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R E S U M O 

Analisaram-se 110 casos de tosse persistente crônica 

produtiva (Tosse - PCP), seguidos ambulatorialmente, no Pavi 

lhão Pereira Filho, de Porto Alegre. Excluíram-se os casos de 

bronquite crônica, tuberculose pulmonar, carcinoma brônquico 

e outras afecçôes broncopulmonares. Dentre os pacientes, 16% 

fumavam. 

Em 90% dos casos, a tosse-PCP se acompanhou de sinu­

sopatia detectada ao estudo radiolÓgico, caracterizando a si 

nusobronquite. Identificou-se, nesse grupo, a presença de 82 

indivíduos atópicos (75 %) e de 10 com outros condicionamen -

tos sistêmicos (8 com deficiência seletiva de IgA, 1 com mu­

coviscidose e 1 com síndrome do cílio imóvel). Nos demais p~ 

cientes inexistiam condições predisponentes. 

A apresentação clínica, nos indivíduos atópicos, foi 

característica: tosse produtiva (100%), sibilos (40%), sinal 

da aspiração faríngea (26%), bloqueio nasal (15%), esterto­

res inspiratórios descontínuos (14%), voz anasalada (12%) e 

hiperinsuflação pulmonar (11%). Outras manifestações incidi 

ram em níveis inferiores a 10%. 

Em 11 pacientes o estudo radiológico de seios parana 

sais foi normal. 

Concluíu-se: 19) que a tosse-PCP, no contexto da pr~ 

sente cas uística, é um indício de sinusopatia, justificando a 

realizaç~o de radiografias de seios paranasais e rinofaringe, 

na sua investigação dia gnóstica; 29 ) que a concomitância de 

tosse-PCP c sinusite pode configurar um quadro clínico-radi~ 

lógico de sinusobronquite, a qual, em 83% dos casos estuda-
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dos, esteve na dependência de atopia; 39) que os sintomas lQ 

cais de sinusite são infreqUentes , na sinusobronquite; 49)que 

os pacientes portadores dessa afecção precisam ser amparados 

por um diagnóstico correto que viabilize a adequação terapêu­

tica. 
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S U M M A R Y 

One hundred ten cases of productive chronic persistent cough 

(PCPC) were prospectively reviewd. The study was carried out 1n 

the out-patient section of the Hospital Pavilhão Pereira Filho of 

Porto Alegre. Cases of chronic bronchitis, tuberculosis, bronchial 

carcinoma and othcr bronchopulmonary diseases were previously ex­

cluded out of the series. Sixteen per cent of the patients were 

smokers. 

PCPC was associated to sinus disease (revealed by radiologi­

Cal study) in 90% of the cases, substantiating sinusobronchitis. 

Eighty two patients were characterized as atopic (75%) and 

lO hàd other systemic conditioning disorders (8 with selective IgA 

deficiency, 1 with cystic fibrosis and 1 with immotile cilia sy~ -

drome). The remainder patients were free of any predisposing condi 

tion. 

The clinical presentation 1n the atopic patients was typical: 

Productive cough in 100 % of the cases; wheezing in 40%; "post - n~ 

Sal drip" in 26%; nasal obstruction in 15%; discontinuous inspira­

tory rales in 14 %; nasal phonation in 12% and pulmonary hyperinfl~ 

tion in 11%. 

Other symptons and signs were detected in less than 10% of 

the cases. The othe r 11 patients had norm a l X-ray of the sinuses. 

The author concludes that: 1s t) TPCP , within the context of 

the series , is a c luc o f sinus dis e ase , demanding radiological stu 

dy of the pa rana s al s inuses and rhinopharynx : 2nd) The concomita~ 

cy of PCPC and sinusitis substantiates a clinical-radiological pi~ 

lurc o í sinu s obronchiti s which , in 83% of the cascs,is dependent 

0 11 ;1topy ; 3rd) J>ain, s wc Jlin g and othcr local si gns and symptons 

o[ s i nusitis sc ldom happ cn in s inusobronchitis ; 4th ) These patients 

r cquirc a corrcc t diagnosis f or eruh an c ing a proper therapy. 
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O B J E T I V O S 

Os objetivos do presente trabalho foram os seguintes: 

1. Estabelecer a incidência de sinusite insuspeitada,em 

pacientes que apresentam tosse persistente crônica produtiva 

(tosse- PCP). 

