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Resumo 

A exposição passiva das crianças ao fumo ambiental do tabaco (FAT) é um factor de risco 

independente, modificável e que contribui directamente para a otite média (OM). Nos 

primeiros anos de vida existe maior susceptibilidade para o desenvolvimento de OM, 

havendo também maior vulnerabilidade ao FAT. 

As crianças portuguesas encontram- se entre os jovens europeus mais expostos ao FAT, 

principalmente em casa.  

Vários compostos presentes no FAT provocam alterações estruturais nas barreiras físicas 

do tracto respiratório, assim como alterações imunológicas, predispondo ao 

desenvolvimento de infecções, como a OM. 

De acordo com a evidência disponível, são os pais e familiares a principal fonte de 

exposição para a criança, predominantemente no carro e em casa. Vários estudos 

concluem que o tabagismo materno constitui o factor de risco mais importante para o 

surgimento de OM nas crianças com maior tendência para a cronicidade e, 

consequentemente, com necessidade de tratamento cirúrgico. Verifica-se ainda que, a 

OM tende a recorrer mesmo após a realização de timpanostomia. 

Assim sendo, a OM, e a morbilidade a ela inerente, enquanto secundárias à exposição ao 

FAT, constituem um problema major de saúde pública que acarreta um grande impacto 

social, económico e familiar. Este facto alerta para a necessidade de implementação de 

medidas anti-tabaco efectivas que permitam criar ambientes livres de tabaco, mitigando 

a acção nefasta do FAT na saúde das crianças. 

Os pediatras, os médicos de medicina geral e familiar e outros profissionais de saúde, 

encontram-se numa posição privilegiada para sensibilizar e proporcionar assistência aos 

pacientes e às suas famílias na educação, prevenção, redução e cessação do tabagismo.  

O objectivo principal desta revisão bibliográfica consiste em rever a evidência disponível 

referente à associação entre a exposição passiva das crianças ao FAT e o desenvolvimento 

de OM. 

Palavras chave: Crianças, Otite média, Exposição ao fumo ambiental do tabaco; 

Tabagismo passivo  
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Abstract  

The passive exposure of children to environmental tobacco smoke (ETS) is an 

independent and modifiable risk factor, directly associated to otitis media (OM). During 

the first years of life there is a higher susceptibility to the development of OM, as well as 

a greater vulnerability to passive smoking exposure. 

Portuguese children are among the young Europeans more exposed to ETS, especially at 

home.  

Many components of tobacco smoke produce immunological and structural changes in 

the physical barriers of the respiratory tract, which inevitably is inclined to develop 

infections, such as OM. 

Based on available evidence, parents and family are the main source of exposure, 

especially in cars and at home. Many studies establish maternal smoking as the main risk 

factor for OM in children, leading to chronicity, and therefore to surgical treatment. There 

is also evidence of recurrent OM even after tympanostomy. 

OM and its morbidity, while secondary to ETS exposure, represents a major public health 

concern, with not only a social and economic impact but also an impact on families. This 

fact raises awareness for the need of implementation of effective anti-tobacco measures 

that will allow to create smoke free environments, mitigating the harmful effects of ETS 

on children’s health. 

Pediatricians, general practitioners and other health care professionals are found to be in 

a privileged position to sensitize and to assist patients and their families with education, 

in prevention, and in the cessation of smoking. 

The aim of this paper is to present a review of the literature published about the 

relationship between children’s passive ETS exposure and the development of OM. 

Key words: Children, Otitis Media, Environmental tobacco smoke exposure; Passive 

smoking  
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Siglas  

FAT -  Fumo Ambiental do Tabaco 

OM -  Otite Média 

OMA -  Otite Média Aguda 
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ORL -  Otorrinolaringologia 

TP -  Tabagismo Passivo 

TM -  Tabagismo Materno 

TPA - Tabagismo parental 

UMA -  Unidades Maço Ano 
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Introdução 

O tabaco constitui um importante problema de saúde pública, representando um dos 

principais factores de risco contribuintes para a carga global de doenças. Os custos 

excessivos em saúde e associados a perda de produtividade, realçam o seu elevado 

impacto financeiro para o indivíduo, a economia e sociedade.[1, 2] 

Globalmente, mais de 1 milhão de pessoas fumam tabaco. Em Portugal, em 2015, cerca 

de 19.9% da população era fumadora. 

Este hábito é uma das causas preveníveis de morte e, contribui para que a população não 

fumadora esteja vulnerável ao tabagismo passivo (TP).[1] 

Em 2004, em todo o mundo, 40% das crianças e um terço da população adulta estavam 

regularmente expostos ao fumo ambiental do tabaco (FAT). Estima-se que todos os anos 

morrem, prematuramente, mais de 600 mil não fumadores devido à exposição ao FAT, 

sendo 28% desses, crianças. A carga da doença provocada pelo TP alcança os 10.9 

milhões de Anos de Vida Ajustados por Incapacidade (AVAI’s), dos quais 61% são em 

crianças.[3,4] Deste modo, verifica-se que esta forma de exposição contribui 

significativamente para a morbilidade e mortalidade neste grupo etário. 

Nos Estados Unidos, cerca de metade das crianças com idades entre os 3 e os 11 anos são 

expostas ao FAT regularmente, constituindo o grupo etário com maior taxa de 

exposição.[5, 6] 

Os indivíduos não fumadores podem ser expostos ao tabaco através da exposição em 

segunda ou terceira mão. O fumo em segunda mão, fumo passivo ou FAT diz respeito ao 

fumo proveniente da ponta do cigarro acesa, assim como do fumo exalado pelo fumador, 

contendo uma concentração superior de alguns compostos nocivos em comparação ao 

fumo inalado pelo fumador.[7, 8] Nesta forma de exposição existe uma mistura dinâmica 

de mais de 7 mil químicos, sendo mais de 250 destes considerados carcinogénicos ou 

tóxicos.[9]  

