA VEZ

Masculino Feminino Total
Hibito Tabagico N? % N* % N %
Fuma 153 269 187 229 340 24.5
De¢ixou de fumar 61 10,7 100 12,2 161 11.6
Nunca fumou 358 62.6 531 64 .9 889 63,9
Total 572  100,0 |818 100,0 [1390 100,0

Quadro | — Prevaléncia do hébito tabégico

Idade de inicio

Verificdmos que os rapazes comegaram, em média, a fumar um ano mais cedo que as rapa-
rigas: 12,7 anos e 13,6 anos respectivamente. Foi dos 12, aos 15 anos que se verificaram as
maiores percentagens de individuos que comegaram a fumar: 14,7%, 20,6%, 17.4% e
13,2% respectivamente (Quadro 2).

Sexo| Masculino Feminino Total Adwidle
Hade N % [N @ N° % % | u/«vﬁ&
Acumulnda 1997; 1912; 23-30
5 2 12 1l [ 0.0 |2 0.6 0,6
7 4 36 |4 21 |8 74 29
8 2 iz | 0.5 |3 09 3.8
9 5 i34 2.0 |9 26 65
10 i "9l sIlEl21 - 62 126
i 14 ety T2 62 . iae
12 37 176 |23 .. 123 |50 . 147 335
13 26 17,0 |44 235 |70 206 54
14 21 137 |38 203 |ss9 174 L5
15 22 144 |23 123 |45 132 847
16 14 92 |19 102 |33 97 94a
17 1 06 (12 64 113 '"'58  es2
18 = 00 |4 21 |4 12 994
19 ! 06 |1 05 |2 0.6 1000
Total 153 100,0 [187 1000 [340 100,
X 12,69 13,60 13,15
D.P. 2,37 2,21 2.29

Quadro 2 — Idade em que fumou pela primeira vez
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Fazendo uma leitura nas percentagens acumuladas, observamos que 12.6% dos fumadores
contactaram pela primeira vez com o tabaco antes dos 11 anos. Aos 12 anos um ter¢o dos
estudantes fumadores (33,5%) j4 tinha contactado com o tabaco e, aos 15 anos, essa per-
centagem tinha subido para os 84.7%.

Foi dos 11 para os 12 anos que se verificou 0 maior salto percentual nos primeiros contac-
Los com 0 cigarro.

Cruzando a varidvel “idade em que fumou a primeira vez” e a varidvel “habito tabagico™
segundo a idade, verificimos (Figura 1), as percentagens dos jovens que contactaram com
o0 tabaco ¢ a percentagem daqueles que fumam nas mesmas idades. A partir dos 13 anos
verifica-se uma diminui¢do progressiva dos jovens que iniciaram o contacto pela primeira
vez com o tabaco e notou-se um progressivo aumento daqueles em quem se instalou o
hdbito.

40,00% — —— : e — 0%

35,00% gl T [T G S
30,00% ——

25,00%

20,60%
20,00%—— R ; - - .

14,70%
15,00% o™
10,00%

5,00%-

0,00%

12 13 14 15 16 17 18 19

B Contactou com o cigarro|
| ® Fuma actualmente

Idade

Figura 1 — Experiéncia e hibito tabigico segundo a idade.

Motivo porque fumou pela primeira vez

Ao perguntarmos aos jovens fumadores o motivo principal porque fumaram pela primeira
vez. a “curiosidade” foi a razao mais assinalada com 54,1% e, o segundo motivo mais assi-
nalado, foi por “brincadeira” com 26,2%. As razdes apontadas nao diferiram grandemente
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em fungdo do sexo excepto a razdo "para me sentir independente”. que foi mais assinalada
pelos rapazes do que pelas raparigas mas em nimero estatisticamente ndo-significativo
(Quadro 3).

Mas culino Fem inino Total
Motivo - 1" vez N°® % N? %o N? e
Curiosidade 75 49.0 109 58,3 184 54,1
Tmitaros adultos 2 1.3 3 1.6 5 15
Imitaramigos 9 5.9 8 4.3 3 5.0
Brincadeira 40 26,2 49 26,2 89 26,2
Senlir-se independente |6 3.9 3 1.6 9 2,6
Outra raziio 21 13,7 |15 8.0 |36 10,6
Total 153 1000 |187 100,0 [340 100,0

Quadro 3 — Motivo porque fumou pela primeira vez

Discussao e conclusoes

Constatdmos que as primeiras experiéncias isoladas com o cigarro sao feitas bastante pre-
cocemente, em média aos 13 anos, com os rapazes 4 comegarem cerca de um ano antes em
relagio ao sexo feminino. Estes valores sdo ligeiramente inferiores (1 a 2 anos) a outros
estudos ndo-nacionais (7, 8).

Dos fumadores actuais, 84,7% comegaram a fumar antes dos 16 anos. Apesar de alguns
terem fumado o seu primeiro cigarro quando ainda criangas, com 18,8% de casos de con-
tacto com o cigarro antes dos 12 anos, foi entre os 12 € os 15 anos que se verificaram as
maiores percentagens de adolescentes que comecaram a fumar (65,9%).

Foi dos 11 para os 12 anos que se deu o maior salto percentual e, aos 12 anos, um tergo
dos estudantes (33,5%) jd tinha contactado com o tabaco.

Todos os estudos realizados no mundo ocidental mostram-nos que € na adolescéncia que a
grande maioria dos fumadores experimenta ou consome de forma mais regular o tabaco (9,
10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17). :
Comparados com outros inquéritos efectuados em Portugal (18, 19, 20, 21) estes resultados
parecem indicar que existe actualmente uma tendéncia para os adolescentes se tornarem
fumadores mais cedo, Concordamos com Carvalho et al. (21) quando refere que isto poderd
indicar uma maior consciencializa¢do dos maleficios do tabaco em estratos etdrios
superiores, um maior poder aquisitivo dos adolescentes e/ou uma educacio mais permissiva.
A média de idades de iniciagdo foram ligeiramente superiores as encontradas por Gouldo e
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Medeiros (22) que encontraram para o sexo masculino uma média de 11,0 anos e para o
feminino 13.3 anos.

Comparando. por sexo e por idade, os nossos resultados mostraram percentagens ligeira-
mente superiores aos estudos realizados pela Organizagio Mundial de Saiide (11), em que
8,0% das raparigas fazem a primeira experiéncia com o tabaco antes dos 12 anos (no nosso
estudo fizeram-no 12,19%), e a maior parte das raparigas iniciam-se no cigarro entre os 10 e
05 14 anos (no nosso estudo foi entre os 12 € 0s 16 anos).

No mundo ocidental a maioria dos fumadores comegam a fumar entre os 12 e os 14
anos(14), facto que confirmamos em cerca de 53,0% de adolescentes.

Os nossos resultados sdo sobreponiveis aos publicados em relagdo a idade de inicio do
consumo de tabaco depois da idade de 18 a 21 anos (12, 16, 17). Verificamos que apenas
1,8% dos individuos o iniciaram ap6s os 18 anos.

Pela informagdo fornecida podemos identificar uma "populagiio-alvo” para educagdo. A
idade de infcio do contacto com o cigarro ndo indica que o adolescente se torne de imedia-
to um fumador regular. Mas, comegar a fumar nesta idade, tem enormes probabilidades de
se manter para a vida inteira. O facto do hdbito de fumar se iniciar cada vez mais cedo (por
vezes abaixo dos 10 anos), impde esforgos acrescidos na luta contra esta ameaga a satide
infantil e das populagdes. Se o problema de redugdo da prevaléncia € importante, o da inci-
deéncia ndo ¢ menor e continua a ser um desafio importante para todos os que se interessam
pela saide. A familia, a escola, a comunidade ¢ o poder politico tém de juntar esforgos na
prevengao deste problema.

Em relagdo ao motivo porque fumaram a primeira vez, verificamos que a maioria dos adoles-
centes respondeu que foi por curiosidade (54,1%), por brincadeira (26,2%) e imitagdo (6,5%).
0O facto de ser considerado socialmente atraente, a tendéncia para fazer experiéncias novas
e para correr riscos, as pressoes do grupo e o desejo de imitar o comportamento dos adul-
tos, sdo sem divida factores que favorecem os adolescentes a iniciar o fumar. Os amigos
tém um papel importante na aquisi¢ao do habito tabigico e, é com eles, que o adolescente
se inicia num mundo diferente, situado entre a infincia e a idade adulta. E af que satisfaz a
sua curiosidade, executa as suas brincadeiras e se submete 2 pressao do grupo.

Estes resultados concordam com as observagdes de outros autores nacionais (18, 22, 23,
24), em que a curiosidade e a imitagfio (amigos e adultos) aparecem nos primeiros lugares.
Num estudo realizado em Espanha (25) a curiosidade aparece também destacada em pri-
meiro lugar. Poletto et al. (7) observou que os motivos mais referidos foi a imitagdo de
amigos, seguindo-se a influéncia familiar,

Apesar dos motivos serem diferentes de um individuo para outro, a imitagdo, o desejo de
ser adulto, a contestacdo, o querer chamar a atengao, o guerer ser independente, sio razoes
suficientes para que o fumar se torne um acto simbélico, que reflecte a sua transi¢io de
seres dependentes para independentes. Serd necessdrio, pois, evitar que as criangas obser-
vem a fumar pessoas com quem mantém a identificacdo: familiares e amigos.
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O Climerio estava
paradp ao pé da
estrada

Veio um camido e
atropeloi-o

Depois esperei que
:. fosse ao Bloco
para me porem o
osso dentro e fazer
tracedo

Veio entdo uma ambuldncia

da Anadia e levou-o para o No outro dia

Hospital Pedidtrico de fizeram-me a cama e

Coimbra tive muita
dificuldade em me

fazerem a cama

Na 2* feira estava
para ir para o
Bloco e jd ndo fui,
ndo sei porqué!

¢Nunca mais me vou
embora! Estou sempre
FTESD P{?T uma perﬁﬂ.ﬂ

Texto e dinpositivos de Chimério, 9 anos.
Recolhido no Servigo de Ortopedia do Hospital Pedidtrico de Coimbra pela Educadora Conceigiio Riachos.
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SOBRE AS CRIANCAS OBRIGADAS A FUMAR
Consequéncias e custos. O pediatra e a prevencio.

J. M. C. Tojal Monteiro!

RESUMO

Pretendendo chamar a atencdo dos pediatras para os inconvenientes do tabagismo e
em particular para os prejuizos que a crianga como fumadora passiva estd sujeita, o
autor faz uma revisio da literatura publicada nas duas Gltimas décadas, com especial
referéncia ao Pediatricy.

Traca uma breve panoramica do tabagismo em Portugal, estimando os custos glo-
bais ¢ os pedidtricos em particular.

Termina com algumas sugestdes para se combater a principal causa evitivel de
morte no mundo desenvolvido: o tabagismo.

Palavras-chave: tabaco, crianga, fumador passivo.

SUMMARY
The author reviews literature published in the past two decades on the inconvenien-
ce of smoking, in particular the damage that the child as a passive smoker is expo-
sed to. Pediatrics is used as a main reference.
A panoramic view of smoking is given and overall costs calculated, with special
emphases on the pediatric population.
In conclusion, the author suggests ways to fight the main avoidable cause of death
in the developed world: smoking.

~ Keywords: tobacco, child, passive smoker.

| Pediata, Porto
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Introducao

O hébito de fumar prejudica gravemente a satde. Os avises jd vém de hd muito tempo e
revestem-s¢ de gravidade crescente. Tomemos como exemplo os avisos do Cirurgido-
-Geral nos Estados Unidos (o Cirurgiao-Geral ¢ um misto do nosso Bastondrio com
Ministro da Saide): em 1964 afirmava que fumar ¢ um problema de satide de suficiente
importdncia a necessitar de medidas apropriadas (1) ; em 1982 dizia que o tabagismo € 0
problema de satide piblica mais importante (2) e em 1984 reafirmava que o tabagismeo «¢
a principal, tinica, evitdvel causa de morte na nossa sociedade e o problema de saide
ptiblica mais importante do nosso tempo»(3).

