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Introdução
Luiz Bellízia Neto

Causa frequente de consulta nos consultórios pediátricos, é o paciente que se 
apresenta com obstrução nasal e coriza, frequentemente acompanhada de espir-
ros, prurido nasal e febre.  Nos lactentes, particularmente nos frequentadores de 
creches, os vírus, principalmente o Rinovírus, desempenham papel relevante no 
desenvolvimento das rinites virais. 

Nos maiores de 2 anos, além das infecções virais, o fator alergia torna-se 
importante, particularmente na população urbana e naqueles com antecedentes 
de atopia familiar, coexistindo muitas vezes os dois fatores, cada um favorecen-
do o outro.

Neste capítulo será discutida a relação entre as infecções das vias respira-
tórias e o processo alérgico nasal, nos seus aspectos clínicos e etiopatogenicos.

Considerações	gerais
João Ferreira de Mello Júnior

Frequentemente os pacientes vêm aos nossos consultórios com queixas na-
sais e não conseguem diferenciar se são sintomas de rinite alérgica (RA) ou de 
infecções de vias aéreas (IVAS). Qual a relação entre RA e IVAS? Uma predispõe 
à	outra?	Para	entendermos	suas	relações	alguns	conceitos	epidemiológicos	e	fisio-
patológicos devem ser levados em consideração.

Na Suécia um estudo envolvendo 1.200 adultos avaliou o impacto econômi-
co da rinite alérgica e das IVAS. O índice de absenteísmo, presenteísmo e absen-
teísmo de cuidadores foi de 5,1 dias por pessoa por ano, com custo individual de 
€ 653 totalizando € 2,7 bilhões ao ano 1. 

Por	definição,	rinite	é	uma	inflamação	da	mucosa	que	reveste	as	cavidades	
nasais caracterizada pela presença de sintomas como obstrução nasal, rinorreia 
anterior ou posterior, prurido nasal e espirros. Tais sintomas devem ocorrer por 
mais de uma hora e por pelo menos dois dias consecutivos 2. 

Existem	diversas	formas	de	classificarmos	as	rinites.	Didaticamente	podem	
ser subdivididas em infecciosas (virais, bacterianas, outras) e não infecciosas 
(alérgica, induzida por medicamentos, hormonais, irritativas, eosinofílica não 
alérgica, idiopática etc.) 3. 

Estima-se que entre 30 e 50% dos quadros de IVAS sejam causados por 
rhinovirus, sendo que os adultos, em geral, apresentam dois quadros por ano, 
enquanto as crianças de 8 a 12 4. 
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Dentre as rinites não infecciosas, a alérgica é, sem dúvida alguma, a mais 
prevalente com índices variando de região para região do planeta. Em alguns 
países estima-se que seja de até 50%, enquanto no Brasil ao redor de 15% 2, 3, 5. Di-
versos fatores estão implicados nesta variação como, por exemplo, os aventados 
pela teoria da higiene, a presença de poluição atmosférica, etc 6. 

Para determinarmos a real prevalência da doença alérgica nasal é necessário 
que seu diagnóstico seja preciso, tanto do ponto de vista clínico quanto laboratorial, 
inclusive	com	a	mensuração	do	agente	envolvido	(IgE	específica).	Infelizmente	isto	
não é viável em grandes populações, portanto os estudos são baseados em questio-
nários, como o ISAAC (International Study of Asthma and Allergies in Childhood), 
AIA (Allergies in America), AILA (Allergies in Latin America), etc 5, 7, 8.

Basicamente estes estudos investigam os sintomas traçando sua relação clí-
nica com os fatores desencadeantes. A precisão desta metodologia é pequena, pois 
os	sintomas	nasais	nos	doentes	alérgicos	são	causados	por	agentes	específicos	(áca-
ros,	fungos,	polens,	antígenos	animais)	e	inespecíficos	(cheiros	fortes,	poluentes	at-
mosféricos, variação de temperatura e umidade), além daqueles para os quais não 
há produção de IgE 9. Tanto nos indivíduos alérgicos quanto nos não alérgicos há 
um	distúrbio	do	sistema	autonômico	que	controla	a	fisiologia	nasal.	Caracteriza-se	
por uma hiporreatividade simpática e uma hiperreatividade parassimpática locais, 
consequentemente predominando a obstrução nasal e rinorreia 2. Sendo assim, a 
sintomatologia nos diferentes quadros de rinites é semelhante, portanto devemos 
ter a atenção redobrada na realização da história clínica.