A exposição em terceira mão corresponde à matéria residual do fumo do tabaco que fica 

nas superfícies, no pó, na roupa, na pele e no cabelo, podendo ser absorvida através da 

pele, da ingestão, e por inalação. Para além dos compostos presentes no FAT, formam-se 

outros, biologicamente activos, a partir de reacções químicas entre as partículas do FAT 



Exposição passiva ao Fumo Ambiental do Tabaco como factor de risco para a Otite Média em Crianças 

Andreia Sofia Carvalho Basílio 
9 

e os elementos atmosféricos.[10, 11] As crianças apresentam um risco superior de 

acumulação destas partículas nocivas, visto que a poeira ambiental (contendo as referidas 

partículas) se encontra em maior concentração e mais próxima do nível do chão (paredes, 

carpetes, pisos…), onde as crianças passam grande parte do seu tempo.[12, 13]  

As crianças podem ser expostos ao tabaco de diversas formas, seja no período pré-natal 

(mãe fumadora ou sujeita à exposição ao FAT) ou na infância e adolescência (enquanto 

fumador activo ou através do tabagismo passivo).[14] 

O risco de exposição depende da susceptibilidade individual, do tempo de exposição, da 

frequência da mesma, da concentração dos químicos no FAT (dependente do número de 

fumadores presentes), da proximidade entre fumadores e não fumadores e das dimensões 

e ventilação do espaço [15, 16] 

Várias descobertas permitiram estabelecer uma ligação entre fumar tabaco e 

consequências adversas para a saúde, factos que se tornaram mundialmente conhecidos 

em 1964 com a publicação Smoking and Health: “Report of the Advisory Committee to 

the Surgeon General of the Public Health Service.”, esclarecendo que não existe um nível 

seguro de exposição ao FAT.[17] De acordo com Repace e outros (1982), não existe um 

limiar para a exposição ao FAT, abaixo do qual os níveis de risco sejam aceitáveis face 

aos tóxicos e carcinogéneos presentes no ar. Desta forma, o FAT não pode ser 

adequadamente controlado por ventilação ou separação espacial dos fumadores e não 

fumadores. Tais medidas podem até contribuir para disseminar as partículas pelas infra-

estruturas.[8, 18, 19]  

A exposição ao FAT é responsável por mortalidade e morbilidade elevadas na União 

Europeia.[20]  

Existe evidência, robusta e consensual de que a exposição ao FAT é prejudicial para a 

saúde do ser humano, nomeadamente na infância.[3, 6, 8, 15, 21, 22] A maioria dos efeitos 

prejudiciais desta exposição revela uma relação linear dose-resposta, em que existe um 

aumento regular do risco em função do aumento da exposição.[20] 

A associação entre o TP e o desenvolvimento de otite média (OM) na criança pode ser 

encontrada numa ampla e conclusiva bibliografia de estudos epidemiológicos. [8, 14, 22–27]  

O TP constitui a principal causa prevenível de OM em crianças e, consequentemente, das 

principais causas de prescrição antibiótica.[28–30] 
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A OM é uma condição prevalente na infância e, representa um problema major de saúde 

pública e da criança, relacionado com morbilidade e custos económicos (directos e 

indirectos) importantes. O reconhecimento e controle dos vários factores de risco têm um 

papel vital para a prevenção e tratamento adequado desta patologia.[31] 

Muitos fumadores ainda desconhecem ou prestam pouca atenção às consequências do uso 

do tabaco para si, para as suas famílias e para os que os rodeiam. Outros, apesar de 

conscientes dessas consequências, têm dificuldade em deixar de fumar, secundária à 

natureza aditiva da nicotina. 

De acordo com Cuthbertson and Britton (2010), não sermos capazes de proteger as 

crianças da exposição ao FAT representa uma potencial calamidade para a sua saúde 

futura [22] Segundo os mesmos, as crianças têm o direito de crescer num ambiente 

saudável e seguro, tendo o governo e os pais a obrigação moral de o providenciar. Não 

obstante, os estudos mostram que ainda existe uma elevada prevalência de crianças 

expostas ao FAT. 

Esta revisão bibliográfica tem como objectivo rever a evidência disponível referente à 

associação entre a exposição passiva das crianças ao FAT e o desenvolvimento de OM. 

Nesta, é abordada a etiologia, epidemiologia da OM e os seus factores de risco, em 

particular o FAT; a exposição ao FAT pelas crianças portuguesas; a vulnerabilidade das 

crianças a este factor de risco; os locais onde estas são frequentemente expostas; a 

possível patogénese; os marcadores da exposição ao FAT; e por fim, a importância e as 

medidas a adoptar para diminuir a referida patologia enquanto consequência do TP. 
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As crianças e o tabagismo passivo em Portugal 

Precioso e outros (2005), através de um questionário realizado a 1141 alunos entre os 12 

e os 16 anos, aferiram que 38% dos alunos estavam diária ou ocasionalmente expostos ao 

FAT, secundário ao fumo originado pelos familiares próximos.[32, 33] Noutro estudo, numa 

amostra de 237 casais, os resultados indicam que mais de metade dos pais fumam na 

presença dos filhos, sendo que 8.7% das mães e 21.3% dos pais fumam diária ou 

ocasionalmente no domicílio, e em 4.6% dos domicílios ambos os progenitores fumam. 

É possível concluir que 23.4% das crianças deste estudo estão diária ou ocasionalmente 

expostas ao fumo passivo no domicílio.[34] Segundo outro estudo, a prevalência do 

consumo de tabaco pelos pais, relatada pelas crianças é elevada.[35] 

De acordo com o estudo Eurobarómetro(2006), 41% dos portugueses (que responderam 

ao inquérito) fumam no interior do carro, expondo terceiros, e 13% fazem-no na presença 

de crianças.[36]  

O estudo DEMOCOPHES (Demonstration of a study to Coordinate and Perform Human 

biomonitoring on European Scale) avaliou a distribuição de determinados biomarcadores 

(como a cotinina), analisados no cabelo e na urina, numa amostra de 120 mães (<45anos) 

e 120 crianças (6-11anos) dos 17 países europeus participantes. Os seus resultados 

demonstraram que as crianças mais novas (6-8 anos) estão sujeitas a níveis de exposição 

superiores comparativamente às crianças mais velhas (9-11anos). Constatou-se que o 

nível dos biomarcadores detectados nas crianças apresenta uma forte correlação com os 

presentes nas mães, sugerindo uma exposição comum aos determinados stressores 

ambientais.  