2. Ressaltar a importância da caracterização minuciosa 

da tosse e dq sua associação ao sinal da aspiração faríngea e 

a indícios adicionais, na suspeita diagnóstica de sinusite. 

3. Valorizar a indicação do estudo radiológico de seios 

paranasais e rinofaringe, na rotina da elaboração diagnóstica 

e diferencial da tosse - PCP. 

4. Discutir a validade da integração dos vários compo ­

nentes do quadro sindrômico, relatado nos ítens 2 e 3, sob a 

denominação de sinusobronquite. 

S. Estabelecer critérios clínico-radiológico - ·laborato­

riais para o diagnóstico diferencial , no que se refere a etio 

patogenia da sinusobronquite . 

6 . Investigar as razões pelas quais a associação de si­

nusit e à tosse-PCP costuma permanecer insuspeitada, o que r~ 

sulta em demanda desproporcional dos pacientes,que a apresen-
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tam,aos ambulatórios de Pneumologia. 

7. Enfatizar a desconformidade com o risco de estes p~ 

cientes permanecerem sem um diagnóstico correto e inacessíveis 

ao êxito terapêutico. 
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I N T R O D U Ç Ã O 

Já em 1920, Chevalier Jackson (23) esteve preocupado com 

o uso abusivo e indiscriminado dos antitussígenos. E chamava a 

atenção para o fato de que a tosse devia ser encarada como uma 

sentinela e, como tal, necessitava ser mantida em estado de a-

lerta. Para Chevalier Jackson, com muita propriedade, . -o 1mp~ 

rio a ser guardado por este importante vigia eram os pulmões. 

Em 1954, McAuliffe (29) colocava a sinusite como diag­

nóstico diferencial obrigatório da tosse crônica. 

Em 1964, Wynder, Lemon e Mantel (6 2), interessados no es -

tudo epidemiológico da tosse, concluíram que, em 900 casos an! 

lisados, a tosse persistente ocorrera sobretudo nos indivíduos 

que apresentavam sinusite, desde que não fossem fumantes . Mes-

mo nos tabagistas, a sinusite fora a segunda associação rele -

vante com a tosse, excluída a bronquite crônica. 

Entre 1977 e 1979, o grupo liderado por Irwin (21, 22) ,p~ 

blicou vários trabalhos nos quais, repetidamente, demonstrava­

se que a principal causa da tosse persistente crônica (mais de 

3 semanas de duração) era o "postnasal drip" (29%), seguido de 

asma (25%), "postnasal drip" associado a asma (18%), bronquite 

crônica (12%), refluxo gastroesofágico (10%) e miscelânea (6%) . 

1\. propósito, o termo "postnasal drip" tem sido empregado por 

alguns autores, nas seguintes situações: a) pacientes que refe 

rem sensação de ter "algo gotejando para dentro da garganta" -

e/ou necessidade freqUente de "limpar a garganta"; b) pacien-

tes nos qunis o exame ffsico da orofaringe revela a presença -

de secreção mucóide ou mucopurulenta (21, 22, 27). 

---BIBLIOTECA 
•a D/ HCPA 
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Em 1978, Flores e Moreira (15) identificaram a tosse e 

a expectoração purulenta corno as manifestações iniciais 

freqUentes em 70 casos ambulatoriais de sinusite. 

mais 

Em 1984, Palombini D8), revisando tosse e expectoração, 

dedicou um tópico individualizado para a análise da tosse, que 

se associa a foco supurativo crônico de vias aéreas superiores. 

Em 1986, Holinger (19) concluiu que, em crianças com ra­

diogramas de tórax normais, na faixa etária de 1 ano e meio a­

tê 6 anos, a tosse está, mais seguidamente, na dependência de 

sinusite. 

Paralelamente, desde o início deste século, vários auto­

res (3,6,11,14,16,40,46,47,52,60) vêm buscando distinguir uma relação 

ue causa e efeito entre as manifestações de vias aéreas supe­

riores e inferiores. Dentre este grupo, salienta-se o de Sla­

vin (50,51,61). Ele, nos dias de hoje, considera que uma sinu­

sopatia pode produzir asma brônquica, através de 3 mecanismos: 

19 ) go te j arnen to de material rnucopurulen to proveniente dos se i os 

paranasais infectados, através da faringe, até os brônquios,o~ 

de causa uma bronquite secundária e resulta em asma; 29) exa­

cerbação do bloqueio beta-adrenêrgico, no asmático, aumentando 

a hiperreatividade brônquica, e 39) broncoespasmo reflexo via 

sistema nervoso parassimpático. 