A dimensao do problema

O prejuizo é mortal. Parece que metade dos fumadores regulares seriio mortos pelo seu
hdbito. A lista de morte € vasta, pelo menos para os médicos! Com efeito, Doll e colabora-
dores observaram durante 4() anos médicos ingleses fumadores e encontraram relagdo com
morte devida a neoplasias da boca, esofago, laringe, pulmdo e bexiga: com doengas vascu-
lares; com doenga pulmonar cronica obstrutiva e outras doengas pulmonares; com ulcera
péptica: e talvez com cirrose, suicidio e envenenamento. Concluem que 0 seus primeiros
20 anos de estudo, bem como outros da época, subestimaram os prejuizos do tabagismo,
mas, e como se disse atrds, actualmente parece poder dizer-se que metade dos fumadores
serdo mortos pelo seu habito (4). Ou, se quiserem, pela sua dependéncia nicotinica, De
facto a nicotina ¢ considerada uma droga que causa dependéncia com as mesmas caracte-
risticas das outras drogas pela Associagio dos Psiquiatras Americanos desde 1980, pela
Organizagio Mundial de Saide desde 1992 e, em Inglaterra, pelo Medical Research
Council desde 1994n (5). :

* O cendrio do tabagismo é catastréfico, de auténtica calamidade planetdria, com dimenstes

raramente observadas. Sendo vejamos. Miller e Cocores (6). em 1993, dizem-nos que o
tabaco causa mais de 390.000 mortes anuais ¢ que a mortalidade e morbilidade da depen-
déncia nicotinica sdo maiores do que as das Primeira e Segunda Guerras e da do Vietname,
Sida e dependéncia de cocaina e heroina, todas juntas. Roselyn Epps e col.(2) , citando os
Centros de Controlo de Doencas, nos Estados Unidos. dizem-nos que o tabaco mata
434,000 americanos por ano e que isto € muito mais do que as mortes adicionadas devidas
a dlcool, cocaina, crack, heroina, homicidios, suicidios, acidentes rodovidrios ¢ com armas
de fogo e Sida. Os mesmos autores referem que se o tabaco fosse completamente elimina-
do haveria menos 19% de placentas prévias, 22% de recém-nascidos de baixo peso, 33%
de doengas cardiacas, 41% de mortes de criangas entre um més ¢ 5 anos, 30% de cancros
da bexiga ¢ 90% do pulmao. Peto e col. (7), partindo de estudos americanos, calculam que
a mortalidade anual devida ao tabagismo nos paises desenyolvidos foi, em milhdes, de 0.9
em 1965, 1.3 em 1975, 1.7 em 1985, 2.1 em 1995 e de 21 na década actual, cabendo a
Comunidade Europeia a "bonita” soma de 5 a 6 milhdes.
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* E quanto a custos? Em 1984, Oster e col., citados pelos autores referidos em (3), estimam
que um fumador de dois magos didrios, com idade entre 35 a 39 anos, gera em despesas
durante toda a sua vida mais do que 61.000 délares em perda de produtividade e cuidados
médicos acrescidos. Manley e col (8), em 1991, citando fontes oficiais (americanas, como
¢ costume...) dizem-nos que o tabagismo € responsavel por 85% de todos os tumores pul-
monares, 80% das doengas pulmonares cronicas obstrutivas, 30% de todas as mortes cardi-
acas e que custa em cuidados de satdide e outros custos, 52 bilides de délares anuais.

E as criangas? Como sdo elas lesadas pelo tabaco? Sdo lesadas directamente quando se tor-
nam fumadoras activas e, o que ¢ ainda pior, passivamente quando outras criangas, jovens
e sobretudo adultos responsdveis as obrigam a fumar.

. Vejamos sucintamente 0 que se tem escrito sobre a temdtica da crianga fumadora passiva
desde a década passada, tendo como principal ponto de referéncia a prestigiada Academia
Americana de Pediatria .

A crianca obrigada a fumar: consequéncias

A primeira referéncia surge em 1982, através do Comité de genética e riscos (hazards)
ambientais (9). Diz-se que o peso ao nascer pode ser afectado quando a gravida fuma, e
comparando com criangas de ndo-fumadores, aquelas cujos os pais fumam sofrem mais de
bronquite e pneumonia ¢ tém a fungdo pulmonar diminuida. Por estas razoes o Comité
considerava que “fumar constitui uma das fontes mais importantes de contaminagio do
ambiente ¢ uma significativa ameaga a satde das criancas.” Continuava recomendando
que os médicos aumentassem os seus esfor¢os no sentido de alertar os pais para este perigo
e para pugnarem por legislagao proibindo fumar em locais piblicos frequentados por cri-
angas, particularmente nos hospitais e afins. E, “pior ainda”, recomendavam que os pedia-
tras nao fossem fumadores para dar exemplo aos seus jovens pacientes! O Comité termina-
va insurgindo-se contra 4 limitag@o de fundos dirigidos & melhoria da satide da mulher e da
crianca e recomendava fortemente que todas as ajudas directas e indirectas & produgio,
distribui¢do ou consumo de tabaco fossem canceladas logo que possivel e que revertessem
para a investigagio ¢ educagdo.

Em 1984, Helen Barr e col.(10) avaliam o crescimento aos 8 meses relacionando-o com o
consumo de dlcool, nicotina e cafeina durante a gestacao. Concluem que a diminui¢do do
peso a0 nascer associa-se mais a exposigdo a nicotina do que ao dlcool € que aos 8 meses
ja tinha havido recuperagdo se ndo tivesse havido consumo simultineo de dlcool. Neste
«caso os efeitos eram cumulativos .

Em 1985, Frank Pedreira e col.(1) estudam prospectivamente 1,14 criangas e suas familias,
havendo em 36% delas pelo menos um fumador. Entre as conclusoes apontam a relagdo da
exposicao passiva ao tabaco com traqueite ¢ bronquite, sobretudo quando o fumador € a
mée ndo havendo relacdo com o nimero de cigarros fumados. O niimero de laringites e de
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pneumonias foi muito reduzido para tirarem conclusdes. Ndo encontraram relagio com
bronguiolites. Terminam o artigo assinalando que tendo em conta o seu estudo e a literatu-
ra consultada, o fumo passivo € perigoso para a saide das criangas.

Em 1986, 0 Comité dos riscos ambientais, revé 41 publicacoes e refere as seguintes conse-
quéncias para crianga ao ser uma fumadora involuntdria (11):

Efeitos agudos: bronquite, pneumonia e infecgdes por virus sincial respiratério sobretudo
nos primeiros dois anos de vida e tanto mais quando os dois pais fumam. Se s6 um for
fumador a relagio ¢ maior quando o € a mae. Sintomas respiratorios, particularmente sibi-
lancia persistente, também se relacionam com o mimero de pais fumadores, nomea-
damente no primeiro ano de vida.

Efeitos a longo prazo: Diminuigdo da fung¢do pulmonar, sobretudo nas criangas mais
jovens; diminui¢ao do crescimento pulmonar, o que pode predispor a doenga obstrutiva
crénica e faléncia prematura, aumento de risco de cancros e, por comparagdo com mulhe-
res de fumadores, de doengas cardiacas isquémicas.

Entre as recomendagoes, o comité referia que os pediatras devam suspeitar de exposigao
ao tabaco perante uma crianga com sintomatologia respiratéria baixa ou alteracdes nao
explicadas da fun¢@io pulmonar, devendo informar pais e doentes dos riscos do tabaco e ...
darem o exemplo...

Paul Toubas e col., em 1986, (12), num estudo retrospectivo relacionam a apneia infantil
com mée fumadora durante a gestacio e depois.

Joann Bodurtha e col., em 1987, (13) estudam o frac¢do HDL do colesterol em gémeos
adolescentes e concluem que criancas de maes fumadoras t€m valores mais baixos e que
fumar contribui para aumentar o risco de doenga isquémica corondria tanto nas criangas
COMmO nas maes. :

Perry e Silvis, também em 1997 (3), num trabalho sobre prevencio, fazem uma revisao da
literatura sobre tabagismo passivo, comegando por referir que os efeitos nocivos comegam
no titero. Dizem-nos que quando a gravida fuma um cigarro, o feto vé o fluxo de O2 redu-
zido em 30% e a sva capacidade de transporte em 41%. Resultado: pela privagio continua-
da de oxigénio, os bebés de fumadoras sao mais pequenos, mais leves e mais provavel-
mente sofrerdo de riscos acrescidos no periodo perinatal e prejuizo do desenvolvimento,
Depois do nascimento aumenta o risco’de morte stibita (13% séo devidas ao tabagismo)
em mais de 230% de probabilidades de serem internados por pneumonia e bronquite
quando as suas mdes fumam mais de 21 cigarros por dia, t8m a sua fungiio pulmonar signi-
ficativamente alterada particularmente quando ambos os pais fumam e a crianca também,
muitas crises de asma apenas devidas ao tabaco e sdo mais baixas cerca de | cm! Ainda
sobre a morte stbita registe-se o estudo de Blair e col. em Inglaterra, entre 1993 e 95,
publicado em 1996 onde se afirma que fumar durante a gravidez aumenta o risco de morte
stibita, que quanto maior for a exposi¢do ao tabaco, antes ou depois de nascer, maior € o
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risco e que mais do que 60% destas mortes se podem atribuir ao tabaco (14). Esta associa-
¢do ¢ igualmente referida noutros estudos. (13, 16)

Ainda em 1987, Tsimoyianis e col. (17) estudam o efeito do fumo passivo em atletas ado-
lescentes ¢ demonstram haver um aumento da frequéncia de tosse e redugao da funcdo pul-
monar, sobretudo nas raparigas, ainda que os rapazes estejam mais expostos. Esta maior
vulnerabilidade das raparigas também se regista quando sao fumadoras activas (18). Em
criangas mais jovens, jd Tager em 1983, tinha verificado haver atingimento da fungao pul-
monar num estado com 7 anos de seguimento(19). Mas continua a sentir-se a necessidade
de continuar a estudar longitudinalmente os efeitos sobre a funcdo pulmonar do fumo acti-
vo e passivo (20). :
Em 1989, Labrecque e col. (21) dizem-nos que bebés de mées fumadoras e amamentados
tém niveis de cotinina urindria mais elevados que os nio-amamentados, questionando nes-
fes casos as vantagens da amamentacio. Leite com nicotina ndo ¢ tio bom. Terminam o
trabalho referindo que as mulheres devem ser fortemente encorajadas a ndo fumar na ges-
tagdo e na lactagdo. E depois dela, podemos acrescentar!

Ainda neste ano, Murray ¢ Brenda Morrison (22) publicam um estudo envolvendo 415 cri-
angas asmdticas fumadoras passivas onde se refere que a fungio pulmonar diminui & medi-
da que a idade vai avangando e/ou com a duragao da exposi¢do, sendo os rapazes 0s mais
sensiveis,

Em 1990, surgem trés trabalhos, um em que numa meta-andlise se mostra que criangas
entre os 8 ¢ os 19 anos, fumadoras, tém alteragdes do perfil lipidico facilitando a doenga
corondria (23), outro que revela que a exposi¢io ao fumo de tabaco durante a gravidez e
depois nos primeiros 5 anos origina asma mais cedo e em maior incidéncia (24) e outro
que relaciona morte siibita com um baixo hematécrito apenas em fumadoras (25).

Em 1991, Epps apresentam-nos um guia para prevengdo do tabagismo na infincia ¢ na ado-
lescéncia (26). Como veremos em mais detalhe a seguir, acrescentam um “A” de antecipa-
tory, aos 4 “As” do guia do Instituto Nacional do Cancro: Ask, Advise, Assist, Arrange.

Ainda neste ano, Feldman e col. (27) confirmam o perfil lipidico aterogénico induzido
pelo tabaco em adolescentes fumadores passivos.

Em 1992, sdo publicados 6 trabalhos: Martinez e col. (28) provam haver maior incidéncia
de asma em filhos de fumadores, principalmente de nivel cultural mais baixo, ¢ Klein e
Col. (29) recomendam que ndo se vendam imitagdes de chocolate de cigarros por fomenta-
rem o tabagismo. Etzel e col. (30) demonstram haver maior incidéncia de otite média com
efusdo ( OME) em criangas de infantdrios e fumadoras passivas. A incidéncia era 38%
maior bem como a durago da efusao: 28 dias nas mais expostas e 19 nas menos; calculam
que 8% das OME e cerca de 18% de dias com efusdo podem ser atribuidas apenas ao taba-
co. Os restantes trés trabalhos (31, 32, 33) referem-se a maior incidéncia de problemas
comportamentais, reafirmagio da relagio causal com morte stibita e hipogalactia e menor
teor de gordura, em miies de prematuros.
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No ano de 1993, publicam-se 7 trabalhos: Pamela Hood e col. (34) dizem-nos que para as
criangas hispanicas terem uma menor morbilidade asmdtica, € preciso que os seus pais
tenham conhecimentos sobre a doenca e nao fumem em casa; Anita Gottlieb e col. (35),
chamam a atengdo para a necessidade de nas escolas elementares se proceder a prevencao
do uso de tabaco nido-fumado; Barbara Frankowski e col. (36) recomendam que os
pediatras aprendam estratégias para se conseguir que os pais deixem de fumar e David
Nelson e col. (37), que profissionais de saide e pais devam assegurar que os infantdrios
sejam locais livres de tabaco tanto dentro como fora de portas: um outro trabalho, (38)
também em infantdrios, diz-nos que a presenca de 3 ou mais criangas que ndo sejam paren-
tes e a existéncia de um educador fumador eram factores de risco, mas independentes entre
si, de doengas das vias aéreas inferiores nos 3 primeiros anos de vida; outro trabalho, neo-
zelandés, (39) avaliou 485 casos de morte siibita ¢ conclui que 0 fumo passivo estd casual-
mente relacionado com esta situagio; Evans, num comentdrio, (40) lembra que o tabaco é
radioactivo e que um fumador de um a 2 magos por dia expde-se a uma radioactividade
equivalente & de ser radiografado aos pulmoes 250 a 300 vezes por ano...!; finalmente,
Angela Duff ¢ col. (41) estudam os riscos de sibildncia aguda e encontram o tabaco entre
eles.

