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RESUMO. A presente revisão tem por objetivo atualizar os conhe
cimentos sobre a etiopatogenia da asma brônquica resultante de 
infecções virais e bacterianas. Em nossa experiência, as infecções 
respiratórias são freqüentemente associadas a sinusite infecciosa 
supurativa crônica (sinusobronquite). Sugerimos esquemas de en
tendimento dos mecanismos da doença, tendo por base a hiper
reatividade brônquica. Revisam-se as bases racionais do tratamento 
da asma brônquica e da sinusobronquite. 

As infecções respiratórias desempenham papel relevan
te na etiopatogenia das crises de asma brônquica. 

Mesmo na asma extrínseca, na qual a alergia representa com
ponente patogênico essencial, a maioria das crises é asso
ciada também a outros agentes desencadeantes, incluindo, 
além da infecção, instabilidade climática, exercícios físicos, 
fatores psicológicos, tabagismo (ativo e passivo), exposição 
a odores e poeiras inorgânicas irritantes e, finalmente, pa
raefeitos de certos fármacos. Na realidade, não mais de lOo/o 
das asmas são puramente extrínsecos e outros lOo/o pura
mente intrínsecosOI), conforme ilustra a Figura 1. 

As infecções capazes de desencadear uma crise asmáti
ca são usualmente devidas a vírus, a Mycop/asma pneumo
niae ou a bactérias (sinusobronquite)0 1>. 

As infecções respiratórias virais devem-se, no pré-escolar 
(O- 4 anos), principalmente aos vírus sincicial respiratório 
e parainfluenza; no escolar (5- 16 anos), ao rinovírus e ao ví
rus da influenza; no adulto, geralmente ao vírus da influen
za01). Em crianças asmáticas, 40% dos episódios de exa
cerbação devem-se a infecções virais; no adulto, 15o/o re
sultam desse mecanismo0 1>. 

A Figura 2 esboça esquema que visa facilitar o entendi
mento da hiperreatividade resultante de infecções respira
tórias virais. Durante o período em que a infecção vira! es
tá presente, a hiperreatividade pode ser leve, manifestada 
por tosse, mais ou menos produtiva, sibilância leve e limi
tação funcional aos esforços; ou pode ser intensa, associa
da a broncoespasmo grave (sibilância e dispnéia) . A hiper
reatividade, que permanece por tempo mais prolongado que 
o broncoespasmo, pode regredir em poucos dias ou estender-
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flORA 
ABSTRACT. Etiology and pathogenesis of bronchial asthma asso
ciated with vira/ and bacterial infections. The ma in goal of this re
view is to update the knowledge on the etiology and the pathoge
nesis of bronchial asthma associated with viral and bacterial infec
tions. In ou r experience bacterial infections in asthma are frequently 
associated to chronic suppurative infectious sinusitis (sinusobron
chitis). We suggest schemes of reasoning on the mechanisms of 
disease, based on bronchial hyperreactivity . The rational bases of 
therapy of asthma and sinusobronchitis are outlined. 

se por várias semanas, durante as quais a tosse e a limita
ção funcional aos esforços podem continuar presentes. 

A sensibilização do receptor vagai e a hiperpermeabili
dade da mucosa (resultando num fluxo exagerado de ago
nistas aos receptores vagais e músculos lisos) representariam 
os caminhos patogênicos principais na eclosão do broncoes
pasmo devido às infecções por agentes filtráveis . 
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Figura 1. Ilustração de que 80% dos casos de asma são mistos, 1 0% 
são puramente extrínsecos e 10% são puramente intrínsecos. Embo
ra em 90% dos casos haja um componente patogênico atópico, cos
tumam os episódios ser desencadeados por outros fatores . 
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Figura 2. Representação estilizada da possfvel evolução da hiperreati
vidade das vias aéreas (e do broncoespasmo resultante), bem como 
de algumas de suas manifestações, na asma brÕnquica infecciosa viral. 

147 



A hiperreatividade resultante de infecções virais tem si
do detalhadamente estudada através de inúmeros trabalhos. 
Burrows e col.<5l, em 1981, haviam demonstrado, em estu
do retrospectivo, que a doença respiratória, na infância, 
constitui expressivo risco de desenvolvimento de asma e 
"bronquite" na idade adulta. O surgimento de asma, nes
ses casos, pode, na realidade, simplesmente exteriorizar uma 
predisposição até então silente. Mclntosh e cal. 04l revela
ram que 900Jo dos indivíduos que vieram a apresentar as
ma, após infecção vira!, já eram clinicamente atópicos. 
Stempel e col.<24l demonstraram que 85% dos pacientes 
com broncoespasmo associado à infecção apresentavam ní
veis anormalmente elevados de IgE. 