Entre 1978 c 1984, Rachelefsky e seus colaboradores (44, 

45 ,46) demonstraram enorme interesse pela associação de sinusi 

te, alergia c manifestações pulmonares. 

Ilá mais de 10 anos, em nosso meio, o termo sinusobronqui 

te fora introduzido no vocabulário médico (2 ) e a revaloriza­

ção de seu emprego foi proposta em publicação recente G5) . 
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Justificando todo esse empenho da pesquisa médica, um ex 

prcssivo contingente de pacientes costuma procurar recurso mé­

dico referindo que apresenta "uma gripe de evolução arrastada" 

ou "que recolheu para o peito", caracterizada fundamentalmente 

por tosse e catarro rebeldes ao efeito de vários xaropes. Usu­

almente são pacientes at6picos e as manifestações podem datar 

desde 20 dias até 3, 6 ou 12 meses antes. Muitos apresentam si 

bilos que podem ou não ceder com a tosse e a maioria, quando o 

médico indaga, fazendo ele pr6prio a manobra de aspiração fa­

ríngea, responde que isto ocorre "à toda hora" (não há uma de­

nominação 6bvia para esta manobra que permita a fácil comuni­

cação entre médico e paciente, o que obriga o médico a imitá­

la quando deseja verificar sua presença). Ao exame físico, co~ 

firma-se que a tosse é produtiva, que a expectoração é mucopu­

rulenta e que o sinal de aspiração faríngea está presente, com 

visualização de secreções na orofaringe. Observam-se sibilos 

mais ou menos profusos e raros estertores proto-inspirat6rios. 

Se o paciente tivera asma brÕnquica anteriormente, a sibilân­

cia pode ser intensa e refratária ao uso de broncodilatadores. 

E freqUente o relato de que epis6dios semelhantes já haviam o­

corrido no passado, sendo as intercrises caracterizadas pela 

ausência de manifestações respirat6rias. Os radiogramas de t6-

rax revelam infiltração ao longo de feixes broncovasculares,e~ 

Pessamento da parede de brônquios intra-segmcntares e focos de 

consolidação peribrônquicos. Os radiogramas de seios paranasais 

c rinofaringe mostram espessamento de mucosas e/ou opacificação 

dos seios paranasais. Pode-se constatar eosinofilia periférica 

c a contagem diferencial de eosin6filos e neutr6filos no escar 

ro, ao contrário do que ocorre na asma brônquica e na bronqui 

te crônica não infectadas (24,58), não costuma revelar eosino­

filia. Identifica-se, no escarro, presença de Streptococcus 

pneumoniae e/ou Hemophilus influenzae. Os testes cutâneos cos-
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tumam ser positivos para antígenos inaláveis. 

A apresentação clínica destes pacientes e diferente da ­

quela da bronquite crônica, no sentido de que o relato de taba 

gismo é raro, a periodicidade do acometimento não é a típica 

da bronquite crônica e a associação ao enfisema pulmonar é a ­

leatória. Também difere da apresentação da tuberculose,cujo es 

tudo radiolÓgico evidencia acometimento dos terços superiores 

dos pulmões. Parece útil , e o faremos, denominar a síndrome a­

cima descrita de sinusobronquite, já que se refere à associa -

çao de sinusite e bronquite, ambas supurativas, embora na maio 

ria das vezes resulte de uma etiopatogenia fundamentalmente a ­

lérgica. 

A tosse, portanto, como atenta sentinela, pressentindo a 

proximidade de um inimigo mais sutil e perigoso, alia - se à ex­

pectoração: torna-se produtiva. Alia-se também à aspiração f~ 

ríngea. E persiste cronicamente emitindo seus sinais . Sinais 

que poderão proteger muito não só os pulmões, como também seus 

vizinhos, os seios paranasais. Poderão proteger, não de fanta~ 

mas solitários escoando lá do sótão; mas sim de um agressor re 

al insuspeitado: a sinusite. 
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M A T E R I A L E M .E T O D O S 

CASU!STICA 

Estudaram-se 110 pacientes de ambos os sexos, entre 2 e 

70 anos de idade, acompanhados na clínica ambulatorial privada 

do Pavilhão Pereira Filho Serviço de Doenças Pulmonares da 

Santa Casa de Misericórdia de Porto Alegre, no período de ja­

neiro de 1981 a dezembro de 1983. 