Em 1994 surgem 5 trabalhos: David Olds e col. (42, 43) referem-se aos prejuizos para o
desenvolvimento neuroldgico que advém do fumar durante a gestagdo. Ao reverem a lite-
ratura sobre esta temdtica, encontram referéncias a délices neurologicos, cognitivos, do
rendimento escolar e comportamentais, alteragoes auditivas, aumento de tremores e hiper-
tonicidade em criangas cujas mées fumaram durante a gravidez. Para explicarem as altera-
coes do foro neurolégico, adiantam que o tabaco pode reduzir os aportes de oxigénio e
doutros nutrientes ao feto, gue os seus 2.000 a 4.000 componentes quimicos podem lesar
directamente o sistema nervoso central, o tronco cerebral no inicio e dreas corticais no
final da gravidez e afectar a nutri¢io materno-fetal aumentando a necessidade de ferro e
diminuindo o aproveitamento de nutrientes como vitaminas B12 e C, dcido félico, zinco e
aninodcidos. Outro trabalho (44) refere-se aos prejuizos acrescidos para a sadde de adoles-
centes toxicomanos em tratamento devido a serem ao mesmo tempo grandes fumadores.
Ainda em 1994 (45), o comité para a toxicodependéncia diz ser imperativo para a saude de
criangas e adolescentes, um ambiente livre de tabaco. Acrescenta que ha cerca de 3.000
mortes por cancros do pulmio por ano em fumadores passivos € que o fumo passivo foi
considerado um carcinogénio do grupo A, em 1992. Lembra as consequéncias nocivas de
se fumar durante a gravidez — associago com certos tumores da infincia. duplicac@o das
probabilidades de atraso de crescimento intra-uterino, aumento do risco de abortamento,
rotura prematura de membranas. de nado-morto e morte sibita, e depois de nascer -
aumento de infeccdes respiratérias, otite, diminuigdo da fungdo pulmonar, asma, cataratas
e perturbacdes do comportamento. Diz ainda que as criancas e adolescentes fumadores
activos sofrem da mesma variedade de problemas respiratdrios como os adultos e que
fumar representa uma via de acesso a outras dependéncias. Samuel Gidding e Manuel
Schyflower num breve comentirio (46) referem os efeitos agudos sobre o aparelho cardio-
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vascular — taquicardia, hipertensdo arterial, diminuicéio da tolerdncia ao esfor¢o, aumento
da tendéncia para a trombose e vasoconstri¢io corondria. Referem-s¢ ainda as conclusoes
do relatério do Cirurgido-Geral, em 1994 onde se diz que os médicos sao os mais podero-
sos agentes veiculadores de mensagens anti-tabaco. Acrescente-se a propdsito que os efei-
10s sobre a tensdo arterial também se fazem sentir a longo prazo: aos 8 anos de idade, a
tensdo arterial ¢ mais elevada nas criangas em que a exposi¢do ao tabaco durante a gesta-
¢ao foi mais prolongada (47).

Em 1995 surgem trés artigos, um focando o risco aumentado de otite média recorrente
(48). e dois sobre preven¢io focando a necessidade de se incluir estratégias preventivas no
curriculum do internato de pediatria ¢ nas consultas de satde (49, 50) .

Em 1996, sio publicados trés artigos, um referindo que os filhos de fumadores 1€m uma
alimentacdo mais pobre aumentando por isso o risco de doenga créonica (51), outro que
fumar durante a gravidez aumenta o risco de atraso mental (52) e uma revisio de 119
publicacdes para se dar conta da morbilidade, mortalidade e custos da associacio do fumo
passivo com otite média, amigdala e adenoidectomia, asma, tosses, infecgdo do tracto res-
piratério inferior e incéndios devidos a materiais do fumador (53). Com base nos dados
referidos neste trabalho, estimarei mais adiante os custos entre nos.

Esta é a revisdo da literatura pedidtrica “oficiosa™, mas outros trabalhos refor¢am as preo-
cupacoes como o iniciar do habito de fumar na infincia ou na adolescéncia, sendo por 150
importante identificar os factores associados a iniciagdo ¢ combaté-los (54) ou referem
ainda mais efeitos do tabagismo passivo quer em criangas, como o aumento da célica (55)
quer em adultos, como o agravamento do hipotiroidismo em mulheres, devido a alteragao
da secregao ¢ actuacdo da hormona tireoideia (56, 57), lesoes arteriais precoces em adultos
jovens, sauddveis mas fumadores passivos (58), impedimento de dilatagio arterial em
fumadores antigos, mesmo 8 horas apds um cigarro (59) 0 que contribui seguramente para
a tromboangeite obliterante (60) , cataratas e degenerescéncia macular relacionada com a
idade, as principais causas de cegueira na idade adulta (61, 62, 63, 64). A propésito destas
consequéncias nefastas sobre a acuidade visval repare-se nos titulos de dois editoriais da
JAMA: nos anos 50, e ainda hoje, entoava-se a conhecida melodia * Smoke gets in your
eyes”™. Quarenta anos depois Sheila West pergunta: “Does smoke get in your eyes 77 (65),
e quatro anos mais tarde, Klein e Klein afirmam: “Smoke gets in your eyes t0o” (66 )!

Mesmo a exposi¢ao ocasional ao tabaco noutros locais que nao a casa, tem efeitos nocivos
sobre a fungdo pulmonar (67). E ainda sobre asma e sibildncia, um trabalho recente mostrou
que a exposi¢io durante a gestacao ou depois contribuem independentemente para essa
relagdo (68) e outro (69) que mostrou que a redugdo da sintese enddgena de 6xido nitrico
parece ser um factor contributivo para a obstrugio do fluxo respiratério do fumador.

Um suplemento vitaminico anti-oxidante parece ndo ter efeito nos enzimas ant-oxidantes
protectores das lesdes pulmonares devidas aos radicais livres de oxigénio gerados ao
fumar (70).
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Breve panoramica sobre o tabagismo em
Portugal: dados reais e... estimados

O relatério Tabaco e Satde na Unido Europeia (71) coloca Portugal no lugar habitual: o
tltimo! S6 que neste caso € bom... todos os nossos parceiros fumam mais! Em 1992, 26%
da populagio com mais do 15 anos fumava, ou seja temos cerca de 2 milhdes de fumado-
res. Dados de 1988 revelam que o tabagismo quotidiano entre os adolescentes (15-24
anos) atinge 45% de homens, 31% de mulheres e 38% do total desta faixa etdria. Em 1994
a percentagem de fumadores na populacio em geral e por sexo era de 38% nos homens e
15% nas mulheres. Ou seja hd mais mulheres jovens a fumar, Apesar de tudo somos o pais
da Unido com menos mulheres fumadoras, o que se explica pela proibigdo da publicidade
ao tabaco . Noutros paises a publicidade associa o tabagismo 2 sedugio, esbelteza e inde-
pendéncia, 3 pontos “fracos” das mulheres e dai o (antecipado) sucesso obtido. Apesar de
tudo o referido relatério afirma que “Portugal estd, contudo, confrontade com o problema
do aumento da prevaléncia do tabagismo entre os jovens e as mulheres ¢ deveriam ser
promovidas campanhas de prevengdo especificas para estes grupos .

Registe-se ainda uma faceta curiosa e exemplar: Portugal é o inico membro da Unido

Europeia a atribuir uma percentagem (1%) da receita fiscal originada pelo tabaco a luta
contra o cancro, receita que em 1992 representou 4% da receita global do governo ou seja

“cerca de 130 milhdes de contos.

O relatério afirma que em 1995 o tabaco matou 8.400 portugueses e que entre 1995 e o
ano 2.000 ird matar 2035.000, ou seja cerca de 40.000 por ano o que equivale a dizer que
em cada hora morrerdo quase 5 pessoas.

Desde 1982 que hé legislagao sobre proibicio de fumar em locais, proibigio de publicidade
e publicidade negativa e teores. Estamos bem colocados na Uniao e esta melhor que a da
América do Norte onde a publicidade ao tabaco tem sido permitida e fortemente contestada.
E agressiva e eficaz jd que se dirige particularmente ao alvo mais vulnerdvel : criangas e
jovens (72, 73, 74). Aos 6 anos hé tantas criangas a reconhecer o logotipo de uma das mar-
cas de cigarros como o rato Mickey (75)! A necessidade de melhor regulamentacdo, nomea-
damente a venda a menores, era sentida (76, 77, 78, 79). Desde Agosto de 1996 que existe
(5. 80, 81, 82), sob a algada da poderosa Food and Drug Administration (FDA).

Entre nés a venda a menores ndo estd regulamentada. Na Unido existe regulamentagao na
Espanha, Irlanda, Itdlia e Reino Unido. Esta regulamentacdo serd preciosa e por 1850
urgente. Depois poderemos dizer como Kessler, da FDA: “ Esta nova regulamentagio da
FDA representa uma oportunidade histérica, dando aos Estados Unidos uma possibilidade
de reduzir o consumo de um produto que mata mais americanos cada ano dos que morrem
devido a qualquer outra causa evitdvel. A abordagem deu-se no local certo: poupar crian-
cas ¢ adolescentes a uma vida de dependéncia do tabaco™(80).

Quanto a custos, o referido relat6rio ¢ omisso. Uma estimativa meramente pessoal, a ter o valor
que tem, obtida transpondo quase linearmente dados de estimativas crediveis (3), diz-nos que
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havendo em Portugal cerca de 2 milhdes de fumadores e supondo que os custos gerados por
cada fumador sejam apenas metade dos dos seus colegas americanos, como foi referido atrds, o
tabagismo custar-nos-i anualmente a médica quantia de 390 milhdes de contos.

Os custos pedidtricos do fumo passivo estiio estimados no quadro e deduziram-se com
base na referéncia 53.

Consequéncias i N° de Caso:. ~ Custo (em milhoes de Lomc:-s)
Otite 80.000 1.5
“Tubos" 1.500 0.4
Adenoido - amigdalectomia 800 0.2
Asma 25.000 0.5
“Tosses” 80.000 1.3
Brongquite 17.000 0.3

. Pneumonia 7.000 0.2
Mortes 5a8 ?
Mortes por fogo 4ab
‘Queimaduras 1205 i
TOTAL 44

E Ip—

Quadro — custos estimados da mam;a_ fumadora passwa, adaptado de DiFranza (53)

O papel do pediatra no combate ao tabagismo

0s médicos devem desempenhar um papel de relevo neste combate pois sdo os mais pode-
rosos veiculadores das mensagens antitabaco (46). Aos pediatras, médicos de familia, obs-
tetras (as mulheres que fumam (@m um risco aumentado ndo s6 de doengas crénicas — can-
cro do pulmio e doenga obstrutiva pulmonar crénica — mas também de enfarto do miocdr-
dio quando usam contraceptivos orais; além disso fumar durante a gravidez comporta os ris-
cos que vimos, mesmo fumando passivamente pois o tabaco atinge o feto ainda que em
menor intensidade como se demonstra doseando no cabelo fetal o teor de nicotina e cotinina
(83); o tabaco pode ser pior para o feto que a cocaina (84) ) e a outros técnicos da satde
cabem a maior responsabilidade nesta luta (85). Mas cabe ao pediatra em particular. Com
efeito, como se pode acabar com este problema ou pelo menos minimizé-lo o mais possi-
vel? Proibir? Obviamente néo. Reduzir o mais possivel o nimero de fumadores € a via ade-
quada. Para isto ¢ fundamental que os que fumam deixem de o fazer ¢ os que néo fumam
ndo comecem. Sobretudo estes, actuais criangas e futuros dependentes, depois tio diffceis
de tratar (86) que mais ndo seja porque quanto mais cedo se iniciarem na dependéncia
maior nimero de cigarros fumardo diariamente (87). Ora o pediatra pode actuar nestas duas
vertentes pois ocupa uma posigdo privilegiada pelo facto de ter no seu consultdrio criangas
ainda néio-fumadoras que pode aconselhar a nunca o serem, criangas € jovens que jd sdo
 fumadoras e a quem deve ajudar a deixar de o ser. assim como pais ¢ outros familiares e
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amigos fumadores a quem deve a mesma dar essa ajuda (36. 88). Sabendo-se que a maioria
dos fumadores comecam a sé-lo em idades pedidtricas, ninguém com tanta responsabilidade
nesta matéria como os pediatras: impedir que os cerca (estimativa pessoal) de cem jovens
que diariamente se iniciam no tabagismo o fagam. Concordemos com Kessler quando afir-
ma que alterando os hdbitos tabagicos da gente jovem reduziremos radicalmente a incidén-
cia da morbilidade e mortalidade devida ao tabaco e veremos na proxima geracio a depen-
déncia nicotinica levar o caminho que levou a variola e a poliomielite.(86) Facamos entio
da prevencéio do tabagismo, uma realidade. Como? Sigamos Fiore (89):

* Em todas as observacdes avalie-se o estado de fumador. passivo ou activo. e
regisiemo-lo como um novo sinal vital que o deve de facto ser. :

* Aprenda-se a usar o chamado "guia para deixar de fumar” proposto pelo equiva-
lente americano do nosso Instituto de Oncologia, e adaptado & Pediatria: o manual
dos 5 A’s: “Antecipate, Ask, Advise, Assist e Arrange “ e outras estratégias. O
guia € para os fumadores. Tem 4 A ‘se os pediatras introduziram o 5° A,
Antecipate: em todas as consultas antecipemo-nos para que 0 nosso paciente nunca
se torne num fumador activo e o deixe de ser passivo se jd o for ( 2, 3, 26, 43, 82 ).