A cotinina é um metabolito da nicotina, formado após a entrada desta no corpo humano. 

É um biomarcador confiável da exposição ao FAT e pode ser detectada até vários dias 

após a inalação. O presente estudo veio confirmar que os níveis de cotinina presentes nas 

crianças, reflectem os hábitos tabágicos dos adultos que com elas convivem. As crianças 

expostas diariamente ao FAT registam valores 5 vezes superiores aos das crianças que 

nunca foram expostas. Portugal é um dos países cujos níveis de cotinina na urina das 

crianças se encontram acima da média dos valores do estudo. Assim, podemos inferir que 

as crianças portuguesas se encontram entre os jovens europeus mais expostos ao FAT. [37] 
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De acordo com o estudo INAsma(2013), 26.6% da população portuguesa e 36.7% das 

crianças portuguesas estão expostas ao FAT no domicílio.[38] 

Um estudo, realizado em 2014 no âmbito de uma dissertação de mestrado em medicina, 

teve como principal objectivo caracterizar a exposição de crianças ao FAT no distrito de 

Lisboa, numa amostra de 949 crianças (8-13 anos). Neste, constatou-se que 46% dos pais 

e 38% das mães fumavam, dos quais 28% e 25% fumavam em casa, respectivamente. A 

exposição das crianças ao FAT foi de 49.6% no domicílio e 35.1% no carro. Deste modo, 

é possível concluir que uma proporção significativa de crianças se encontra exposta ao 

FAT, existindo uma relação significativa entre a referida exposição e ser filho de 

progenitores fumadores.[39] 
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Etiologia e epidemiologia da Otite Média (OM) 

O termo OM significa a existência de inflamação da mucosa do ouvido médio. Divide-se 

em dois outros: infecção aguda (OMsupurativa ou aguda) e inflamação acompanhada de 

efusão (não supurativa, secretória ou OM com efusão). Ambas se encontram interligadas, 

uma vez que após uma infecção aguda geralmente surge inflamação residual com efusão, 

que por sua vez, predispõe a infecções recorrentes. O pico de incidência e prevalência 

desta patologia é entre os 6 e os 18 meses.[43] O seu diagnóstico é baseado na clínica e na 

otoscopia. A OM crónica supurativa refere-se à infecção persistente e consequente 

perfuração da membrana timpânica.[44]  

A OM é uma das doenças mais frequentes nas crianças, podendo estar associada a 

morbilidade significativa. Esta patologia contribui para um grande número de consultas 

médicas e é uma causa frequente de prescrição antibiótica, aumentando as taxas de 

utilização de antibióticos (AB) e favorecendo o surgimento de resistências.[30, 40–42] 

Muitas vezes é a causa de realização de cirurgias (miringotomia com inserção de tubos 

transtimpânicos e adenoidectomia) em crianças. Deste modo se constata o seu importante 

impacto social, económico (custos directos e indirectos de tratamento, tempo despendido 

e absentismo escolar e laboral) e familiar.[40] 

A otite média aguda (OMA) acompanha-se de sinais ou sintomas não específicos de 

instalação recente nomeadamente, otalgia, otorreia, febre, irritabilidade, vómitos, diarreia 

ou recusa alimentar.[30] Existe inflamação e líquido no ouvido médio com protrusão da 

membrana timpânica (MT). A OMA recorrente corresponde a 3 ou mais episódios em 

6meses ou 4 ou mais episódios no último ano.[42, 43, 45, 46] Esta afecta 10 a 20% das crianças 

com 12 meses.[29] 

Na criança, a OMA é uma das principais causas de infecção bacteriana, sendo que nos 

três primeiros anos de vida, 80 a 90% têm pelo menos um episódio, e um terço tem dois 

ou mais episódios.[27, 47] Os agentes etiológicos mais frequentes incluem o S.pneumoniae, 

H. influenzae e M. catarrhalis.[48] Frequentemente, esta patologia pode ser causada por 

vírus, principalmente o vírus sincicial respiratório, coronavírus, parainfluenza, influenza 

e adenovírus.[49][50] 

Diversas meta-análises sugerem que a cura da OMA, na sua maioria, ocorre sem 

necessidade de AB, sendo que os benefícios destes são modestos (sem efeito na taxa de 
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recorrência ou nas complicações), podendo a sua utilização associar-se ao aumento de 

efeitos adversos (reacções alérgicas, efeitos gastrointestinais, resistência bacteriana e 

alteração da flora nasofaríngea).[40, 42, 48, 51–54] 

Estima-se que sem tratamento, em 80% das crianças com OMA, o alívio da dor e da febre 

ocorra entre 2 a 3 dias, sendo que em cerca de 70% há remissão completa do quadro em 

1 a 2 semanas.[55] 

De acordo com a norma de orientação clínica - Diagnóstico e Tratamento da Otite Média 

Aguda na Idade Pediátrica, a atitude de observação, sem prescrição de AB imediata, pode 

ser adoptada perante crianças com idade igual ou superior a 6 meses e, sem quadro clínico 

grave (ausência de persistência de sintomas na reavaliação às 48/72h ou agravamento dos 

mesmos, otorreia, otite recorrente, otite bilateral e idade igual ou inferior a 2 anos).[42] 

Parece haver maior beneficio dos AB em crianças com menos de 2 anos e OMA bilateral 

ou em crianças com otorreia, assim como para o tratamento de episódios de OMA no 

contexto de OM recorrente.[42, 56, 57] 

A otite média serosa (OMS) corresponde à inflamação da mucosa ouvido médio, 

associada a colecção de líquido sem sinais ou sintomas sugestivos de infecção aguda, 

podendo a MT apresentar uma aparência normal. A persistência de líquido no ouvido 

médio, diminui a motilidade da membrana timpânica e constitui uma barreia à condução 

do som.[42, 43, 46] 

A OMS é uma patologia prevalente e uma causa importante de perda auditiva nas 

crianças.[29] Representa também uma causa comum de realização de terapêutica 

cirúrgica.[58]  

As crianças apresentam susceptibilidade aumentada à OMS, uma vez que a função da 

trompa de eustáquio (TE) ainda é imatura e, pela maior frequência de infecções do tracto 

respiratório superior.[59] Crianças com OMS estão 5 vezes mais sujeitas a episódios de 

OMA.[60]  

A ausência de sintomas agudos, dificulta a estimativa da prevalência desta doença. 