O critério de entrada no estudo foi a presença de tosse 

persistente crônica produtiva (Tosse-PCP). Foi definida como a tos 

se que: 1) havia sido avaliada e tratada por, no mínimo, um m~ 

di co precedente, mas; 2) persistiu perturbando o paciente por, 

no mínimo,3 semanas (19,22). Além disso, a tosse precisava ser 

produtiva (29), ou seja, associada a secreçao no trato resp~ 

ratório inferior (TRI). O paciente (ou o responsável por ele) 

referia essa secreção e/ou o médico a percebja pelas caracte -

rísticas sonoras da tosse ou pela expectoração, durante o exa­

me ffsj co (10 , 21,29~8) .A secreção não deveria ser proveniente -

do trato respiratório superior (TRS), como aquela obtida apos 

a manobr a de a s piração farfngea (62). Foram excluÍdos os paci­

entes que apresentavam bronquite crônica, caracterizada, clini 

camente, por definição, "pela presenç a de to s se e expectoração, 

na maioria dos dja s de 3 meses se guidos, durante 2 anos conse­

cutivos ou mais, quando outras causas, como tuberculose e bron 
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quiectasias, tenham sido excluídas ~3)''. Não foram incluídos, 

da mesma maneira, casos de tuberculose, neoplasias e micoses 

pulmonares. Admitiram-se tabagistas, desde que não apresentas-

sem bronquite crônica. 

MBTODOS 

Os pacientes foram avaliados prospectivamente, segundo o 

roteiro mostrado a seguir. 

Roteiro de Investigação 

- Anamnese 

- Exame físico 

- Exames radiológicos 

Tórax 

Seios paranasais e rinofaringe 

- Exames laboratoriais 

Rotineiros (hemograma, VHS, pesquisa de BAAR no es -
carro) 

IgG, IgA, IgM séricos 

Contagem absoluta de eosinófilos (CAE), no sangue 

Contagem diferencial de eosinófilos e neutrófilos,no 
escarro ou secreção nasal 

Parasitológico de fezes 

- Testes cutâneos para hipersensibilidade imediata. 

- Teste do suor. 

Na anamncse foi posta ~nfase, além dos critérios utili­

zados para entrada na série estudada, nos antecedentes pesso­

al c familiar de atopia c de infecção respiratória. Também l­

cientificaram-se os fatores desencadeantes e a estação do ano em 

que a tosse ocorria. 
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No exame físico, o paciente rotineiramente era solicita-

do a tossir de forma deliberada, na presença do examinador,ins 

pecionando-se o aspecto da cxpectoraçio, quando presente (10, 

21 , 29) . Ainda no exame físico do aparelho respiratório, incluf 

ram- se, sumari;.~mente, sin:r is relativos ao TRS, tais como, o si 

nal d_Q. aspiraçio faríngea (S 7) . 1\ propósito, considerou- se, "si 

nal da aspiraçio faríngea " a manobra (fjgura 1) caracterizada 

pela sucção forçada de ar, produzida pela inspiração, através 

da fenda virtual que separa o palato mole da pa r ede poste r io r 

da faringe, o que se acompanha de ruído característico, segui ­

da de expectoração ou deglutição da secreção aspirada. 

A. FU NGAR 
ASSOAR 

8. ASPIRAR 
A FARINGE 

c. 
PIGARREAR 

Figura 1 - Esquemas de algumas manobras utilizadas 
na limpeza das vias aéreas superiores , 
sa lientando -se, em B, o sinal da aspira 
ç~o faríngea, Gti1 no diagnóstico da si 
nusobronquite. 
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Pesquisou-se, tamb~m. a visualização pelo examinador, de 

ca t arro na orofaringc, após o paciente ter sustado a expector~ 

çao e a deglutição (figura 2); e ainda a presença de voz anasa 

lada e de bloqueio nasal. 