* Reconhega-se o hdbito de fumar como uma doenga crénica e preparemo-nos para
uma assisténcia prolongada (90).

+ Espere-se uma reduzida taxa de sucesso nos ja fumadores para ndo desanimarmos
(8,91,92,93).

* Estude-se a dependéncia nicotinica e aprenda-se o seu tratamento farmacoldgico
(6, 8.91,92,94, 95,96, 97, 98, 99, 100 ).

* Os pediatras com responsabilidade no ensino pré-graduado deverdo pugnar para
que esta matéria faca parte do curriculum (101).

» Sejamos “fundamentalistas™: pediatra néio pode ser fumador!

* Desempenhe-se um papel activo em todas as lutas contra o tabagismo, quer ade-
rindo s existentes quer fomentando novas, nomeadamente nas escolas onde se
comega a fumar devido sobretudo & pressao dos colegas, a despeito dos jovens
poderem estar informados dos maleficios (102).

Para este dltima faceta. seria muito interessante que 0s organismos representativos dos
pediatras (Colégio da Especialidade, Sociedade Portuguesa de Pediatria etc,) tivessem
papeis mais activos, intervenientes, como, por exemplo, na elaboragiio de leis e orientagd-
es em que as criangas sejam parte interessada. Como deve ser um infantdrio? A escola
pode ter um espaco para fumadores ou deve ser um local obrigatoriamente livee (103)?
(Lembremo-nos do modelo que o professor tantas vezes o ¢ para o aluno, a substituir
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quantas vezes o modelo que a familia tinha obrigagdo de ser). Os pediatras deveriam tomar
e liderar atitudes pragmdticas visando promover a satide infantil, atitudes medidticas, como
hoje se usa dizer, para que tenham impacto efectivo.( Reparem na modesta Associagdo
para a Promogio da Seguranga Infantil — APSL...). O Colégio tem-se preocupado muito
com a admissdo de novos membros — as provas de admissdo ja sao de outro tipo, 0 curri-
culum melhorou, as idoneidades foram revistas, ete... — ji vai sendo tempo de comegar
por um lado a orientar melhor as actividades dos seus membros e por outro, de se virar
para o exterior, “metendo o nariz” onde ¢ chamado: tudo em que criangas ¢ jovens sejam
parte interessada. A problemdtica do fumador, particularmente 0 passivo, era uma excelen-

te estreia...

Os Pediatras devem:
| — impedir que as criancas e jovens comecem a fumar;
2 — proteger as criangas do fumo passivo:
3 — convencer ¢ tratar os seus jovens clientes fumadores a deixar de o ser;
4— convencer os familiares fumadores a parar;

5 — liderar lutas antitabaco.

Sobre a problemética do tabagismo, muito hd ainda a percorrer. Actualmente estamos no
Estadio I de 111, que € aquele em que a publicidade ao tabaco estd quase totalmente proibi-
da, se legisla sobre espacos para ndo-fumadores e se vai divulgando, ainda que timidamen-
te. os maleficios. O Estadio Il é aquele em que se pedird responsabilidade a quem tendo
conhecimento das doengas que, fumando, ird causar, continua a fumar. Nio serdo maus
tratos fumar durante a gestagio ? E estando bem demonstrada a relagdo asma e fumador
passivo (104) expor, consciente destes inconvenientes, uma crianga asmdtica ao fumo,
concorda-se com quem pensa que isto é uma forma de abuso e negligéncia (53)? O Estadio
11 atingir-se-4 quando houver uma total responsabilidade por parte dos fumadores quanto
4 pritica de divulgag@o de uma doenga potencialmente mortal e total autonomia pelos gas-
tos gerados.

Conclusao

* O tabagismo é o maior ¢ o pior dos flagelos actuais. Constitui a principal causa
evitdvel de morte.

* A exposi¢io da crianga ao fumo passivo acarrela prejuizos considerdveis para a
sua sadide, sendo muitos deles irreversiveis e alguns mortais.
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» Sensibilizar os fumadores a ndo expor a crianga ao fumo passivo € tarefa priorita-
ria de todos os agentes educacionais e sanitdrios. Os pediatras deverdo ocupar a
linha da frente.

* A estratégia de combate passa por se conseguir uma proxima geragdo de nao-
- fumadores, para além de se tentar ajudar os actuais fumadores a deixar de o ser.

+ O tabagismo ¢ pois uma doenga eminentemente pedidtrica e por isso os pediatras
ndo podem continuar com a indiferenga que t€m vindo a mostrar.

+ Os médicos com responsabilidade no ensino pré e pds-graduado deverdo introduzir
esta temdtica nos curricula.

* Para além de uma investida minuciosamente preparada para ser eficaz no plano
individual, os pediatras devem ser capazes de desencadear, encorajar ¢ liderar ati-
tudes antitabaco com notério impacto social.

+ Assim. com a colaboragiio de todos os cidadios mais conscientes, dos médicos
mais avisados e dos pediatras em particular, vird um dia, que esperemos muito
proximo, em que ser fumador seja considerado “uma atitude incomum, contrdria
i regra, uma espécie de excentricidade magadora e inconveniente. (105)”.
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O SINDROMA DE NISTAGMO, BALANCEIO DA

D e

CABECA E TORCICOLO:
Spasmus nutans

Lina Ramos!, Carlos Rodrigues!, Manuel Salgado?, Nicolau da Fonseca3

RESUMO

O Spasmus nutans (SN) € um sindroma transitério e idiopdtico caracterizado por
nistagmo, balanceio da cabega ou posicao de inclinagao lateral do pescoco (torcico-
lo). Estas manifestagGes desaparecem durante o sono ou alteram-se com as mudan-
cas de posicdo. O SN ¢ um diagnéstico de exclusao podendo ser o primeiro sinal de
patologia oftalmol6gica ou de glmma dptico.

Apresenta-se a andlise retrospectiva de 14 casos de SN observados nos iiltimos 20
anos no Hospital Pedidtrico de Coimbra. Cerca de trés quartos dos casos eram dos
sexo masculino. A mediana das idades de apresentacdo do SN foi de seis meses e a
de resolucio foi de 19 meses. com uma duragdo média de 13 meses (minimo cinco
¢ mdximo 33 meses). O nistagmo foi o sinal mais precoce (45%).

Oito criangas ficaram com diagndstico definitivo de SN. Das seis restantes, duas
tinham atraso de desenvolvimento psicomotor (das quais uma veio a falecer com
provivel doenca metabélica), e quatro manifestaram défice visual (inicial em duas
e tardio, aos quatro e seis anos de idade, em outras duas).

Palavras- chave: nistagmo, balanceio, torcicolo.

SUMMARY

Spasmus nutans (SN) is a transitory syndrome defined as nystagmus, head nodding
and abnormal head position. The cause is unknown. SN is a diagnosis of exclusion,
since this syndrome may be the first sign of ophthalmic pathology or brain
tumours, namely chiasmal optic gliomas,

We carried out a retrospective study of 14 children with the diagnosis of Spasmis
nutans in the Pediatric Hospital of Coimbra.

The median age at onset was six months. The resolution was 19 months (median)
after the onset. The nystagmus was the first sign in 45% of the patients. A definiti-
ve diagnosis of SN syndrome was made in eight children. Of the remaining six
children two had psycomotor retardation and four had visual deficit.

Keywords: nystagmus, head nodding, torticollis.

Assistenl_::- Hospitalar de Pediatria
Assistente Hospitalar Graduado de Pediatria
Chefe de Servigo. Hospital Pedidtrico de Coimbra
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Introducao

O Spasmus nutans (Spasmus — crise, convulsdo; nutans —balanceio, oscilante) é uma
entidade clinica pouco frequente e que se manifesta habitualmente durante o primeiro ano
de vida. Trata-se de um sindroma transitério caracterizado por nistagmo, movimentos de
balanceio da cabeca (head nodding) e/ou postura andmala desta (inclinagio lateral). O nis-
tagmo pode ser horizontal, vertical, pendular ou rotatdrio e ainda ser unilateral ou bilateral,
O balanceio da cabeca pode expressar-se por movimentos de afirmagiio ou de negacio.
Estas manifestagoes desaparecem durante o sono e alteram-se com as mudancas de posi-
¢io (1-6).

Spasmus nutans deverd ser um diagnostico de exclusio, podendo ser a manifestagio dum
défice visual, dum nistagmo congénito idiopitico ou sensorial ou dum tumor do sistema
nervoso central, nomeadamente um glioma do quiasma éptico (1,2.4,6).

A observagdo recente de dois casos justificou a andlise da nossa experiéncia em SN,

Material e métodos

Analisaram-se retrospectivamente 20 processos clinicos com o diagndstico de Spasmus
nutans observados no Hospital Pediatrico no periodo de Junho de 1977 e Margo de 1997.
Foram eliminados seis casos por apresentarem s6 um critério de diagndstico: nistagmo ou
posicio anomala da cabega. Em cada processo foram analisados: o sexo, as idades de ini-
cio da sintomatologia, do diagndstico e as da resolucio, as formas de apresentacio, a avali-
agdo clinica efectuada e os diagndsticos finais.

Resultados

Nos 14 casos analisados verificou-se um predominio do sexo masculino (71%). A idade de
aparecimento do primeiro sinal variou entre os trés e os 12 meses (mediana de seis meses) e
a idade de resolucdo (de 11 casos) variou entre 0s 10 e 0s 36 meses (mediana de 19 meses),
mantendo actualmente a clinica apenas trés das criancas mais recentemente diagnosticadas
(Quadro). Nos que resolveram, a duragio do SN foi de sete meses em mediana, variando de
¢inco 4 33 meses. Os motivos de consulta foram o nistagmo (9), o balanceio da cabega (3),
o desvio anémalo da cabega (1) e escoliose (1). O nistagmo foi o primeiro sinal a surgir em
sete casos enquanto o balanceio o foi em quatro; em outras trés criancas estes dois sinais
parecem ter surgido em simultdneo. Durante a evolugfo todas as criangas vieram a apresen-
tar nistagmo (horizontal - 8, rotatério - 2. pendular - 2, sem especificacdo - 2) e “head nod-
ding” (negagdo - 5, afirmagio - 5, sem especificagdo - 4).

Em guatro eriangas foram referidos factores precipitantes de desencadeamento do quadro
clinico: a concentracdo em alguma tarefa em duas, excitaciio numa, adormecimento noutra.

A crianga que apresentou nistagmo mais precocernente (dois meses) tinha familiares com nistagmo.
Oito criangas apresentavam problemas associados: estrabismo e escoliose - 1, md progres-
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sdo ponderal - 1. défice de estimulacio - 5, problemas sociais graves - 4 e atraso de desen-
volvimento - 1. As trés criangas que apresentavam défice de estimulagdo tinham proble-
mas sociais e, uma delas, também md progressdo ponderal. Numa crianca, as crises de
balanceio da cabega acompanharam-se simultaneamente, e de forma temporéria (por um
periodo de cerca de 2 meses), de crises de ataxia.

A sintomatologia jd tinha revertido em duas criancas na primeira consulta, pelo que o diag-
ndstico foi retrospectivo, ndo tendo realizado qualquer exame complementar. As restantes
foram avaliadas em diversas consultas de subespecialidade: pediatria geral (12), oftalmolo-
gia (9), neurologia (5), desenvolvimento (2), doencas metabdlicas (1), otorrinolaringologia
(1), ortopedia (1).

Na altura do diagnéstico duas criangas apresentavam défice visual. O uso de 6culos fez
desaparecer a clinica numa crianga de 10 meses.

Foram realizados os exames complementares de diagndstico em apenas seis criangas: elec-
troencefalograma em cinco (normal em quatro e alteragoes inespecificas num); ecografia
transfontanelar numa (normal); tomografia axial computorizada cranio-encefédlica (TAC-CE)
em trés (todas normais); audiograma numa (normal); estudo para rastreio de doenca metabé-
lica numa, que ndo terminou por ter entretanto falecido de causa indeterminada no domicilio.

A vigilincia dos casos mais recentes ainda € curto. A crianca com défice visual e proble-
mas ortopédicos veio a ter o diagndstico de oftalmoplégia extrinseca familiar. O caso com
alterades inespecificas no EEG evoluiu para um atraso de desenvolvimento psicomotor
moderado. A crianga que faleceu, manifestou previamente um retrocesso no desenvolvi-
mento psicomotor. Apesar duma avaliagao oftalmologica inicial normal, em dois casos de
resolugdo espontinea do nistagmo e do balanceio, vieram a diagnosticar-se défices visvais
em mais duas criangas, respectivamente aos quatro e seis anos de idade. A crianca com
histdria familiar de nistagmo tem actualmente um diagndstico de nistagmo idiopitico.