Estima-se que aproximadamente 90% das crianças tenham 1 episódio de OMS antes da 

idade escolar, estando o pico de incidência entre os 6 meses e os 4 anos. 

A maioria dos episódios cura espontaneamente em 3 meses. Constata-se um decréscimo 

progressivo das taxas de resolução com a crescente duração da patologia e número de 
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recaídas, sendo que 30% a 40% das crianças têm OMS recorrente.[40] A cronicidade desta 

patologia contribui para um aumento do risco de lesão estrutural da membrana 

timpânica.[57] A estes casos associam-se efeitos adversos desta patologia, como perda 

auditiva e consequentes atraso de aquisição de linguagem e problemas educacionais. Tal, 

deve-se ao facto de as fases críticas de aprendizagem e de desenvolvimento da linguagem 

coincidirem com a altura de apresentação da patologia.[61–64] Notavelmente, esta patologia 

influencia a qualidade de vida da criança e seus familiares. 

É aconselhada uma atitude de observação da criança (que não se encontre em risco de 

problemas de linguagem e aprendizagem) nos três meses após o diagnóstico.[40, 64] A 

reavaliação periódica será importante enquanto persistir a OMS. Caso tal não seja 

possível ou a criança apresente risco de sequelas, o risco associado à terapêutica cirúrgica 

(timpanostomia com ou sem adenoidectomia) pode ser inferior ao risco da observação 

contínua.[45] 

Quer a prevenção, como o correcto e atempado tratamento destas patologias dependem 

do conhecimento dos seus factores de risco.  
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Factores de Risco 

A OM é uma doença multifactorial que resulta de uma interacção entre a carga microbiana 

e a resposta imune. A carga microbiana relaciona-se com os factores extrínsecos como a 

existência de irmãos mais velhos, a estação do ano, a frequência em infantário, o estado 

vacinal pneumococico, a ausência ou curto período (menos de 3 meses) de amamentação, 

a exposição ao FAT, OM precoce (antes dos 6 meses), o baixo status socioeconómico e 

infecção do TRS. Por outro lado, a resposta imune associa-se a factores intrínsecos como 

a idade, a predisposição genética, a existência de atopia e o sexo masculino. 

A TE desempenha um papel central, pois tem uma função protectora contra 

microorganismos patogénicos que ascendem da nasofaringe, permite o equilíbrio de 

pressões entre o ouvido médio e o ar ambiente, e a clearence das secreções do ouvido 

médio. A sua disfunção, assim como a maior susceptibilidade das crianças a infeções do 

TRS favorecem o desenvolvimento de OMA (Figura 1) [29, 65] 

 

[29, 42, 43, 66, 67] 

 

Otite 
Média

Fatores 
Extínsecos 

(carga 
microbiana)

Fatores 
Intrínsecos 
(resposta 
imume)

Disfunção 
da TE

Figura 1: Factores de Risco para Otite Média (OM) 

TE – Trompa de Eustáquio; Pn – pneumocócico; 3m – 3 meses; FAT – Fumo ambiental do Tabaco; 6m – 6 meses;  

SOE – socioeconómico; TRS – Tracto respiratório superior 
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Ausência da amamentação ou curto período 

Sexo masculino 

Idade 

Atopia 

Prédisposição genética 
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A idade é um dos factores de risco mais decisivos para o desenvolvimento de OM, sendo 

que nos primeiros anos de vida as crianças desenvolvem esta patologia mais 

frequentemente após infecções virais do tracto respiratório superior (TRS).[68] A sua 

susceptibilidade pode ser explicada pela fraca imunidade protectora nos primeiros anos 

de vida e, pelo facto da TE ser mais curta, mais mole e horizontal e, menos funcional, 

podendo potenciar a ascensão de microrganismos patogénicos da nasofaringe para o 

ouvido médio. A maturação da TE consiste num processo gradual que pode explicar a 

diminuição da frequência de OM após os 6-7 anos.[65, 67]    
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Exposição passiva ao Fumo Ambiental do Tabaco (FAT) como 

factor de risco para OM 

No âmbito do tema desta revisão bibliográfica, será abordado em maior pormenor o FAT 

enquanto factor de risco para OM e para a cronicidade desta patologia. 

A exposição ao FAT constitui um importante risco, comum e prevenível, para a nossa 

saúde. A evidência revela uma associação entre a exposição ao FAT pelas crianças e o 

desenvolvimento de infecções bacterianas ou virais do TRS e inferior, como OM, 

pneumonia e bronquite.[21, 70, 71, 78, 79]  

A exposição de crianças ao FAT é um problema grave e prevalente. Apesar da vasta 

evidência do papel do FAT na saúde das crianças, uma grande proporção destas continua 

exposta. Segundo estimativas da Organização Mundial de Saúde, cerca de metade das 

crianças a nível mundial (700 milhões) respira ar contaminado pelo fumo do tabaco.[80] 

Desde 1983 que o TP tem sido associado ao aumento da prevalência de patologia do 

ouvido médio.[69–72] Subsequentemente, surgiram vários estudos epidemiológicos 

avaliando a associação entre a exposição ao FAT pelas crianças e patologias do foro da 

Otorrinolaringologia (ORL), tendo a evidência sido matéria de revisões periódicas.[8, 22, 

73–77] 

Em 1988, Richardson, afirmou que o TP, a longo termo, constituía um factor de risco 

para a OM em crianças.[81] Outros estudos, referem igualmente associação entre estas 

variáveis.[23, 25] 