Segundo a teoria da higiene deveria haver um aumento da prevalência de 
quadros alérgicos, mediados por IgE, e um declínio no número de infecções du-
rante a infância. Do ponto de vista imunológico os linfócitos auxiliares tipo 1 
(Th1) liberam citocinas que irão mediar as respostas a vírus e bactérias, enquanto 
os do tipo 2 (Th2) citocinas o fazem para parasitoses e produção de IgE. Durante 
o início de nossas vidas as infecções virais e bacterianas estimulam o sistema 
imunológico para as respostas eminentemente do tipo Th1. Ao “protegermos” 
as crianças através de imunizações, utilização de alimentos esterilizados e uso 
precoce de antibióticos “liberamos” o sistema imune para respostas do tipo Th2. 
Corroborando com esta teoria, nos EUA um estudo demonstrou que certas infec-
ções (hepatite A, Toxoplasma gondii e Herpes simplex) estão associadas à menor 
prevalência de rinite alérgica e asma 10.

Por outro lado, na literatura médica encontramos diversos trabalhos que 
contrariam a teoria. Em uma coorte de mais de 1000 indivíduos, os autores 
não observaram aumento do risco relativo, quando relacionaram o número de 
IVAS antes dos 2 anos de idade, entre 2 e 4 anos e entre 4 e 8 anos com o de-
senvolvimento de rinite e asma alérgicas 11. Da mesma forma, outro estudo com 
crianças até 4 anos de idade demonstrou que naquelas que foram precocemente 
para a creche a prevalência de sibilos, tosse noturna, asma, rinite e eczema foi 
maior que nas que permaneceram em suas casas por mais tempo. Ou seja, as 
que tiveram maior contato com agentes infecciosos desenvolveram mais qua-
dros alérgicos 12. 
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A imunidade inata nas fossas nasais compõe-se da barreira mucociliar, pep-
tídeos bacterianos dissolvidos no muco e do complexo juncional entre as células 
que compõe o epitélio (células ciliadas, serosas, globosas e basais) 13. 

A	inflamação	crônica	das	vias	aéreas	nos	pacientes	alérgicos	compromete	
a função da barreira ciliar, expondo receptores e consequentemente predispondo 
a doenças mais graves por rhinovirus. Um estudo recente, em células pulmo-
nares,	demostrou	que	a	 inflamação	alérgica	expõe	a	CDHD3	(cadherin related 
family member 3) uma molécula de adesão intercelular do complexo juncional. 
A CDHD3 também relaciona-se à ligação de rhinovirus C e sua replicação. Os 
autores	sugerem	que	a	inflamação	alérgica	poderia	favorecer	maior	aderência	e	
replicação destes vírus, portanto uma doença mais grave 14. 

Para entendermos outro possível elo para uma predisposição dos pacientes 
com	RA	à	IVAS	devemos	nos	lembrar	da	sua	fisiopatologia	15. Ela é bastante com-
plexa, contudo duas características são muito importantes. Após a interação entre 
antígenos e as moléculas de IgE há a liberação de uma grande variedade de me-
diadores químicos como a histamina, leucotrienos e citocinas. Estas substâncias 
estão envolvidas na gênese dos sintomas da fase imediata e no desenvolvimento 
da	 fase	 tardia,	 inclusive	 com	 a	 atração	 de	 células	 inflamatórias	 como	 os	 eosi-
nófilos.	Além	disto,	os	pacientes	com	sensibilização	a	agentes	perenes	 (ácaros)	
apresentam	um	fenômeno	conhecido	como	inflamação	mínima	persistente.	Um	
dos marcadores deste processo é a expressão da molécula de adesão ICAM-1 (mo-
lécula	de	adesão	intercelular	1,	associada	à	atração	de	eosinófilos)	mesmo	quando	
assintomáticos.2 Sendo o ICAM-1 é o principal receptor para rhinovirus há uma 
predisposição destes pacientes às IVAS 16. Vale ressaltar que o rhinovirus é prin-
cipal agente infeccioso associado à IVAS em crianças até os dois anos de idade 17. 