1% ) 2% 30 o Ry gn) iy S e TRty 1R 13 14
Ano de 078 | 197 o | 1¢ 2| e o2 w7 | 1997
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|::::‘:; [':;}' Sl S S T (S A A e L T
ld“';'; M sl |2l alowl2]o]ololo] o]
resolucio
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SN - Spasmus nutans; ADPM - Atraso Desenvolvimento Psicomotor; NCI - Nistagmo
Congénito Idiopdtico; OEF - Oftalmopegia Extrinseca Familiar; I. Esc - Insucesso
escolar; D Met - Doenga Metabélica; * - curta vigiléncia (diagndstico recente).
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Discussao

Na infincia o nistagmo deve invocar diagndsticos diferenciais que incluam o nistagmo
congénito idiopdtico, o glioma do nervo ou do quiasma Optico ou outros tumores do siste-
ma nervoso central e o Spasmuis nutans, esta uma situacdo clinica bemigna (1,2,4.6).

A caracterizacio do nistagmo ndo faz a diferenciagdo entre as vérias entidades nosoldgicas.
No SN, o nistagmo poderd ser unilateral, mas € habitualmente bilateral, mas assimétrico e de
alta frequéncia, mas o mesmo pode ocorrer no glioma do nervo ou do quiasma dptico (2-4,6).
Em criangas com nistagmo associado a balanceio da cabega, e nas quais € feito o diagnos-
tico de glioma, estd muitas vezes presente hipoplasia ou atrofia do nervo dptico (1.2.4,6).
O exame oftalmoldgico nestas situagdes ajudard a esclarecer a situagdo. A ocorréncia de
nistagmo associado aos gliomas € lanto maior quanto menor for a idade da crianga (2).

A patogénese do SN ainda permanece obscura. Alguns estudos apontam para que seja por
imaturidade a nivel dos niicleos dculo-motores. o que justificaria o seu aparecimento
sobretudo no primeiro ano de yida e o cardcter transitério (4-3,7). Como € habitual no SN
(1,3.6), também no nosso estudo todas as criangas tinham idade inferior ou igual a um ano
quando surgiu o primeiro sinal, ¢ menos ou igual de trés anos quando se resolveu.

Sao por vezes referidos factores predisponentes como privagio de luz, problemas nutricio-
nais, epilepsia e pobres condigoes s6cio-econémicas. Parecem haver também condicionan-
tes genéticas. uma vez que ¢ referido o SN em gémeos (1,2). Encontrdmos problemas soci-
ais (défice de estimulagiio e pobreza) ¢ md progressio ponderal em quase metade dos nos-
s0s casos (6/14).

Na anamnese de uma crianca com nistagmo e fiead nodding serd importante a histria
familiar, pois poderd tratar-se dum nistagmo congénito, idiopdtico e familiar, e a avaliagdo
deverd ser multidisciplinar, de forma a detectar precocemente um défice visual, ou neuro-
I6gico ou de outra eventual patologia associada. Sempre que necessério deverdo ser efectu-
ados exames complementares de diagnéstico, nomeadamente a TAC-CE (1-6).

Desde 1994 temos realizado TAC-CE ou ecografia transfontanelar no intuito de excluir
precocemente patologia tumoral. Mas em nenhuma das nossas criangas veio a verificar-se
esta patologia, corroborado num follow-up superior a 5 anos. Contudo, nas poucas casufsti-
cas de SN publicadas na literatura, estdo relatados casos de gliomas, astrocitomas ou
outros tumores endocranianos (2-6).

Em duas das nossas criangas foi encontrado um defice visual na altura do diagnéstico e,
alguns anos depois, em mais duas. Tém também sido feitos estudos no sentido de perceber
qual a razdo da associacdo do nistagmo e do balanceio da cabega nas criangas com défice
visual (5,7.8). O balanceio poderd ser uma tentativa de supressio do nistagmo no SN e ser
compensatério no défice visual, qualquer que seja a sua etiologia.

Assim, dado que o SN ¢ um sindroma. podendo ser o primeiro sinal duma patologia subjacente
s por exclusdo se deverd assumir o diagndstico do SN benigno .
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DISTOPIA TESTICULAR VERSUS
CRIPTORQUIDIA

Carlos Pereira da Silva

RESUMO

Com base no conceito de “distopia™ e na caracteristica migratéria do testiculo, é
proposta uma nova sistematizagdo das anomalias da descida testicular.

Esta nova sistematizagio vem introduzir simplicidade e clareza nesta drea da semi-
ologia clinica. Permite ainda, na prética, uma fécil seleccao das anomalias patolo-
gicas e 0 envio destas, em tempo util, para um melhor tratamento.

Palavras-chave: distopia testicular, criptorquidia.

SUMMARY

Based upon the testicle migratory features and the concept of “distopia” the author
proposes a new systematization of the main abnormalities occurred in the descent
of testis.

Besides teaching aims, practical clinical solutions are pointed out so that an easy
diagnosis of the pathological abnormalities can be achieved in proper time Lo initia-
te the best therapy.

Keywords: echtopic testis, cryptorchidism.

1 Chefe de Servigo de Cirurgia. Hospital Pedidtrico de Coimbra.

SAULE INFANTIL 1997: 19/2: 61-63



DISTOPIA TESTICULAR VERSLS CRIPTORQUIDIA

Asudle
nfontil.

1997; 19/2: 61-63

62

|

Distopice serd todo o orgio que, procurado no local que ¢ seu destino anatomico, ai nao
for encontrado. A uma tal ocorréncia chamar-se-a distopia.

Se ndo encontrarmos o testiculo no seu local de residéncia — o fundo da bolsa escrotal —
diremos que existe uma distopia testicular.

O testiculo forma-se entre o peritoneu e a parede muscular do abdomen, de onde ira des-
cer. ja anatomicamente completo, para o fundo da bolsa escrotal, durante o 7° ou 8° més de
gestagio. O testiculo € um 6rgao migrante.

Ao migrante procurado e nao encontrado no local para onde migrou poderdo ter sucedido
trés eventualidades: — porque se atrasou, ainda ndo chegou; — nio chegou porque foi
impedido de 14 chegar; — chegou mas ausentou-se.

Estas trés eventualidades s@o vilidas para o migrante testiculo e determinam trés tipos de
distopia testicular:

1 — O testiculo atrasou-se na descida

Em 3.4% dos recém-nascidos ndo encontramos um ou os dois testiculos nas bolsas. No
entanto até aos 9 meses de idade a maior parte destes testiculos ird normalmente descer até
a bolsa escrotal. Estes testiculos sdo, digamos assim, os “atrasados do pelotdo” e, s6 por
este facto, nao poderao ser considerados “atletas anormais”. Sdo estes “atrasados do pelo-
10" os responsdveis pela maior incidéncia de distopia testicular no prematuro: € que o
nascimento precoce apanha estes testiculos a iniciar ou no seu percurso para a bolsa.

A este tipo de distopia.que dura apenas até aos 9 meses de idade vamos chamar: distopia

fisiologica.

2 — O testiculo foi impedido de chegar ao fundo da bolsa escrotal

Depois dos 9 meses, em 0,9% das criancas persistem distopias congénitas que estio relaci-
onadas com impedimentos a progressio do testiculo para a bolsa. Estes impedimentos sdo
de duas ordens: intrinsecos ao testiculo ou sediados no canal inguinal. Ha testiculos inca-
pazes de iniciar ou completar a sua descida quer por défice fisiologico gonadal ou por
terem um epididime malformado. Quando o impedimento & progressdo vem do canal
inguinal, julga-se estar em causa uma intercepgdo da aponevrose superficial com o guber-
nédculo (habitualmente sé com a parte lateral externa deste) originando uma lamina fibroti-
ca que prende o guberndculo ao tecido celular sub-cutdneo. Se o testiculo continuar a des-
cer serd desviado por esta peia para um trajecto anormal.

No seu conjunto, intrinsecas e extrinsecas, tais causas afectam 0.9% dos recém-nascidos,
cujos testiculos jamais descerdio & bolsa: por isso designamos estas distopias: distopias
permanentes ou patologicas.
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3 — O testiculo chegou ao fundo da bolsa escrotal mas ausentou-se

A partir dos 16 meses de idade, testiculos que fizeram normalmente a sua descida at€ ao
fundo da bolsa passam a residir fora dela, no canal inguinal. A incidéncia desta anomalia
aumenta alé aos 7 anos para depois regredir progressivamente na medida em que se inicia
e incrementa um regresso 4 bolsa, de tal modo que no inicio da puberdade nenhum destes
testiculos se encontra fora da bolsa escrotal. Este fenémeno ¢ devido a uma hipercontracti-
lidade sustentada do cremaster que arrasta para cima o testiculo e af 0 mantém .

Como estas distopias tém caracter tempordrio, dado iniciarem-se aos 16 meses ¢ acabarem
por si mesmas antes ou no inicio da puberdade, chamar-lhes-emos: distopias temporarias.

II

A jungio do ji consagrado conceito de “distopia testicular” i caracteristica migratdria do
testiculo, permite uma nova sistematizac@io nesta drea da semiologia clinica que revela dois
méritos fundamentais: é simples e clara porque diferencia as principais situagdes clinicas
com um iinico conceito e trés adjectivos, acabando-se assim com designagoes demasiado
englobantes —criptorquidismo™— e outras de significado contraditério —"testiculo
retrictil”—; o testiculo nilo se retrai, retrai-se o cremaster e o testiculo € arrastado.

Por outro lado, facilita o diagndstico e consequente eficiéncia terapéutica das distopias
patoldgicas. Veja-se que, até aos 9 meses de idade hd distopias fisiologicas ¢ distopias per-
manentes que sao patoldgicas mas nem aquelas, nem estas até aos 12 meses. requerem tra-
tamento. Portanto é desnecessdrio fazer, neste periodo de vida, o diagndstico diferencial
das duas situagdes clinicas. Apos os 16 meses de idade, aos casos de distopias permanen-
tes existentes comegam a juntar-se casos de distopias tempordrias. E entre estes dois tipos
clinicos que o diagnéstico diferencial é necessdrio. porque comega a tornar-s¢ Imperioso o
tratamento da distopia permanente. Como este diagndstico ¢ dificil para os menos habitua-
dos dever-se-i rewhcr 0 pmblema por antecipacio: se aos 12 meses de idade tnr rastreada
a existéncia de dis iagnostico diferencial a. fazer $6
existem distopias permanentes e todos as distopias deste periodo de vida sio absolummen-
te distopias patol6gicas. Recomendando-se que se tomem, desde logo. providéncias para
que 0 seu tratamento seja iniciado, dado que este deverd estar terminado quando a crianca
completar dois anos.
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SINDROMA DE HIPERMOBILIDADE ARTICULAR

Dolores Faria!, Manuel Salgado?, Nicolau da Fonseca®

RESUMO

O sindroma de hipermobilidade articular benigno (SHA) € uma entidade caracteri-
zada por hiperlaxiddo com hipermobilidade generalizada das articulagdes. De apre-
sentagdo clinica muito varidvel, o seu diagndstico assenta em critérios clinicos bem
definidos. Descrevem-se dois casos clinicos enviados respectivamente por suspeita
de artrite inflamatéria e por lipotimias.

Os autores t€m como objectivo chamar a atencdo para o SHA que, sendo frequente,
tem sido pouco divulgada na literatura nacional.

Palavras-chave: hipermobilidade articular. crianca.

SUMMARY

The benign hipermobility syndrome (SHA) is an entity characterised by hiperlaxity
with generalised hipermobility of joints. Of a varied clinical appearance, its diag-
nosis s based on well defined clinical criteria. The authors describe two clinical
cases referred on the suspicion of inflammatory arthritis and lipothymias, respecti-
vely. The main objective of the authors is to draw attention to SHA, which while
frequent, has not been sufficiently divulged in portuguese literature on the subject.
Keywords: joint hypermobility, child.
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Introducao

O sindroma de hipermobilidade articular (SHA) € caracterizado por hipermobilidade e
hiperlaxidio generalizada das articulagOes, associado ou nao a dores musculo-esqueléticas,
sem que exista patologia subjacente, nomeadamente doencas hereditdrias do tecido con-
juntivo, tais como os sindromas de Marfan ou de Ehlers-Danlos (1-3).

O SHA tem fascinado a classe médica desde tempos imemoriais. Se a primeira referéncia a
este quadro foi feita por Hipderates (4,5), apenas foi considerada uma entidade clinica no
final do século XIX (6). O seu diagnéstico € baseado em critérios clinicos bem definidos,
propostos inicialmente por Carter ¢ Wilkinson (1964) e posteriormente modificades por
Beighton (1973) (3-7) (Quadro T).

1. Oposicdo passiva completa do polegar ao antebrago

2. Dedos das maos paralelos ao antebrago na extensio passiva

3. Hiperextensio dos cotovelos superior a 190°

4. Hiperextensdo dos joelhos superior a 190° (genu recurvatum)

5. Flexdo do tronco de modo a bater com as palmas das méos no chéo
sem dobrar o joelhos

Para o diagndstico de SHA §a0 precisos 2 3 eritérios
Quadro I — Sindroma de Hipermobilidade Articular
Critérios de diagnéstico de Beighton (3,4,6,7)

De transmissio autossomica dominante, o SHA consiste na variagio extrema da mobilida-
de articular normal, secunddria a uma maior fragilidade do tecido colagénio(4). A sua pre-
valéncia na populagio ¢ de 4 a 7%, havendo autores que, em idades pedidtricas, referem
prevaléncias de 12 a 19% (1-3,3). Esta entidade atinge prioritariamente o sexo feminino,
sendo a relacdo de raparigas/rapazes de 2:1 (2.6). Em 27% dos casos existe historia fami-
liar de SHA (4,8).