O inverso dessa tentativa de entendimento pode também 
ser verdadeiro: Frick e coi.0°l, ao acompanharem um gru
po de crianças com história familiar atópica, e ao pesquisa
rem as alterações de IgE que se associavam a infecções vi
rais, observaram que muitas delas desenvolviam sensibili
zação alérgica um a dois meses após o surto infeccioso. 

Em atópicos, a presença de infecção bacteriana dos seios 
paranasais pode associar-se a crises de broncoespasmo 
("bronquite"), que perdurarão enquanto a supuração não 
for controlada<1·2·11 ·17·22,23l. A sugestão de que a sinusite e 
a asma brônquica têm alguma relação patogênica entre si 
data do início do século<4l. A essa associação, capaz de ge
rar um agravamento da sibilância e da dispnéia, pode-se vol
tar a designar, como se fez no passado<2·25l sinusobronqui
te. Há três mecanismos que podem explicar o agravamento 
da asma brônquica, nessas condições: a) infecção bacteria
na descendente disseminada. pela aspiração de secreções09l 
- o reflexo da tosse fica desativado nas fases profundas 
do sono facilitando a aspiração; b) facilitação do bloqueio 
beta-adrenérgico(23); c) broncoespasmo reflexo através do 
parassimpático<23l. A hipótese segundo a qual a hipersen
sibilidade a antígenos bacterianos pode causar broncoespas
mo está ultrapassada(23). 

A sinusite, por si só, não resultará em broncoespasmo, 
exceto quando associada a hiperreatividade das vias aé
reàs<I6J. Conforme ilustra o exemplo da Figura 3, entretan
to, basta às vezes que se anule sua participação para que 
o paciente "cure" a sua asma06·23l. 

O estudo radiológico de vias aéreas superiores pode su
gerir o diagnóstico de sinusite. Entretanto, ele só fornece 
indícios seguros de infecção bacteriana dos seios paranasais 
quando demonstra opacificação sinusal completa, presen
ça de nível líquido ou espessamento de mucosa superior a 
6 mm<20). A especificidade diagnóstica desses achados ra
diológicos alcança níveis acima de 90%, comprovável pelo 
exame bacteriológico de material obtido por punção an
trai<9J . Os falsos positivos ocorrem em infecções vir ais ba
nais do trato respiratório superior, como o resfriado comum 
e a gripe, e, em crianças com menos de um ano de idade, 
se estiverem chorando<13l. Radiogramas mostrando espes
samento de mucosa sinusal entre 2 e 6 mm constituem acha
dos freqüentes em casos de sinusite puramente alérgica<20l. 
Por outro lado, espessamento inferior a 6 mm ocorre, em 
crianças alérgicas, sem evidência clínica de sinusite, numa 
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Figura 3. Esquema representativo da eficácia, em :ertos c_asos de as
ma mista (no caso, a sinusobronquite), da intervençao terapeuttca sobre 
um de seus mecanismos patogênicos. Embora não se atue sobre os 
demais mecanismos presentes, o simples controle da infecção bacte· 
riana pode conduzir à remissão dos sibilos e da dispnéia . 

Figura 4 . Utilização da incidência de Waters no estudo radiológico dos 
seios paranasais, como demonstração dos achados valonzados por Ra· 
chelefsky e col. 1201 , na distinção entre a sinusite alérgica (A) e a su
purativa bacteriana (8) (ver texto). 

freqüência média de 53%, e mesmo em normais, numa in
cidência de 26%<20l. 

Além das alterações dos seios paranasais, o estudo ra
diológico deve informar sobre as condições da rinofaringe 
(adenóides obstrutivas ou não, sinais de faringite hipert~ó
fica, etc.) e das fossas nasais (hipertrofia de cornetas, pnn
cipalmente), o que auxiliará na discriminação entre um pro
cesso alérgico e um infeccioso (Nelson da Silva Porto: co
municação pessoal). 