[ ASPIRAÇÃO I 
_ FAR!NGEA t-. --• 

PRODUTO ASPIRAOO 
(CATARRO) 

NA OROFARINGE 

a) DEGLUTI C:í\0] 

f--- [ b) EXPEC10RAÇÃO] 

r VISUALIZAÇÃO 
c) INTERRUPÇÃO l~---· DE CATARRO NA 

- DE (a) e (b) OROFARINGE 

Figura 2 - Tentativa de entendimento das etapas da manobra 
da aspiração faríngea c da visualização de catar ­
ro na orofaringe. 

Após a observação clínica completa, todos os pacientes -

realizavam radiografias de seios paranasais e rinofaringe, co 

lhiam sangue e escarro para exames laboratoriais rotineiros e 

fezes para exame parasitolÓgico . ~l~m disso, quando indicado e 

possível, realizavam radiografias de tórax; colhiam sangue pa -

ra contagem absoluta de cosinófilos (CAE), dosagem de imunogl~ 

bulinas (Ig~, IgG, IgM); escarro ou secreção nasal para conta 

gem diferencial de cosinófilos e neutrófilos. O mesmo ocorria 

para os testes cutâneos para hiperscnsibilidade imediata e tes 

te do suor. 

Os radiogramas de seios paranasais e rinofaringe foram 

obtidos nas projeções de Waters (decúbito ventral com raios ho 
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rizontais ou verticais); Caldwel, com raios a 10 e 30 graus; 

Hirtz e em perfil (41, 49). Rachelefsky e cols. (44) propus~ 

ram, e adotamos neste trabalho, a seguinte classificação radio 

lógica das anormalidades dos seios paranasais: I - grupo de p~ 

cientes com radiogramas normais; II - grupo de pacientes com-

espessamento da mucosa dos seios paranasais, sendo esse espes-

sarnento menor ou igual a 2 mm; III - grupo de pacientes apre-

sentando mucosa dos seios paranasais com espessamento entre 2 

mm e 6 mm; IV - grupo de pacientes com espessamento maior do 

que 6 mm na mucosa dos seios paranasais e; IV - grupo de paci·· 

entes com seios paranasais corepletamente opacificados (tabela 

1 e figuras 3, 4 e 5). 

- Tabela 1 - · 

GRUPOS DE PACIENTES DE ACORDO COM ESTUDO 
RADIOLOGICO DE SEIOS PARANASAIS 

========== 
G r u p o 

============= 
I 

II 
III 
IV 
v 

========== 

===================================== 
Espessura da mucosa dos seios maxilares 
==========================================~= 

Normal. 

Espessamento ~ 2 rnm 

Espessamento "> 2 mm e ~ 6 mm 

Espessamento > 6 mm 

Opacificação completa. 

================ ===================== 
(segundo Rachelefsky e cols (44)) 



-

Figura 3- Radiogram~ -deseios paranasais normais 

(vide texto). 

Figura 4 - Radiograma mostrando espessamento de 

mucosa maior do que 2 mm e presença 

de nivel liquido. 
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Figura 5 - Radiograma revelando opacificação co~ 

pleta de seios maxilares (vide texto). 

O estudo radiológico de tórax incluía as projeções fron­

tal, de perfil e penetrada de mediastino (41). 

Além dos exames ac1ma citados, incluiram-se, em alguns -

casos: 

1. Contagem absoluta de eosinófilos no sangue, obtida com 

a câmara de Nageotte. As cifras superiores a 350 eosinófilos -

por mm 3 indicavam eosinofilia periférica ou sistêmica (12,20, 

28,55) . 

2 . Contagem diferencial de eosinófilos e neutrófilos na 

secreção nasal ou no escarro. Admitia-se eosinofilia quando a 

contagem revelava 10% ou mais de eosinófilos, conforme Vieira 

e Prolla (53). 

3 . Dcterminaç~o dos niveis séricos de IgA, IgG e IgM(por 

imunodifus5o radial de Mancini-Boehring), sendo o resultado 

dado em mg% e comparado com o normal predito para o Brasil, 
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conforme tabela preparada por Naspitz e cols. (31). IgA ind~­

tectâvel (turbidirnetria) ou inferior a 27 rng/dl (irnunodifusão 

de Mancini-Boehring) caracterizava deficiênciá acentuada; IgA 

inferior a 2 desvios~padrões abaixo da média predita para a i­

dade, no Brasil, deficiência moderada (25,34). Não se teve con 

dições técnicas de dosar a IgE sérica e a IgA secretária. 