A crianca com SHA tipica, regra geral consulta por artralgias recorrentes e/ou edema inter-
mitente e geralmente sem outros sinais inflamatérios, afectando as grandes e médias arti-
culagdes, especialmente as articulagoes de carga dos membros inferiores, assim como
dores misculo-esqueléticas recorrentes, desencadeadas por exercicios violentos ou pouco
frequentes (1-3,9).

Ocasionalmente podera ocorrer derrame articular ligeiro, sendo o liguido sinovial de
caracteristicas ndo-inflamatérias. Contudo, a maioria dos pacientes ndo tem queixas.

Os estudos laboratoriais e radiolégicos ndo revelam alteragoes. O tratamento inclui o
repouso na fase sintomdtica e a restricio de priticas desportivas ou actividades fisicas
repetitivas que desencadeiam ou agravam as queixas, sendo por vezes necessario o recurso
a analgésicos ou anti-inflamatérios ndo-esterdides (2). Poderd ser dtil um programa de
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fisioterapia destinado a fortalecer os grupos musculares e articulagdes sintomaticas. Sao
variadas as outras manifestagoes clinicas possiveis nestes doentes (Quadro IT).

— Hipermobilidadedarétula ... . ... ... i 89%
— GENUM PECUIVAIIL v v vv e mevigmmsss ymnin oy m b s s e 17%
— Entorses recorrentes (tibio-tdrsicas, punhos) ............. 56%
—PE plano fletivel | . e o e v s dr Wik« iy 49%
— Escoliose posicional . ...« .oorotiissons shoae s B 1y
—~GONRIBIRY v 77 o T e n e ai s R e e a s e 46%
— TOPCIOIIB ERCORTCIIEE -+ oo o 1o bs e et d s e e e e 22%
— Atraso motor (isolado) ............. ey O e B 14%
— Luxagdes recorrentes (rotula, ombro) ..........oiviinn.. 1%
— Displasia congénita da anca i vce o o wie s s e ailan (*)
— Prolapsoda vdlvulamitral ...........co0ieinnnn. el (*)
— Prolapso IEHN0. i alitasiis s s ot s e siars som oo od (*)
ot NHITRS, oo ibisiminin o T b ORI | 1 oo (*)
—Bquimoses frequentes: &2 it i B e vveimas aois v (*)
— Hiperlordose .............. el o I (*)

(*) Situagdes também frequ_fﬁs mas de prevaléncia nﬁ_o-cidanliﬁ(:uda (4,5,8-11)
Quadro 11 — Outras manifestagoes frequentes no SHA (3,5,10).
Apresentam-se dois casos clinicos exemplificativos de SHA.

Caso 1

Menina de 4 anos de idade enviada para esclarecimento de gonalgias. Trés meses antes ini-
ciara dores nos joelhos, exclusivamente vespertinas, ndo-didrias. Nio eram referidos
outros sinais inflamatérios, nem dores ou rigidez matinais. Foi negado qualquer sintoma
nas trés semanas prévias ao inicio das queixas. Com uma semana de duracio das queixas,
foram pedidos hemograma (sem alteragoes), VS (26 mm a 1* hora), CRP (positiva), muco-
proteinas (4,9 mg/dl) (N=2.5-4.5). RA teste (positivo), reacgdio de Waaler-Rose (positiva).
Foi entio enviada ao nosso hospital para esclarecimento.

Mantinha artralgias exclusivamente vespertinas, nao-didrias. Na véspera das colheitas esta-
va febril; a febre desapareceu espontaneamente em dois dias. Os antecedentes pessoais
eram irrelevantes. _

O exame objectivo ndo mostrou alteragdes, excepto todos os critérios de hipermobilidade
articular: hiperextensao do polegar tocando o antebrago, dedos das méos paralelos ao ante-
brago na hiperextensdo e hiperextensdo dos cotovelos (fig. 1); genu recurvanwm (fig. 2);
flexao do tronco de forma a bater com as palmas das mios no chio sem dobrar os joelhos
(fig. 3). O crescimento era regular , no percentil 75 para o peso ¢ para a estatura.

Aniide.
anfontd

1997; 19/2: 65-71

67



SINDROMA DE HIPERMOBILIDADE ARTICULAR

1997, 19/2: 65-71

== =

Figura 3 — Flexiio do tronco, batendo com as palmas no chio, sem dobrar os joelhos.
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Repetiu hemograma, VS, CRP, RA teste, todos normais/negativos. Apés esclarecimento,
foi dada alta da consulta.

Caso 2

Menina de 10 anos de idade, consulta por trés episddios de lipotimia, o primeiro hd seis
meses. Estes episodios ocorreram apos exercicio fisico (corrida) e caracterizaram-se por
sensagdo de desmaio e palidez durante aproximadamente dez minutos, sem perda de consci-
éncia. Nao havia historia de cansago facil. dor tordcica, dispneia de esforco ou de deciibito.
Os antecedentes pessoais eram irrelevantes. Nos seus antecedentes familiares ndo havia a
registar qualquer patologia cardiovascular, nomeadamente miocardiopatias e valvulopatias.

O exame objectivo mostrou auséncia de cianose ou edemas, pulsos periféricos cheios e ril-
micos, com frequéncia cardiaca de 100 ¢/min e tensao arterial de 110/60 mmHg. A auscul-
tagdo cardiaca revelou um sopro mesossistdlico suave de grau I-I/VI no quarto espago
intercostal esquerdo, sem irradiagdo, e um desdobramento fisiologico do 2° tom.
Apresentava também critérios de SHA: (1) oposi¢do do polegar ao antebrago, (2) extensao
dos dedos das maos de forma a ficarem paralelos a face da extensdo do antebrago e (3) fle-
xdo do tronco com joelhos estendidos. batendo com as palmas das maos no chiio. Nao
tinha aracnodactilia e a visao era normal.

A associacio de sopro cardfaco ¢ critérios de hipermobilidade articular fez suspeitar da
existéncia de prolapso da valvula mitral. O ecocardiograma Doppler evidenciou prolapso
do folheto posterior da vélvula mitral com deslocamento Iambem posterior do anel valvu-
lar com discreta insuficiéncia mitral.

Um registo electrocardiogrifico de longa duragio (Holter) evidenciou extrassistoles auri-
culares raras. Mantém-se em consulta sem qualquer terapéutica.

Discussao

Os dois casos descritos sdo elucidativos do sindroma de hipermobilidade articular, ambos
cumprindo critérios clinicos. Em relagiio ao primeiro caso, as alteracdes laboratoriais
encontradas sdo explicadas pela provével intercorréncia viral nos dias prévios a colheita.
Tratando-se de reagentes da fase aguda, a VS, as mucoprotefnas (orosomucéide) e a CRP
poderdo elevar-se em qualquer processo infeccioso mesmo que banal (12) .

Os factores reumatdides (FR) detectados por técnicas correntes de aglutinacio (em litex
— RA teste, ou com hemdcias de carneiro — Reacgdo Waaler-Rose) sdo auto-anticorpos
IgM anti-IgG ndo-especificos, presentes em variadas doengas auto-imunes mas também
em doencas inflamatérias e infecciosas cronicas ou agudas.

Na generalidade das colagenoses, o FR nio contribui para o diagndstico, o qual € em geral
realizado por outros critérios (13-15). Na crianga, as principais causas de factor reumatoide
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positivo sao: erro laboratorial (métodos muito sensiveis) e infecgdo viral recente (14). Na
maioria das artrites cronicas juvenis, ACJ, (>80%) e dos lipus eritematosos sistémicos
pedidtricos (>70%) o FR € negativo (14,15). Neste grupo etério, 0 FR raramente € positivo
antes dos 7 anos de idade ¢ a sua principal utilidade reside na classificagdo da ACJ poli-
articular, FR positivo, mais frequente no sexo feminino, especiaimente com mais de dez
anos de idade e que cursa de forma sobreponivel a artrite reumatdide do adulto com nédu-
los sub-cutineos e erosoes articulares. Portanto. a sua utilidade é exclusivamente de classi-
ficagdo (do subtipe de ACJ) e de prognéstico e ndo de diagnostico (13-15).

A crianga ndo tinha critérios de ACJ. Embora as artralgias pudessem fazer evocar uma
artrite inflamatGria, a inexisténcia de sinais inflamatérios e de rigidez matinal ndo o suge-
ria. A normalizagdo das provas laboratoriais, apés trés semanas corroboram ter-se tratado
de uma intercorréncia infecciosa, auto-limitada, provavelmente virusal.

No segundo caso ndo existiam queixas muisculo-esqueléticas, facto comum jd que a maio-
ria dos pacientes nao tem queixas (2,6.7). A presenca de sopro cardiaco associado a critéri-
os de SHA fez evocar o diagnostico de prolapso da valvula mitral (4,10),

O prolapso da vilvula mitral (PVM) ocorre em 5% da populagio pedidtrica normal (16).
Embora ¢ PMV seja também frequente no sindroma de Marfan, patologia com a qual se
deverd fazer o diagnéstico diferencial, neste caso niio foram detectados outros estigmas
caracteristicos desta doenga, tais como estatura elevada (em geral > P95), aracnodactilia e
ndo tinha clinica compativel com luxagéo do cristalino (17). Apesar de néo se poder pro-
var, a sintomatogia desta crianca poderd ser explicada por ocasionais arritmias, associadas
ao prolapso da valvula mitral (16)

Torna-se assim necessirio pensar no SHA perante artralgias ou entorses recorrentes, espe-
cialmente dos membros inferiores, mas tambeém perante outras manifestagoes, tais como
atraso motor isolado. hiperlordose, prolapso da vilvula mitral e prolapso uterino.
Idealmente deverdo integrar-se no mesmo quadro as diferentes manifestagoes do sindroma.
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RESUMO

Descreve-se o caso clinico de uma crianga de 15 anos de idade, com uma infeccio
a Mycoplasma pneumoniae, em que ocorren envolvimento cardiaco e hepdtico.
Este quadro precedeu a sintomatologia respiratoria, dificultando o diagndstico.
Sugeriu-se um mecanismo imunoldgico desencadeante e fez-se a este proposito,
uma breve discussdo clinica, laboratorial, radiol6gica e terapéutica.
Palavras-chave: M. pneumoniae, cardite, hepatite, pneumonia.

SUMMARY

A case of a Mycoplasma pnewmoniae infection with carditis and hepatitis is repor-
ted. This entities occurred before the respiratory symptoms and the diagnosis was
difficulted. An immunologic mechanism is suggested and the clinical, laboratorial
results, radiclogical findings and terapeutics are discussed.

Keywords: M. pneumoniae, carditis, hepatitis, pneumonia.
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Introducao

O Mycoplasma ¢ um microorganismo de reduzidas dimensoes, sem parede celular e com
sistema biologico de auto-replicagdo. O M. hominis ¢ o Ureaplasma urealyticum sio fre-
quentemente isolados em humanos e descritos como agentes causais de doenga, O M.
preumoniae € a tnica espécie que, comprovadamente, causa doenga humana. Propaga-se
através das secregoes respiratdrias de individuos infectados, colonizando a mucosa respira-
toria de individuos susceptiveis. Adere ao epitélio ciliar através de uma proteina de adesdo
P1, localizada na sua membrana, permanecendo extra-celular e exercendo um efeito toxico
que interfere com a fungdo ciliar e metabolismo celular (1.2,3.4).

M. pneumoniae € o agente etiol6gico mais frequentemente implicado em infecgdes respira-
t6rias em criangas, adolescentes e adultos jovens (1,2,3.4). As apresentacdes clinicas mais
comuns manifestam-se sob a forma de faringite, otite média aguda, miringite bolhosa,
bronquite e pneumonia atipica (1,5).

Apesar do M. preumoniae, normalmente, niio ultrapassar a camada das células mucosas do
aparelho respiratorio, a doenga pode ser aparente em locais distantes (4). O mecanismo da
doenga provocada ¢ muito complexo. A resposta imunolégica do hospedeiro protege con-
tra a infecgéio, mas também pode provocar doenga, dependendo do balango quantitativo e
qualitativo da imunidade celular ¢ humoral (2.6).

Manifestagdes cardiacas, hematoldgicas, gastrointestinais, neurologicas, cutineas e asse-
melhando-se & clinica da febre reumatica e doutras doencas do colagénio tém sido descri-
tas, por vezes mesmo na auséncia de sintomatologia respiratéria. Embora a sua incidéncia
seja menos frequente, a morbilidade e mortalidade associada a alguns casos, justificam um
diagnostico precoce e orientagdo terapéutica atempada e adequada(1,7-14).

A este propésito, descreve-se um caso clinico com envolvimento cardiaco e hepatico.

Caso clinico

Crianga de 15 anos de idade, sexo masculino, raga branca, que foi internada no servico de
Pediatria do H. Distrital de Torres Novas com o diagndstico de “Febre de etiologia desco-
nhecida”.