A Figura 4 exemplifica, pondo ênfase numa das incidên
cias radiológicas obrigatórias no estudo dos seios parana
sais e da orofaringe, dois extremos didaticamente úteis na 
distinção entre "sinusite alérgica" e "sinusite bacteriana". 
Em A, sinusite alérgica, há espessamento da mucosa de seios 
maxilares, inferior a 6 mm, associado a polipose (seio ma
xilar direito). Em B, sinusite bacteriana, não só o espessa
mento da mucosa é superior a 6 mm, como há nível líquido 
no seio maxilar direito. 

Além dos critérios radiológicos e eventual documenta
ção bacteriológica (excepcional, por implicar punção que, 
em geral, requer anestesia geral), há que se valorizar, p~ra 
o diagnóstico do componente sinusal da sinusobronqmte, 
a obtenção de anamnese dirigida e exame físico meticu~o
sos, através dos quais podem-se detectar vários dos segum
tes indícios: 

a) Tosse produtiva crônica persistente (tosse PCP), 
acompanhada de expectoração purulenta, com mais de três 
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semanas de duração, com "chiado" que se atenua ao ex
pectorar e, freqüentemente, pulmões limpos à auscultaOl. 

b) Tosse produtiva "após o café da manhã" (30 a 60 
minutos após levantar da cama), com relativa acalmia nas 
demais horas do nictêmero. 

c) Gotejamento (ou corrimento) pós-nasal e/ ou sinal de 
aspiração faríngea, seguidos de deglutição ou expectoração 
de escarro purulento, principalmente se associados a tosse 
produtiva crônica persistente, significam sinusite, em 90% 
dos casosOl. O relato de gotejamento pós-nasal ou corri
mento pós-nasal (sensação de ''líquido que escorre ou des
ce atrás do nariz até a garganta"), evidencia a presença anor
mal e espontânea de catarro, na orofaringe. O sinal da as
piração faríngea é definido como "a manobra caracteriza
da pela deliberada sucção forçada de ar, produzida pela ins
piração, através da fenda virtual que separa o palato mole 
da parede posterior da faringe e que se acompanha de ruí
do característico, seguido de expectoração ou deglutição do 
catarro aspirado"06l (Figura 5). Não se trata, portanto, do 
sinal de fungar, próprio da rinite. A Figura 6 ilustra as for
mas do deslocamento das secreções dos seios paranasais à 
orofaringe, a partir da qual são deglutidas ou expectoradas. 

d) Outras manifestações equivalentes, tais como o sinal 
de pigarrear, a percepção da necessidade freqüente de "en
golir catarro" e a tosse noturna, principalmente se o paciente 
dormir em decúbito dorsal. Todas apontam para a locali
zação do catarro, na orofaringe, o qual pode ser visualiza
do pelo médico, ao exame físico (Figura 6). 

e) Agravamento típico ao frio e às mudanças bruscas de 
temperatura, motivado seja pela instabilidade climática que 
ocorre no sul de nosso país, seja pelos condicionadores de 
ar frio (principalmente estando o indivíduo suado). A re
corrência é uma característica dessa afecção e cada novo sur
to é, via de regra, precedido por uma infecção respiratória 
vira!, a qual pode estar relacionada com alterações de cli
ma e com suscetibilidade atópica. 

f) Leve cefaléia peri-orbitária, astenia e sudorese: há in
cidência muito baixa de cefaléia e febre, que são apanágio 
de sinusite aguda, porém infreqüentes no curso arrastado 
e recorrente da sinusobronquite. 

Carenfeldt<6l demonstrou que há várias fases da sinusi
te. A sinusite bacteriana é precedida, quando seus episódios 
se repetem, por uma sinusite vira!. A fase bacteriana passa 
por uma etapa aeróbica inicial e por uma etapa anaeróbica 
posterior, podendo culminar na irreversibilidade. Curiosa
mente, via de regra, o paciente só procura recurso médico 
nas fases mais tardias, quando a sibilância e a dispnéia com
pletam o quadro clínico de sinusobronquite: como, no en
tendimento incorreto do paciente, "não há sinusite porque 
não há cefaléia", acaba consultando o pneumologista. 