4. Testes cutâneos de hipersensibilidade imediata a antíge­

nos inaláveis. Realizavam-se 5 testes, rotineiramente, utili -

zando-se corno antígenos, a poeira domiciliar (Derrnatophagoides 

pteronyssinus) , fungos do ar ( Aspergillus furnigatus, Penici 

liurn e Cladosporiurn), lã e pÓlen de gramíneas (Melinis rninuti­

flora). A leitura dos testes era feita 15 minutos após a inje­

ção dos antígenos, usando os seguintes critérios: a) eriterna 

de 5 rnrn ou maior que o controle : (+); b) eriterna associado a 

pâpula: (++); c) eriterna associado a pápula e pseudópodes: (+++). 

Comparavam-se esses resultados com o teste obtido com solução 

de histarnina (padrão positivo). Os testes foram realizados por 

escarificação da face anterior do antebraço (18,30). 

S. Teste do suor, utilizando-se método da iontoforese da Pi 

locarpina, pela técnica de Gibson e Cooke, modificada por Sou­

za e Palornbini (10), analisando-se o sódio por fotômetro de cha 

ma e o cloro pelo método de Charles. 
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R E S U L T A D O S 

Dos 110 pacientes estudados, 59 eram do sexo masculino e 

51 do sexo feminino, sendo que s6 18 (16%) eram fumantes. A i­

dade variou de 2 a 70 anos, sendo a média de 23 anos (tabela 2) 

- Tabela 2 -

IDADE DOS PACIENTES ESTUDADOS 

============================= 
Idade (anos) 

=======================-===== 
< o 2 • . . . • . . . . . . . • . . . • • 7 

02 ~ 12 . . . . . . . . . . . . . 46 

12 ~ 18 ... ·········· 6 

> 18 . . . . . . . . . . . . . . . . . . 41 

======================= ===== 
T o t a 1 . . . . . . . . . . . . . . 100 

=======================-===== 

No que se refere ~ anilise dos comemorativos da anamnese, 

a atopia foi sugerida em 82 pacientes (75%), tendo a mesma si­

do caracterizada, em 57\ dos casos, por meio da hist6ria fami 

liar, c em 73% através de hist6rin de antecedentes pessoais de 

alergia tipo I (31% representados por asma br6nquica, 31% por 

dermatite at6pica, llt por rinltc al&rglca (tabela 3). Quanto 

a outros antecedentes, 17\ informavam a ocorr~ncia de bronco-

pneumonia prévia c 17 % de sinusite (tabela 4). 
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- Tabela 3 -

FREQUENCIA DE OCORRENCIA DE INDTCIOS 

ANAMNtSTICOS DE ATOPIA 
==============================-===== 
Indícios anarnnésticos de atopia % 
============================== ===== 
- Familiar 57 

- Pessoal: 

asma brônquica ........... 31 

. dermatite atópica . . . . . . . . 31 

rinite alérgica .. .. . . ... . 11 

==================================== 

- Tabela 4 -

FREQUENCIA DE RELATO DE EPISODIOS 

PREVIOS DE INFECÇÃO RESPIRATORIA 

==== === ====== ===== ====== == =- ===== 
Infecção Respiratória Prévia % 
=========================== ===== 

Broncopneumonia . . .. . .. .. . . 17 

Sinusite . . . . . . . . . . . . . . . . . . 17 

=========================== ===== 

Em 10 pacientes identificou-se a presença de outros con 

dicionamentos sistêmicos: 8 com deficiência seletiva de IgA 

(em urna proporção não quantificada havia indícios de atopia associada) , 1 

com mucoviscidose e 1 com síndrome do cÍlio imóvel.Em 18 casos 

na o havia qualquer condicionamento si s têmico reconhecí ve 1 ( 7 

com sinusite e 11 sem sinusite). Episódio de provável infecção res 

piratória superior viral cons tituiu fator desencadeante do sur 

to em 38% dos pacientes; frio e umidade em 31%, exposição a alergenos 

em 23% e temporada de praia em 8% (tabela 5). Quanto às estações do ano, 

o inverno se a s s oc iou ao início das manifestações em 62% dos 
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pacientes, o verão em 24% e as meias estações em 14% (tabela 6). 