Os antecedentes familiares e pessoais de doenca eram irrelevantes. A crianga apresentava
bom crescimento estaturo-ponderal e calenddno vacinal cumprido de acordo com o
Programa Nacional de Vacinagio.

Doenca actual: crianca aparentemente bem até seis dias antes do internamento, altura em
que iniciou febre (39° axilar), que cedia aos antipiréticos e sem outra sintomatologia con-
comitante. No 3° dia de evolucdo foi observada pelo médico assistente, que indicou tera-
péutica antipirética (paracetamol).

No 6° dia de evolugéo inicia cefaleias frontais, mialgias dos membros inferiores, vomitos e
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uma perda de peso (quantificada em aproximadamente 7 Kg desde o inicio da doenca).
pelo que recorreu ao servigo de urgéncia.

Negou queixas respiratorias (nomeadamente tosse), articulares e urindrias (nomeadamente,
dor lombar, disdria ¢ polaguitiria). Negou, também, alteragdes cutineas, do transito intesti-
nal e das caracteristicas das fezes e urina. Negou ingestiio de dgua com provével contami-
nacdo e de leite ndo-pasteurizado, assim como contacto com individuos com doenga
conhecida (nomeadamente T.P., hepatite...).

Exame objectivo: Bom estado geral e de nutrigao, sem “ar séptico”, sem posigio preferen-
cial no leito. Temperatura axilar 37.8°. A pele e escler6ticas estavam anictéricas, as muco-
sas coradas e hidratadas e ndo tinha edemas. Ndo apresentava alteracdes cutineas (nomea-
damente exantemas ou rash), nem articulares. A orofaringe estava hiperemiada, a otosco-
pia era negativa bilateralmente e ndo havia dor a pressdo local dos seios peri-nasais. Nao
se palpavam adenomegdlias (cervicais, axilares ou inguinais), ndo tinha engurgitamento
jugular, nem refluxo hepato-jugular.

Nio tinha sinais meningeos, nem sinais de dificuldade respiratéria. A auscultagio pulmo-
nar revelava murmiirio vesicular mantido e simétrico, sem ruidos adventicios. A ausculta-
¢a0 cardiaca nfio havia alteragbes de S1 e 82, nem sopros audiveis.

O abdémen ndo apresentava rede colateral visivel, ndo se palpavam massas nem organo-
megilias e era livre e indolor a palpagio em todos os quadrantes.

T.A. 120/60 mmHg e pulso de caracteristicas normais, com uma frequéncia de 82 ppm.

Para melhor esclarecimento da situagdo foram pedidos exames complementares, cujos
resultados foram os seguintes:

Hg-14.5 g/dl; G.V.-5 310 000; Het-42,9%

Leucécitos-4 800 (N-59%, L-36%. E-1%. M-4%)

PCR-6,7 mg/dl: V§-22mm

TGO-235 U/L: TGP-301 U/L; FA-172 U/L; GGT-32 U/L:

Bil.total-0,9; Bil.dir-0,1 mg/dl

Sumdria de urina; pH-5.5, revelou hemoglobina e alguns eritrécitos, sem outras
alteracoes do sedimento. O resultado da urocultura foi conhecido
posteriormente ¢ foi negativo.

Paul Bunnel- neg.; Widal: tif.0-neg +if. H-neg.+Parat. A-neg.+Parat.B-neg.

Hudlesson (B. abortus suis e melitensis € Francisela tularensis)-neg.

R. Weil-Félix (0X19)-neg.

Radiografia de térax- infiltrado intersticial reticular bilateral.

Hemocultura- negativa (com resultado conhecido posteriormente)

Para melhor esclarecimento da situacdo decidiu-se pelo seu internamento. Na enfermaria,
manteve febre (38,5° axilar) e detectou-se ligeira diminui¢do de intensidade dos tons cardi-
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acos A auscultagdo. Nio ocorreram alteragdes das caracteristicas de S1 e S2, nem apareci-
mento de sopros audiveis, nem alteragoes da auscultagao pulmonar. Manteve-se sem ingur-
gitamento jugular, sem refluxo hepato-jugular, sem organomegdlias palpdveis, sem edemas
¢ hemodinamicamente estdvel.
No 9° dia de evolugio da doenca fez ecocardiograma, o qual revelou “espessamento do
folheto posterior da valvula mitral e pequeno derrame pericirdico”.
Atendendo ao envolvimento multissistémico (hepatite + envolvimento cardiaco), associa-
do as manifestacdes radioldgicas do térax, admitiu-se como hipitese mais provivel a de
infec¢do a agente atipico (M. preumoniae/S. mononucledsico).
Assim, iniciou terapéutica de prova com eritromicina (40mg/kg/dia de 6/6 h).
Ocorreu remissao total da febre nas primeiras 24 h de terapéutica e iniciou tosse seca e
irritativa nesse perfodo, que evoluiu progressivamente para tosse produtiva. O ecocardio-
grama de controlo efectuado cerca de 48h apds a instituigdo da terapéutica revelou:
“auséncia de derrame pericdrdico, menor espessamento da védlvula mitral e auséncia de
vegetacoes endocardicas”™. '
Para melhor estudo etiolégico da situagao foram pedidos estudos seroldgicos para hepatite
Al A, Be C, EBY, CMV, Coxsackievirus, Adenovirus, RSV. Chlamydia e M. pneumoniae.
M Foram todos negativos, 4 excepcio de:
M. pneumoniae (ELISA) -
I[gG8U+IgM- 173U (N<10U)
A crianga teve alta no 11° dia de evolugio apirética ¢ clinicamente bem, com indicacio
para completar 15 dias de terap@utica com eritromicina.

1997, 1942: T3-80
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Discussao e conclusoes

A doenga provocada pela infecgdo a M. pneumoniae encontra-se, em parte, relacionada
com a idade e com o estado imunoldgico do doente. Abaixo dos 3-4 anos de idade, a infec-
¢ao manifesta-se, frequentemente, de forma ligeira ou sub-clinica e as reinfecgies parecem
ser comuns. Este agente é responsdvel por 33% das pneumonias em criangas com idades
compreendidas entre os 5 e os 9 anos e 70% das pneumonias entre 0s 9 e 0s 15 anos(2).

Apesar desta frequéncia, a pneamonia por M. pneumoniae é muitas vezes subdiagnostica-
da, por ndo existir sintomatologia patognomdnica, nem aspectos radiolégicos especificos,
podendo a situagfio apresentar-se com padrdes radiologicos varidveis (1.2.3).

De forma mais frequente, a clinica inicia-se insidiosamente, com cefaleias, febre, mal-
-estar, odinofagia e sem rinorreia, tal como ocorreu com 0 caso descrito. As evidéncias de
sintomatologia do tracto respiratério inferior sucedem-se nos 3 dias seguintes, com fosse
(como ocorreu neste doente), rouquiddo, dificuldade respiratoria e auscultacdo compativel
com crises de asma ou bronquite(1,2). O curso completo da evolugio descrita anteriormen-
te foi interrompido no nosso doente, provavelmente pela institui¢iio da terap&utica antibio-
tica coincidente com o inicio da tosse e com o quadro que, invulgarmente, precedeu a sin-
tomatologia respiratoria. Outra explicacio plausivel para esta ocorréncia, prende-se com o
facto de 0 método de extensdo de infeccdo no tracto respiratdrio ser desconhecido, sendo
possivel que dependa em exclusivo da distribui¢do inicial do agente infeccioso durante o
periodo de contégio (2).

O agente j4 foi isolado em situacoes pontuais e muito raras, no sangue, liquido pleural e
pericdrdico, rim, cérebro ¢ L.C.R, (1,7), o que poderia explicar o derrame pericirdico
ocorrido neste doente. Por outro lado, o envolvimento sistémico parece ser multifactorial e
envolver mecanismos imunologicos. Estd descrita a formacao de anticorpos heterélogos
dirigidos contra o eritrécito, cérebro, pulmio, misculo liso, figado e antigénio cardiolipidi-
co de Wasserman, bem como a circulagdo de complexos imunes, o que poderia justificar a
fisiopatologia da sintomatologia extrapulmonar que ocorreu com este doente (1,14).

Laboratorialmente, as alteragdes foram compativeis com as registados em trabalhos anteri-
ores: os valores de proteina C-reactiva estavam medianamente elevados e o leucograma
sem alteragoes significativas (3,16). A elevagiio ligeira das transaminases, sugeriu o envol-
vimento hepdtico subclinico, O ecocardiograma confirmou o envolvimento cardiaco. O
envolvimento multissistémico orientou para o diagnostico diferencial entre infecgio a
agente atipico/sindrome mononucledsico. Agentes responsdveis por hepatite/cardite foram
excluidos pela serologia especifica. A elevada prevaléncia da brucelose e febre tifdide na
regido, justificou a exclusdo inicial destas entidades como etiologia possivel da febre(17).

Foi o aspecto radiologico de infiltrado intersticial reticular bilateral, com predominio dos
lobos inferiores (0 mais frequente nesta infecgao) (1,3), que orientou o diagndstico. Ele
ocorreu mesmo ainda na auséncia de queixas respiratérias, com as manifestagbes extrapul-
monares a inaugurarem o quadro clinico. Outros agentes, frequentemente responséveis por
pneumonia atipica, foram exclufdos mediante serologia especifica.
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A confirmagao etiologica da doenca foi efectuada pela detecgdo de Ig M especifica para
M. prewmoniae no soro, pelo método ELISA, em amostra tinica. Trata-se de um método
moroso, mas dotado de elevada sensibilidade e de grande especificidade, como critério
diagndstico de infecgio recente(1,15,16).

O doseamento das aglutininas frias € um método rdpido para o seu diagndstico. Na inter-
pretagéo dos seus resultados deve ter-se em consideragio a eventualidade de falsos positi-
vos (em infecctes por adenovirus, sarampo, MNI, doengas tropicais severas) ¢ a de falsos
negativos (em infecgoes com fraco envolvimento pulmonar) (1). No nosso caso este méto-
do ndio foi usado. Outra forma de confirmagdo laboratorial (ja menos usada) consiste na
elevagdo ou reducdo da taxa de anticorpos para o quadruplo. em duas amostras colhidas
com um intervalo de,l a 3 semanas e doseados pelo método de fixacdo de complemento
(1.9). O critério diagnadstico mais importante consiste no isolamento do M. prewmoniae em
cultura, colhido de esfregagos de naso e orofaringe. Trata-se de um método moroso e com
dificuldades técnicas de execucao, pelo que a sua utilidade prética se resume a situacdes
muito graves e com evolucdo invulgar (1,5,7,9,15). A aplicagdo da técnica polymerase
chain reaction (PCR) tem sido descrita em diversos estudos como um teste sensivel no
diagnostico precoce da pneumonia a M. pneumoniae. Tem sido usada na detecgiio do agen-
te em esfregacos nasofaringeos e lavado broncoalveolar e revelou-se de especial utilidade
em criangas imunodeprimidas ¢ naquelas com idade inferior a 12 meses (18,19, 20).
Quanto 2 terapéutica, 0 M. pneumoniae ¢ sensivel as tetraciclinas ¢ aos macrolidos, mas
resistente a todas as penicilinas. Assim, a eritromicina € a droga de elei¢io para o tratamento
de criangas com idades inferiores aos 8 anos, atendendo aos efeitos adversos das tetraciclinas
nestas idades. A dose ¢ de 30 a 50 mg/kg/dia, mdximo de 2 gr/24 h. Acima desta idade, a
tetraciclina constitui uma alternativa. Estudos clinicos limitados sugerem eficicia idéntica
entre a eritromicina e a claritromicina(2,21). A terapéutica deverd manter-se por um periodo
minimo de 10 dias, devendo prolongar-se por duas semanas pelo risco de recaida. A evolu-
¢do clinica €, normalmente, favordvel. No entanto, 0 M. prewmoniae nio € totalmente erradi-
cado das secre¢es por um periodo de vdrias semanas a meses apés a recuperagio (1.2,3).

A eficiicia da terapéutica antibidtica correlaciona-se directamente com a severidade da
pneumonia e com o tempo decorrido entre o infeio da doenca e a instituigio da terap@utica.
A utilidade da antibioterapia ndo € tio conhecida nas manifestagGes extrapulmonares. Otite
média aguda, faringite, croupe e bronquiolite tém curso autolimitado. ndo necessitando de
terapéutica antibidtica. Manifestagtes mais sérias de doenca, tal como doenca neuroldgica e
S. Stevens-Johnson, niio parecem evidenciar beneficio com terapgutica antibidtica, embora
a maioria dos autores defenda a sua instituicdo o mais precocemente possivel. Alguns auto-
res defendem a administragdo profildtica de oxitetraciclina em contactos familiares como
forma de prevenir a doenga, mas nio a infecciio. Em casos pontuais, a terapéutica com cor-
ticdides tem-se revelado 1itil (1). No nosso caso, as manifestagdes extrapulmonares tiveram
muito hoa evolugdo agquando do inicio da teraplutica antibidtica exclusiva, com normaliza-
cao completa das alteragoes ecocardiograficas em menos de 48 h de evolugio.
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STOP THE ALCOOPOPS!