Em 1989, Hinton constatou que crianças com um cuidador fumador têm maior 

probabilidade de necessitarem de terapêutica cirúrgica para OMS, e de terem 

antecedentes cirúrgicos para a referida patologia, sugerindo a resistência da OMS, neste 

contexto, à terapêutica adequada.[82] 

Em 1996 numa metanálise sobre os factores de risco para OMA, constatou-se que o 

tabagismo parental (TPA) favorecia o desenvolvimento de OMA nas crianças. [83] 

Numa metanálise publicada em 1998, os autores concluíram que era provável haver uma 

relação causal entre o TPA e o desenvolvimento de OMA e crónica, OMS e a necessidade 

de cirurgia para as mesmas.[76] 
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No mesmo ano, Adair-Bischoff e outros, publicaram um estudo caso controlo para 

determinar a associação entre a exposição ao FAT e OM em crianças do pré-escolar. 

Concluíram que a exposição ao FAT, nesta amostra, se associava a antecedentes de OM 

recorrente ou persistente e que, a referida associação apresentava um padrão sugestivo de 

uma relação dose-resposta face ao número de cigarros fumados por dia pela mãe. [70] 

Outro estudo também realça a existência de uma relação directa entre as unidades 

maço/ano (UMA) dos pais e a prevalência de OMS nas crianças.[63] 

Em 1999, um relatório do National Cancer Institute, evidenciou que os dados 

epidemiológicos existentes apoiavam uma robusta relação entre o TP em casa e o 

desenvolvimento de OM, principalmente em crianças com idade inferior a 2 anos.[74] 

Já em 2001 outro estudo caso controlo concluiu que a exposição ao FAT aumentava o 

risco de OMS e de OM recorrente.[84] Resultado que é corroborado por outros estudos.[8, 

85, 86] 

Em 2004, DiFranza e outros, revela que a exposição ao FAT se encontra associada de 

forma independente com o aumento de incidência de patologia do ouvido médio.[87] 

De acordo com o relatório publicado em 2006 pelo US Surgeon General, a evidência 

disponível era suficiente para depreender a existência de uma relação causal entre o TPA 

e a patologia do ouvido médio (OMA, OMS, recorrência e cronicidade das mesmas) nas 

crianças.[8] Segundo o mesmo, é em casa que as crianças estão mais significativamente 

expostas ao FAT, sendo este o local onde passam mais tempo.[8, 88] Aproximadamente 1 

em cada 5 crianças coabita com um fumador.[5] 

Vários estudos concluem que o TM (quem geralmente passa mais tempo com a criança) 

é o factor de risco mais importante para o surgimento de OM nas crianças, estando este 

risco fortemente associado a OM crónica com necessidade de tratamento cirúrgico.[22, 73, 

89, 90] Hammarén-Malmi e outros (2007) revelaram que o TM se associa a um aumento de 

risco em 4 vezes de OMA recorrente após timpanostomia.[89, 91] Sugerem ainda que, a 

cessação tabágica, pelos pais, após a timpanostomia, pode reduzir o risco de nova OMA. 

Numa revisão sistemática e metanálise, publicada em 2011, sobre o TPA e o risco de OM 

nas crianças, viver com um fumador está associado a um aumento significativo do risco, 

sendo este maior para o tabagismo materno (TM). Verificou-se um forte impacto desta 

exposição na necessidade de terapêutica cirúrgica por patologia do ouvido médio. 
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Concluiu-se ainda que, episódios frequentes de infecção do ouvido médio em crianças 

podem ser directamente atribuíveis à exposição ao FAT no domicílio.[73] 

Em 2014, uma metanálise de 24 estudos avaliou quais os factores de risco que 

significativamente contribuem para o desenvolvimento de OM crónica e recorrente, 

constatando que o TP aumenta significativamente o risco de recorrência e cronicidade da 

OM.[77] 

Um estudo caso controlo, publicado em 2016, verificou que o TPA é um factor de risco 

para o desenvolvimento de OMA mais graves em crianças com menos de 12 anos.[92] Já 

em 2004, DiFranza e outros sugeriam que a gravidade dos efeitos adversos da exposição 

ao FAT aumentava com o aumento da exposição.[79] 

Como referido anteriormente, as crianças são mais susceptíveis ao desenvolvimento de 

OM, especialmente as mais novas. O TP é um factor de risco modificável e de grande 

impacto nesta doença, que aumenta a vulnerabilidade das crianças a ele expostas. 

As crianças são vulneráveis aos produtos tóxicos presentes no FAT, por factores inerentes 

ao seu organismo ainda em desenvolvimento. Estes incluem o facto de o seu aparelho 

respiratório (com menor desenvolvimento das vias respiratórias) ser mais sensível aos 

produtos tóxicos ambientais; terem maior frequência respiratória (inalam um maior 

volume diário de fumo); o seu organismo (com imaturidade do sistema enzimático e dos 

mecanismos de clearence) apresentar uma capacidade menor de metabolização de 

substâncias tóxicas; e terem baixo desenvolvimento do sistema imunitário.[13, 15, 86] Por 

estas razões, mesmo baixos níveis de exposição aos compostos do FAT constituem um 

perigo potencial para a sua saúde.[16] 

A sua vulnerabilidade é também potenciada por factores extrínsecos, pois enquanto 

dependentes dos pais/cuidadores, pouco autónomas e sem capacidade de se defender, as 

crianças passam grandes períodos de tempo com os cuidadores. Como tal, se o fumador 

as expuser, são obrigadas a estar em ambientes com FAT por períodos de tempo 

superiores ao adulto não fumador. As crianças estão a maioria do seu tempo próximo do 

chão, sujeitando-se a uma maior proximidade de superfícies com maior concentração 

compostos nocivos do FAT.[15] 

Para além da exposição domiciliar, as crianças também estão sujeitas ao TP no carro, 

local onde, num curto período de tempo, podem ser detectadas concentrações muito 
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elevadas de FAT se alguém fumar no seu interior, mesmo com as janelas abertas.[16, 93, 94] 