Outro	ponto	importante	é	que	o	vírus	influenza	eleva	a	expressão	de	ICAM-
1	nas	células	do	epitélio	nasal,	portanto	potencializando	o	quadro	 inflamatório	
alérgico 18. Ou seja, no processo alérgico temos a expressão de ICAM-1 que faci-
lita	a	adesão	de	rhinovirus,	e	em	viroses	por	influenza	temos	a	indução	da	expres-
são desta molécula de adesão, potencializando o processo alérgico.

Sabemos que nas infecções por rhinovirus há uma elevação da concentração 
local de leucotrienos 19, 20. Nos processos alérgicos estes mediadores estão associa-
dos	à	quimiotaxia	de	eosinófilos	e	redução	de	sua	apoptose,	portanto	surge	uma	
sinergia entre as doenças. O processo viral retroalimenta o quadro alérgico nasal 
que por sua vez facilita o aparecimento das IVAS, por expressão do ICAM-1.

Outra relação entre IVAS e processo alérgico nasal encontra-se no fato de 
que 80% das rinossinusites bacterianas agudas provêm de infecções virais. 21 Os 
vírus	influenza	e	HPIV-3	(human parainfluenza virus 3) aumentam a adesão de 
Streptococcus pneumoniae às células epiteliais nasais 22. 

Devemos suspeitar de processo bacteriano quando os sintomas da IVAS per-
duram por mais de 10 dias, ou se estavam em processo de regressão e retornam. A 
prevalência de rinossinusite aguda bacteriana não é maior nos pacientes alérgicos, 
contudo, quando ocorre, tende a ser mais agressiva. Em modelos animais há maior 
presença de células polimorfonucleares e liberação de mediadores químicos como 
o fator de necrose tumoral alfa (TNF-alfa) nos grupos alérgicos em comparação 
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ao não sensibilizados 23. Em seres humanos com IVAS por rhinovirus observa-se 
maior	escore	de	alterações	na	tomografia	computadorizada	em	indivíduos	alérgi-
cos do que naqueles não alérgicos 24. 

Costumamos utilizar parâmetros clínicos para diferenciar o quadro alérgico 
nasal das infecções virais. Nas infecções além dos sintomas nasais há outros sis-
têmicos como febre, mal estar e redução do apetite. Contudo, em crianças até dois 
anos de idade com sintomas nasais apenas, os rhinovirus também são os agentes 
mais prevalentes correspondendo a 40% dos casos. Ressalta-se que nos dois qua-
dros, sibilos pulmonares e tosse, estão presentes, não diferenciando os alérgicos 17.

Portanto, o diagnóstico de rinite alérgica nesta faixa etária é muito difícil 
de ser realizado. Embora as crianças já possam produzir IgE, a importância deste 
mecanismo na gênese dos sintomas só toma importância a partir dos dois anos 
de	 idade.	 Sendo	 assim,	 cautela	 na	 interpretação	 da	 presença	 de	 IgE	 específica	
é muito importante, principalmente para antígenos inalatórios (ácaros, fungos, 
polens, etc.).

Concluindo, a diferenciação entre a rinite alérgica e IVAS nas crianças pe-
quenas não é fácil de ser realizada, pois do ponto de vista clínico são muito seme-
lhantes e, além disto, há uma relação de favorecimento entre ambas. Portanto, de-
vemos basear nossa suspeita em uma minuciosa história clínica e nos estudos que 
demonstram ser a causa infecciosa a mais importante nos primeiros anos de vida.
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