Dos jornais: chegaram a Portugal as bebidas alcodlicas disfarcadas de sumos naturais.
Em inocentes garrafinhas, com as cores, os sabores e os sfmbolos de limonada, de laranja-
da, de sumo de frutas, em 4,5% de teor alcodlico — quase o mesmo da cerveja. Ja esta-
vam nos bares e discotecas e agora serao vendidas nos supermercados. Chamam-lhes os
“alcoopops”, Tém nomes bizarros: “Hooch”, importada de Inglaterra que, segundo o
importador, ja vendeu 300.000 litros aos adolescentes portugueses: “Woody™, “Two Dogs™
¢ descaradamente “Shotts”, como chutos, injec¢do hipodérmica de drogas.

A “portuguesa” Unicer lancou também um sumo de laranja a que chamou “Byte”. Diz que
pensa vender um milhdo de litros no primeiro ano. A publicidade jd estd ai. Atente-se nos
carros que os donos, particulares, gente-como-nds, alugam a uma empresa de marketing,
para, a troco de trinta contos por més, levar para 0 emprego, para a praia, para a estrada, a
namorada, os filhos, e a “Hooch™.

Até agora a iniciacio no dlcool estava a cargo das Comissdes de Festas Académicas, coli-
gadas com as centrais cervejeiras (onde pontificam os capitais colombianos).

Todos os anos, debaixo das lagrimas dos saudosistas do espumante e do vinho verde e dos
sorrisos complacentes das familias, os doutores despejam dos carros as latas de cerveja
sobre as mdos agradecidas dos putos dos liceus ¢ dos futricas.

Depois 14 estdo os megaconcertos onde a venda de dgua parece proibida (vidé Zambujeira)
¢ a8 discotecas com marfinées para 0s mais jovens.

Agora dd-se um passo qualitativamente novo. Os “alcoopops”, ao lado da Coca-Cola e da
Sprite passam para a carrinha do super, para a mesa de familia, para o restaurante. Os
incautos, os menos informados, os que acham que estamos a exagerar vao carregar 0s
sacos. Bit by bit...

Oh poderes piiblicos! Oh ministério do consumo! Oh senhora ministra da Satide! Oh asso-
ciagoes de consumidores! Oh Alcodlicos Anénimos! Oh pediatras! Sociedade Portuguesa
de Pediatria! Pais! Cidaddos! Oh ceguinhos preocupados com o gliten nas farinhas, a tau-
rina, a relagdo caseina-lactalbumina, a dose certa da vitamina e entregando depois as vos-
sas criancinhas, bem nutridas, vacinadas, ao mercado livre, aos senhores da guerra que
com 0 Dragon Ball Z e os “alcoopops” Ihes hdo-de completar a instrugao (tratar da satide)!

L.J.
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Protocolo

URTICARIA AGUDA

1. Urticaria simples — anti-histaminicos Hl

a) Hidroxizina (Atarax®) susp. 2 mg/ml 2 mg/K/dia 3-4 i.d
b) Dimetindeno - (Neostil®) gotas | mg/ml /20 gts 0,1 mg/K/dia 3 i.d.
¢) Oxatomida (Tinset®) gotas | mg/1 gota I mg/K/dia 2 1.d
d) Terfenadina (Triludan®)  susp. 30 mg/5ml 1 mg/K/dose 2 i.d

¢) Loratadina (Claritine®)  susp. | mg/Iml 0,25 mg/K/dia i.d.
f) Cetirizina (Zyrtec®) susp. I mgAiml 0.3 mg/K/dia 2 id.
= =7 ~ a)b)c)—sedacio ' =

b) ¢} — Efeitos extrapiramidais possiveis

2. Urticaria com angioedema ou com reacc¢ao ana-
filatica — Sintomas respiratérios, cardiocirculatorios, digestivos ou neurologicos.

1.” Adrenalina milesimal (solugao 1/1000) = Epinefrina 0,0l ml/K/dose
(méximo 0,3ml) via sub-cutdnea. (Repetir passados 20 min. se necessdrio).

2.7 AHI injectavel (eventualmente necessario, apos adrenalina)

a) Clemastina (Tavist®): | mg/l mi IM ou LV. 0.025 mg/Kg
b) Hidroxizina (Atarax ®): amp. 1 00mg IM prof I mg/K/dia
José Antonio Pinheiro
Julho 1997
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TEXTOS DE APOIO DA CONSULTA DE
PEDIATRIA GERAL

A interpretacao do leucograma na crianca

Valores normais

Nas criancas os valores numéricos do leucograma sio diferentes consoante o grupo etdrio,
fungdo da imaturidade e da experi€ncia imunologica continua a que estio sujeitas, especi-

almente infecgOes virusais. Consideram-se normais;

IDADE LEUCOCITOS TOTAIS N_EUTROFIIT)S LINFOCITOS
6m 6.000 - 17.500 - 1.500 - 8.500 4,000 - 13.500
1A 6.000 - 17.500 1.500 - 8.500 4.000 - 10.500
2A 6.000 - 17.500 1.500 - 8.500 3.000 - 9.500
4A 5.500 - 15.500 1.500 - 8.000 2,000 - 8.000
6A 5.000 - 14.500 1.500 - 8.000 1.500 - 7.000

10 A 4.500 - 13.500 1.500 - 8.000 1.500 - 6.500
>21A 4.100 - 10.000 1.500 - 7.000 1,000 - 4.000

Leucdcitos/contagem diferencial:

— na sua interpretagio devem utilizar-se nimeros absolutos e ndo percentagens;

— & normal haver um predominio dos linfdcitos até aos 2 anos de vida (pode ir até aos
5-6 anos), fungdo da aprendizagem imunoldgica, especialmente por virus;

— existe uma grande percentagem de erros na contagem diferencial:

* o campo do microsedpio analisado pode diferir, do imeditamente ao lado, de
até 15% em uma linhas de leucdceitos:

* subjectividade do observador;

* em 2 colheitas sucessivas (imediatas) feitas a0 mesmo doente pode haver dife-
rencas no n° de leucdcitos/neutrofilos/linfocitos em 30% dos casos.

L eucocitose, neutrofilia, ‘““desvio esquerdo’:

— Todo o quadro que desencadeia uma “Reaccdo de Fase Agnda™:
» Infecgoes bacterianas + drogas: cortictides, betamiméticos, etc
» infecges virusais, especialmente no inicio  * drogas administradas intra-musculares
* pos-traumatismos/pos-cirurgia * convulsoes
* pos-queimaduras * doencas inflamatdrias
» hemdlise aguda » reac¢do leucemoide
» exercicio fisico violento * elc.
* ceto-acidose diabética

SAUTDE INFANTIL (907 19/2: 85.86
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A INTERPRETAGAOD DO LEUCOGRAMA NA CRIANGA

Leucocitose com neutrofilia e infeccao

— > 15.000 leuc6eitos/mm3 ou > 10.000 neutréfilos/ mm3

— intensa e mantida nas infeccOes bacterianas focalizadas, especialmente piogénicas;

— varidvel nas septicemias (€ frequente o inverso: leucopenia, neutropenia....); por
consumo;

— pode aparecer de forma transitdria na fase inicial de uma infecgdo virusal;

— discutivel utilidade no diagnéstico diferencial entre infeccdo bacteriana/ infecgao
virusal.

Doencas malignas e alteracao da
formula leucocitaria

— mais frequente € a leucopenia, neutropenia, linfopenia;

— mais raro a leucocitose, neutrofilia, linfocitose;

— ¢ vulgar um normal nimero de leucdcitos, neutréfilos, linfécitos.

—apenas uma linha celular (leucocitos ou hemdcias ou plaquetas): em geral ndo se

e trata de doenca maligna;
sl — se associagdo de duas ou mais linhas celulares: jd ¢ mais provivel doenga maligna;
— mais importante que valores (aspecto quantitativo) serd o exame do esfregaco
1997, 19/2: 8586 (caracteristicas morfologicas).
Conclusoes

— devem utilizar-se nimeros absolutos e nfio percentagens;

— grande inespecificidade da leucocitose, neutrofilia, “desvio esquerdo™;

— pequenos desvios do “normal” t&ém pouco valor;

—nos primeiros anos de vida € normal uma “inversao da férmula”, com predominio
dos linfocitos;

— raramente em causa doenga maligna se envolvimento duma tinica linha celular;

— se envolvimento em 2 2 linhas celulares jd é mais provavel doenga maligna, especi-
almente se valores baixos;

— no diagnéstico de doenga maligna o mais importante é o exame do esfregaco:
— interpretacdo do leucograma: sempre com base na CLINICA, que ¢ SOBERANA.

Consulta Externa de Medicina do Hospital Pediatrico
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XIV CURSO DE PEDIATRIA AMBULATORIA

O XIV Curso de Pediatria Ambulatéria realizou-se no Auditério da Reitoria da
Universidade de Coimbra, em 20 e 21 de Junho de 1997, com o séguinte programa:

— “Velhos e Novos Macrolidos™, pelo Dr. Luis Lemos.

— “Parasitoses Intestinais — Aspectos Préticos», pela Dr." Maria da Luz Speidel.
— “A Figura Paterna na Dindmica Familiar”, pela Dr." Beatriz Pena,

— “Enurese», pelo Dr. Anténio Jorge Correia.

— “Lesdes Bolhosas”, pela Dr.* Ana Moreno.

— “Continuidade de Cuidados de Enfermagem», pela Enf.* Barbara Meneses.

— “A Reacgio de Widal e o Diagndstico de Febre Tiféide”, pelo Dr. Ricardo
Ferreira.

— “Dores Abdominais™, pelo Dr. Manuel Salgado.
— A Crianca de Miae Seropositiva para 0. VIH", pela Dr.* Maria da Graga Rocha.

— “Terapéutica Medicamentosa no Ambulatério”, pelo Dr. Nicolau da Fonseca.

Do total de 146 inscrigbes neste curso, 111 foram de médicos (incluindo 74 da carreira de
Clinica Geral, 20 internos de Pediatria, 12 pediatras e 3 da carreira de Saiide Piiblica) e 33
de profissionais de Enfermagem.

Ao habitual inquérito dirigido aos participantes, solicitando as suas opinides, criticas e
sugestoes, foram recebidas 103 respostas (76 de médicos e 27 de enfermeiras).

SAUDE INFANTIL. 1997 19/2; 8994 8289



Em resumo, os resultados desse inquérito foram os seguintes:

No que diz respeito A opinido geral sobre o curso, 98 responderam que tinham sido conse-
guidos os objectivos do mesmo: “integralmente™ (29%), “bem” (61%) ou “razoavelmente™
(5%). Cinco ndo deram a sua opinido.

Pedia-se nesse inquérito que fossem sublinhados os titulos das comunicagdes que mais
tivessem agradado.

As comunicacbes que mais agradaram foram: "Dores Abdominais" (a 81%), "A Figura
Paterna na Dindmica Familiar" (a 73%) e "A Crianga de Mée Seropositiva para o VIH" (a
57%).

Entre as criticas desfavordveis destacam-se:

— Pobreza de audiovisuais.
= il — Curso muito “caseiro”.
1057:/1012: 894 — Superficialidade na abordagem de alguns temas.
— Tempo para discussao insuficiente apos algumas comunicages.

— O almogo devia limitar-se, tal como o nome indica, a um “almogo de trabalho™,
de modo a ndo haver justificacdo para o ndo cumprimento do hordrio estabele-
cido.

Entre os comentdrios elogiosos citaremos:
— Bom curso. “Gostei muito!”
— Comunicagoes de grande nivel.
— Temas bem escolhidos e melhor apresentados.

— Bons temas para a prdtica clinica.

Em relagéio 4 pontualidade, as opinides dividiram-se: houve quem a elogiasse, enquanto
alguns fizeram reparo de alguns atrasos verificados.
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Outros comentérios e sugestoes:
— O curso deve continuar a realizar-se nesta época do ano.
— Deve haver maior participagdo dos médicos de familia.

— Na exposicio de certos temas, ndo devem ser focados apenas os aspectos que
interessam ao médico mas, sim, também os que interessam ao profissional de
Enfermagem.

— E conveniente fazer melhor divulgagdo dos cursos de Pediatria Ambulatéria
nos Centros de Satide e Hospitais Distritais e Centrais.

Os temas mais frequentemente sugeridos para proximos cursos foram os seguintes (indi-
cando-se entre parénteses o nimero de participantes que 08 propos):

— Temas de infecciologia (28), incluindo imunizagdes (8) tuberculose (7) e hepati-

tes(4), Adidle.
— Doengas do aparelho respiratorio inferior (14), excepto asma e tuberculose. (
1997: 19/2: §0.94
— Cefaleias (10).

— Crescimento- avaliacdo, atrasos (9).
— Problemas escolares (8).

— Outros temas (6 propostas para cada um deles): problemas alergolégicos, infec-
¢do urindria, ORL, recém-nascido, acidentes/intoxicagdes.

Agradecimento
i NESTLE pelo precioso apoio dado, mais uma vez, a0 Curso de Pediatria Ambulatoria
O préximo Curso realizar-se-d em 19 e 20 de Junho de 1998
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