Neste ambiente, as concentrações de FAT são muito superiores quando comparadas com 

casas de não fumadores, de fumadores e bares com fumadores.[16, 95] 

Desta forma, a principal fonte de exposição para a criança são os pais e familiares, 

predominantemente no carro e em casa (locais onde as restrições ao tabaco são 

voluntárias).[13, 35, 80, 87, 96, 97]  

Encontra-se documentada a associação entre fumar em casa e a persistência de níveis 

elevados de toxinas do tabaco para além do período do tabagismo activo.[8, 97] Estas 

toxinas assumem a forma de partículas, que se depositam nas superfícies e de 

componentes voláteis tóxicos que pairam no ar durante dias ou meses (exposição em 

terceira mão).[15, 97, 98] Assim, fumar numa divisória polui todo o ar em casa e não apenas 

na respectiva divisória.[8] 

Muitos familiares para proteger a criança da exposição directa ao fumo do tabaco 

procuram fumar exclusivamente fora de ambientes fechados. No entanto, a possibilidade 

de um contacto próximo com a criança ou com o seu ambiente, pode expô-la a 

remanescentes do fumo do tabaco presentes na roupa e pele do fumador, aumentando o 

risco de OM, mesmo na ausência de exposição directa.[89] [99] 

A exposição ao FAT pode interferir negativamente em todas as fases do desenvolvimento 

da criança, incluindo na vida intra-uterina. O TP e activo durante a gravidez produz 

efeitos adversos nos filhos destas mães. Praticamente todos os órgãos em 

desenvolvimento parecem ser afectados. Quando o tabagismo está presente durante a 

gravidez e após o parto, os efeitos da exposição ao FAT podem ser aditivos.[72, 79]  

A elevada concordância entre o TM no período pré e pós natal torna difícil avaliar e 

separar os efeitos do tabagismo durante a gravidez dos decorrentes pelo tabagismo após 

o parto, quanto ao risco da criança desenvolver OM.[73] 

Desta forma, para a redução do peso que a OM comporta na infância, é vital a prevenção 

primária com redução dos factores de risco.[73] 
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Exposição ao FAT e infecções – Patogénese 

Vários estudos sugerem que os constituintes do FAT produzem alterações estruturais nas 

barreiras físicas do tracto respiratório, bem como efeitos imunológicos (imunidade 

humoral e celular), predispondo ao desenvolvimento de infecções. Estas alterações 

incluem inflamação e fibrose, aumento da permeabilidade da mucosa, disfunção 

mucociliar, aumento da aderência dos microorganismos patogénicos e disrupção do 

epitélio respiratório. Diversos estudos mostram que a nicotina pode favorecer a aderência 

dos microorganismos patogénicos à superfície da mucosa e apresentar uma acção tóxica 

directa sobre o epitélio mucociliar e outras células do sistema imune. Tal poderá resultar 

num prolongamento da inflamação e na congestão das vias aéreas, possibilitando a 

colonização bacteriana. [72, 91, 100–104] 

Tabela 1: Patogénese possível das infecções associadas à exposição ao FAT 

Efeitos do FAT
Epitélio 

respiratório
Acção tóxica; dirupção do epitélio da mucosa 
respiratória; aumento da permeabilidade da mucosa

Função 
mucociliar

Fraca clearence mucociliar; estase ciliar

Glicoproteínas 
- mucinas

Hipersecreção de muco; maior viscosidade das 
efusões; disfunção do transporte mucociliar

Sistema 
fagocítico 

(polimorfonuc
leares, 

macrófagos/m
onócitos)

Depressão dos mecanismos de quimiotaxia, migração 
e fagocitose

Células T
Inibição das células Th1 e estimulação das células 
Th2, com produção aumentada de IL4, IL5, IL10, 
IL13, favorecendo uma reacção inflamatória crónica

Células B
Inibição das células Th1; diminuição da produção de 
IgG e IgA; 

Células NK
Inibição das células NK; diminuição da actividade 
citotóxica

Aderência 
bacteriana

Aumento da aderência à superfície da mucosa

Alterações na 
flora da 

nasofaringe

Maior número de microrganismos patogénicos, com 
diminuição da flora comensal.

Tipo de alterações

Alterações 
estruturais

Sistema 
imune

Factores 
microbioló

gicos

 

*Adaptado de [72, 91]  
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Ainda que não sejam totalmente compreendidos os mecanismos que interligam a 

exposição ao FAT e o desenvolvimento de OM, pensa-se que o FAT contém substâncias 

que podem induzir inflamação directa ou indirectamente na mucosa do ouvido médio. 

Através destes mecanismos o TPA pode predispor à OM nas crianças.[82] 

Hinton, sugere, em 1989, que o TP pode ter um efeito indirecto sobre as adenoides, como 

o aumento de tamanho e, consequente a obstrução física da TE, e maior libertação de 

mediadores inflamatórios pelos mastócitos presentes nas adenoides (com subsequente 

metaplasia do epitélio da TE para um epitélio secretor, favorecendo alterações na 

produção e consistência do muco e, consequentemente, disfunção mucociliar).[105].  

O FAT constitui uma mistura complexa de compostos químicos, dos quais, vários foram 

identificados como mutagénicos e carcinogénicos, desempenhando efeitos biológicos 

através da inflamação e stress oxidativo, favorecendo alterações no DNA dos tecidos 

alvo.[106, 107] O fumo do tabaco contém numerosos compostos voláteis orgânicos (CVO), 

como o benzeno, os quais são responsáveis pela maioria das reacções tóxicas e 

inflamatórias associadas ao tabagismo. [108–113] 

Um estudo publicado em 2017 analisou a associação entre a exposição aos CVO e a 

recorrência de OMS em crianças. Este constatou que o TP era significativamente mais 

prevalente no grupo de crianças com OMS e, que os níveis de um biomarcador da 

exposição ao benzeno (t,t-MA, metabolito do benzeno) eram igualmente superiores no 

mesmo grupo. Assim, sugere que os níveis do referido biomarcador podem ser indicativos 

de OMS nas crianças, sendo provável que os CVO induzam uma resposta inflamatória no 

ouvido médio que conduza ao desenvolvimento de OMS.[112] 