A Figura 7 demonstra, coerente com os pressupostos de 
Carenfeldt<6l, que o broncoespasmo que acompanha a si
nusite bacteriana, no contexto que se está revisando (aler
gia associada a infecção vira! e, eventualmente, a fatores 
climáticos, terminalmente complicadas por infecção bacte
riana), pode ultrapassar, em duração, a hipersensibilidade 
(e o broncoespasmo) devida somente à infecção vira!. Em 
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A . Fungar, assoar 8. Aspirar a faringe C. Pigarrear 

Figura 5. Esquema de algumas manobras utilizadas na remoção de se
creções do trato respiratório superior (ver texto) . 
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Figura 6. Fluxograma das formas de deslocamento das secreções (ca
tarro) dos seios paranasais para.a faringe, com a ilustração das mani
festações clínicas em suas várias etapas. 
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Figura 7. Representação estilizada da possível evolução da hiperreati
vidade das vias aéreas (e do broncoespasmo resultante), bem como de 
algumas de suas manifestações, na sinusobronquite, que, em atópi
cos, pode complicar a evolução da infecção respiratória superior vira!. 

um certo momento da evolução (c,d), o broncoespasmo te
rá dois componentes causais, o vira! e o bacteriano. 

Cumpre salientar que o tabagismo, inclusive o involun
tário, predispõe às infecções respiratórias. Além disso, a fu
maça do tabaco irrita a mucosa respiratória, exalta as aler
gias existentes, provoca asma por ação broncoconstritiva, 
e estimula a produção de IgE<5l. Há maior prevalência de 
infecções respiratórias em crianças provenientes de lares on
de há fumantes<21l. 
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Uma vez que mais de 75fJ!o dos pacientes com sinuso
bronquite são atópicos; que um em cada 25 tem deficiên
cia, acentuada ou moderada, de lgA<17>; e que a recorrên
cia dos surtos faz-se, em 87% das vezes (não sendo o pa
ciente imunodeprimido), pelo S. pneumoniae e/ou pelo H. 
inf/uenzafP>, sugere-se, como tratamento, o emprego, tan
tas vezes quantas forem necessárias, uma vez instalado o 
quadro do episódio em curso, dos seguintes recursos: 1. 
amoxacilina, ampicilina, tetraciclina ou co-trimoxazole, por 
períodos de três a seis semanas; 2. corticóide sistêmico (pred
nisona), doses médias, com ou· sem esquema decrescente, 
por uma ou duas semanas, associado a dieta para evitar au
mento de peso (os demais paraefeitos são inexpressivos pa
ra curtos períodos de corticoterapia). O corticóide tópico 
(beclometasona), por períodos de tempo variáveis, e o em
prego de cromoglicato dissódico nasal podem constituir al
ternativas válidas, com o mesmo propósito; 3. vasoconstri
tores locais ou sistêmicos, para o trato respiratório supe
rior, e fisioterapia respiratória, para o inferior, por uma se
mana. Os vasoconstritores teriam a vantajosa propriedade 
de, ao desedemaciarem a mucosa, facilitarem o rearejamen
to dos seios paranasais, antecipando o controle da infecção 
bacteriana; 4. incremento do recurso aos broncodilatado
res, por cerca de quatro semanas. Lembre-se de que tanto 
os fármacos beta-agonistas como a teofilina, além de ate
nuarem a hiperreatividade das vias aéreas, podem atuar tam
bém como mucocinéticos, acelerando a remoção mucoci
liar05l; 5. repouso relativo e resguardo. 

O que pode ser feito, do ponto de vista da prevenção 
da repetição desses surtos? a) emprego rotineiro, nos outo
nos, pelo menos em adultos, de vacina anti-influenza, que 
confere uma proteção de 80% contra surtos devidos ao ví
rus da influenza. Sua administração deve ser repetida anual
mente; b) administração, a cada três a cinco anos, de vaci
na anti-pneumocócica (Pneumovax)(3l; c) abstenção, ao 
máximo, do convívio com crianças e pessoas "gripadas" 
(como o observado nas creches, por exemplo); o mesmo po
de ser dito com relação a exposição ativa ou passiva à fu
maça do cigarro, no sentido de diminuir os surtos de infec
ção respiratória superior<12l; d) emprego profilático, a ca
da início de surto de infecção respiratória superior, nesse 
tipo de paciente cuja história é pontilhada de surtos de si
nusobronquite, principalmente no inverno, de antibióticos 
associados a resguardo de intempéries e a repouso; e) sen
do o componente alérgico muito ostensivo (ou resultando 
em sibilos, precocemente), o emprego de corticóide, por qua
tro ou cinco dias, é recomendável. 

Essas várias medidas, quando empregadas no início do 
surto vira!, usualmente podem ser descontinuadas logo que 
a infecção vira! ceda, o que significa estender o tratamento 
por cinco a sete dias somente. 
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