O primeiro passo na patogénese da OM corresponde à colonização das vias aéreas 

superiores por microorganismos patogénicos. A OM surge com a migração desses da 

nasofaringe para o ouvido médio, através da TE.[42, 114, 115] Os primeiros episódios de OM 

e a OM recorrente associam-se à colonização precoce de lactentes com estes 

microrganismos.[116]  

Os tóxicos presentes no FAT aumentam a susceptibilidade a infecções do ouvido, por 

facilitarem a invasão do mesmo por microrganismos colonizadores da nasofaringe, 

através de pelo menos 4 processos (inflamação prolongada e congestão das vias aéreas; 

estase ciliar e disfunção da TE; aderência dos microrganismos à superfície do epitélio; 

função imune local deprimida).[72] 
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A exposição ao FAT pode deprimir a função mucociliar da TE, contribuindo para a estase 

ciliar e diminuição da clearance mucociliar.[72] A inflamação prolongada, a congestão das 

vias aéreas e a estase ciliar conduzem à congestão da TE, com consequente disfunção, 

diminuição da clearence de secreções e desregulação da pressão do ouvido médio. Estes 

aspectos, acrescidos do facto de anatomicamente, a TE das crianças ser mais curta e 

horizontal, potenciam a vulnerabilidade destas às infecções.[29, 89] Segundo Straetemans e 

outros, a disfunção da ventilação da TE, associada a uma diminuída actividade do sistema 

imune, são factores relevantes para o desenvolvimento de OMS e para a sua 

recorrência.[59] 

Greenberg e outros (2006) demonstraram que as crianças expostas ao FAT no domicílio 

estão sujeitas a maiores taxas de colonização por S. pneumoniae, o que pode explicar o 

risco aumentado de OM em crianças com pais fumadores.[117] Brook e Gober constataram 

que a nasofaringe de filhos de pais fumadores continha um elevado número de 

microorganismos patogénicos, similares aos da flora dos pais e de crianças predispostas 

a desenvolver OM.[118] Noutro estudo, os mesmos autores avaliaram o efeito da cessação 

tabágica na flora bacteriana da nasofaringe de fumadores, demonstrando que o elevado 

número de microorganismos patogénicos e o reduzido número de microorganismos 

comensais pode sofrer regressão a valores normais em 12 a 15 meses após a cessação 

tabágica.[119] 

Recentemente foi demonstrado que a inflamação induzida pelo FAT nas células epiteliais 

do ouvido médio aumenta a expressão de genes (gene da mucina) e proteínas (mucina) 

que desempenham um papel importante na patogénese da OMS.[120–125] As mucinas 

(glicoproteínas), actuam como barreiras físicas através da produção de muco. A OMS 

está associada à hipersecreção de muco subsequente ao aumento das células caliciformes 

e glândulas, secundário à exposição crónica ao FAT. A elevada viscosidade das efusões 

pode levar à obstrução e distúrbios no transporte mucociliar. Assim, a sobreprodução de 

mucina no ouvido médio pode constituir um factor contributivo para a OM e para a sua 

cronicidade.[91, 125, 126] 
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Marcadores da exposição ao FAT 

A exposição ao FAT pode ser medida por métodos subjectivos (questionários) ou 

objectivos, sendo que os métodos subjectivos podem nem sempre ser fidedignos.[84] 

Para determinar a exposição ao FAT, através de métodos objectivos, podem ser utilizados 

diversos marcadores, sendo a nicotina (na saliva, plasma ou urina) e a cotinina (na urina, 

plasma, saliva e no cabelo) os mais específicos.[127] A acumulação dos constituintes do 

tabaco no cabelo reflecte uma exposição sistémica a longo prazo.  

A cotinina (um metabolito major da nicotina) constitui o marcador de eleição, pois é 

específica da exposição ao FAT e, apresenta uma semivida urinária mais longa que a 

nicotina. Estudos mostram que os níveis de cotinina urinários (método não invasivo e 

mais sensível que a análise à saliva) podem ser correlacionados com os níveis presentes 

no plasma.[8, 97, 128–130] Esta pode ser utilizada como um indicador de exposição 

prolongada, enquanto a nicotina apenas fornece informação de exposição recente.[84, 131] 

A cotinina atravessa livremente a placenta, acumulando-se nos tecidos fetais. Tanto este 

metabolito como a nicotina podem ser acumulados no leite materno.[132]  
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Ambientes livres de FAT 

Quer o tabagismo activo como o passivo constituem importantes problemas de saúde 

pública. Previamente, realçou-se que não existe um nível seguro de exposição ao FAT, 

sendo a evidência sobre os efeitos adversos desta exposição na saúde das crianças 

suficientemente forte para justificar uma intervenção activa para a eliminar.[8]  

Fumar ao ar livre permite a disseminação das partículas tóxicas, favorecendo a exposição 

ao FAT por indivíduos não fumadores, incluindo as crianças, em espaços públicos sem 

políticas anti-tabaco. Este risco também existe na transição espaço fechado/ar livre, visto 

que os fumadores se colocam nas entradas dos edifícios, sujeitando as pessoas que lá 

passam ao FAT. Além disso, os sistemas de ventilação permitem que o FAT produzido 

nos espaços interiores destinados a fumadores seja transmitido para espaços ao ar livre, 

sendo que o inverso também pode ocorrer. Tal justifica que medidas parciais anti-tabaco 

(que reduzam em vez de eliminar) não sejam efectivas para eliminar a exposição ao FAT 

e as suas consequências nefastas para a saúde das crianças.[127] 

Perante os factos, estudos sugerem recomendações para eliminar a exposição ao FAT, 

reduzir o uso de tabaco e prevenir a iniciação ao tabagismo. Estas devem visar medidas 

universais como:[35, 91] 

 Ambientes livres de tabaco (quer no interior como exterior) em casa, no carro, na 

escola, no trabalho, nos locais de lazer e diversão e noutros locais públicos onde 

as crianças estejam presentes; 

 Suporte para o tratamento da dependência e do uso do tabaco; 

 Suporte (financeiro e de meios) para pesquisa e avaliação de medidas efectivas 

para prevenir e tratar o tabagismo; 

 Implementação e cumprimento de medidas de controlo do tabagismo, baseadas na 

evidência;  

 Atitudes proactivas devem ser tomadas por parte da escola e dos profissionais de 

saúde, no sentido de promover e apoiar a educação para a saúde, relativamente 

aos malefícios do tabaco e à importância da prevenção e cessação tabágica. 

 Campanhas de educação para a saúde que realcem a vulnerabilidade das crianças 

à exposição ao FAT e os seus malefícios, desvendando os mitos e crenças desta 

exposição.  
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Um factor crucial na prevenção desta exposição para as crianças consiste na diminuição 

da prevalência do tabagismo dos cuidadores.  

O padrão de exposição das crianças difere do dos adultos.[127] De acordo com a evidência 

exposta ao longo desta revisão, constata-se que é em casa e no carro que as crianças estão 

mais expostas ao FAT, locais onde esta proibição é voluntária, não garantindo ambientes 

livres de FAT.[8] Estes dados são importantes para a implementação de medidas 

preventivas e para a motivação dos cuidadores na promoção de ambientes livres de 

tabaco. Eventualmente, na área legislativa, poderá ser ponderada a proibição de fumar no 

interior dos automóveis pessoais, à semelhança da proibição de fumar nos transportes 

públicos.[35] 

Os pediatras, médicos de medicina geral e familiar e outros profissionais de saúde, 

encontram-se numa posição privilegiada para sensibilizar e proporcionar assistência aos 

pacientes e às suas famílias na prevenção, na redução e na cessação do tabagismo.[133, 134] 

Os profissionais de saúde devem dedicar tempo a falar com os pais, auxiliando na adopção 

de estratégias para promover ambientes livre de FAT. 

Restrições totais de fumar em casa associam-se a baixos níveis de marcadores 

bioquímicos de exposição ao FAT e a menores riscos de saúde para os não fumadores. [80, 

128, 135, 136]  

De acordo com a Organização Mundial de Saúde, a única medida, comprovadamente 

efectiva, para a protecção da saúde dos indivíduos dos efeitos nocivos do FAT 

corresponde à implementação de ambientes 100% livres de tabaco.[19] 

Por vezes os fumadores não conseguem ou não estão preparados para deixar de fumar. 

Nestes é importante aconselhar medidas de higiene, como diminuir o número de cigarros, 

fumar sempre afastado da criança, promover medidas rigorosas anti-tabaco em casa e no 

carro, procurando reduzir a exposição em segunda e terceira mão. [137, 138] 

Relativamente ao aleitamento materno, os profissionais de saúde devem aconselhar as 

mães fumadoras a iniciar e manter a amamentação, visto que os lactentes amamentados 

estão menos predispostos às infecções. A toxicidade do TM pode ser reduzida se as 

aconselharmos a fumar apenas imediatamente após o aleitamento ou pelo menos 90 min. 

antes do mesmo.[47, 139] 

  



Exposição passiva ao Fumo Ambiental do Tabaco como factor de risco para a Otite Média em Crianças 

Andreia Sofia Carvalho Basílio 
28 

Conclusão 

O TP constitui a principal causa prevenível de OM nas crianças e, consequentemente, das 

principais causas de prescrição de AB. Nos primeiros anos de vida, as crianças 

apresentam maior susceptibilidade para o desenvolvimento de OM, devido a factores 

intrínsecos e extrínsecos. Estas são também mais vulneráveis ao FAT, por factores 

inerentes ao seu organismo ainda em desenvolvimento, bem como por serem dependentes 

dos cuidadores, pouco autónomas e não terem capacidade de se defender. 

Vários compostos presentes no FAT provocam alterações estruturais nas barreiras físicas 

do tracto respiratório, assim como alterações imunológicas, predispondo ao 

desenvolvimento de infecções, como a OM. Estas alterações incluem inflamação e 

fibrose, aumento da permeabilidade da mucosa, disfunção mucociliar, aumento da 

aderência dos microorganismos patogénicos e disrupção do epitélio respiratório. 

É consensual que não existe um nível seguro de exposição ao FAT, sendo que, na maioria 

dos efeitos adversos desta exposição, o risco aumenta em função do aumento da mesma.  

De acordo com a evidência disponível, os pais e familiares constituem a principal fonte 

de exposição para a criança, predominantemente no carro e em casa (locais onde as 

restrições ao tabaco são voluntárias). Vários estudos concluem que o TM constitui o 

factor de risco mais importante para o surgimento de OM nas crianças. Este risco 

encontra-se fortemente associado a OM crónica com necessidade de terapêutica cirúrgica. 

Perante este factor de risco, a OM tende a recorrer mesmo após a realização de 

timpanostomia. Verificou-se também que existe uma relação directa entre as UMA dos 

pais e a prevalência de OM nas crianças. 

Deste modo, a OM, e a morbilidade a ela inerente, enquanto secundárias à exposição ao 

FAT, constituem um problema major de saúde pública que acarreta impacto social, 

económico e familiar. 

De acordo com o estudo DEMOCOPHES, as crianças portuguesas encontram-se entre os 

jovens europeus mais expostos ao FAT, principalmente em casa. Este facto alerta para a 

necessidade de implementação de medidas anti-tabaco efectivas que permitam criar 

ambientes livres de tabaco (principalmente em casa e no carro), de modo a mitigar a acção 

nefasta do FAT na saúde das crianças, assim como reduzir os custos em saúde. 
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Os pediatras, médicos de medicina geral e familiar e outros profissionais de saúde, 

encontram-se numa posição privilegiada para sensibilizar e proporcionar assistência aos 

pacientes e às suas famílias (nas quais os pais devem constituir o principal foco) na 

educação, prevenção, redução e cessação do tabagismo.  
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