Das manifestações sist~micas, febre ocorreu em 19% dos pacien 

tes. Cefaléia foi referida em 10% dos casos. 

- Tabela 5 -

OCORRENCIA DE FATORES DESENCADEANTES 

DA TOSSE PERSISTENTE CRONICA PRODUTIVA 

====================================== 
F a t o r 

================================= 
Infecção respiratória superior .. . 

Frio e umidade .................. . 

Alergeno ............. ·. · · · · · · · · · · 

Praia ............ · · · . · · · · · · · · · · · · 
================================= 

38 

31 

23 

8 

T o t a 1 •..••.•••••••.•.•..•••.• 100 

=================================-==== 

- Tabela 6 -

ESTAÇOES DO ANO NO IN!CIO DA TOSSE 

PERSISTENTE CRONICA PRODUTIVA 

============================ ===== 
E s t a ç ã o % 

============================ ===== 
Inverno . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 62 

Verão . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 24 

Meia-Estação . . . . . . . . . . . . . . . 14 

============================ ===== 

T o t a 1 . . . . . . . . . . . . . . . . . . 100 

============================-===== 

Ao exame físico os pacientes atópicos apresentavam cer 

tas peculiaridades: constatava-se a presença de sibilos em 40% 

dos pacientes; sinal da aspiração íaríngea em 26%; bloqueio n~ 

sal em 15%; estertores inspiratórios descontínuos em 14%; voz 

anasalada em 12% e hiperinsuflação em 11%. Os demais achados 

clínicos, como secreção purulenta na orofaringe, sinal de pi~ 
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garrear e sinal de assoar o nariz foram infreqtientes (< 10% ) 

(tabela 7). Nos demais grupos raramente se identificavam ester 

tores sibilantes e não havia hiperinsuflação. 

- Tabela 7 -

SINAIS CONSTATADOS, AO EXAME F!SICO, NO PACIENTE ATÚPICO 

=============================-=============~===-======== 

S i n a 1 
=============================================== 
Tosse produtiva (critério de entrada)* ........ . 

Estertores sibilantes .......... · · · · · · · · · · · · · · · · 
Sinal de aspiração faringea ................... . 

Bloqueio nasal ........... · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · 
Estertores inspiratórios descontínuos ......... . 

Voz anasalada ........ : . . · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · 
H" . f -1per1nsu laçao .......... · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · 
Visualização de catarro na orofaringe .. ~ ........... . 

Sinal de p1garrear ........... · .. ·. · .. · ·. · · · · · · · 
Sinal de assoar o nariz ....................... . 

% 
======== 

100 

40 

26 

15 

14 

12 

11 

6 

2 

1 

===============================================-======== 

(*) - Incluída, no exame físico, seguindo a corrente que 
se julgou correta C21 ,29 ,33). 

Estudo radiológico dos seios paranasais e rinofaringe 

mostrou-se anormal em 99 pacientes (90% dos casos), conforme 1 

lustra a tabela 8. Os 82 pacientes atópicos estavam todos en­

globados dentro do grupo de 99 individuas que apresentavam si­

nusopatia radiologicamente. Noventa por cento deles ostentavam 

opacificação dos seios maxilares ou espessamento de mucosa su­

perior a 6 mm (grupos IV e V da classificação de Rachelefsky e 

cols · (tl4): infccçüo bactcriana predominante), enquanto 10% a­

presentavam espessamento de mucosa inferior a 6 mm, simétrico 

e de aspecto mamelonado (grupos I, II e III: alergia predomi­

nante- vide tabela 1). Os pacientes portadores de outros con­

dicionamentos sistêmicos apresentavam opacificação sinusal, o 
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- Tabela 8 - -

APLICAÇÃO DOS CRITERIOS DE RACHELEFSKY & COLS. (44) NA 

CARACTER! ZAÇAO CL!NICO-RADIOLOGICA DA SINUSOPATIA NOS 
99 CASOS ASSOCIADOS A SINUSITE 

--------------------------------------------------------------------------

TIPOS 

RADIOLOGICOS 

DE SINUSITE 

CONFORME 

RAG!ELEFSKY 

E COLS. 

(44) 

I 
I 
I 

CONDICIONAMENTO SISTtMICO RECONHEC!VEL (n=99) 
~------------------------------------------------------1 I 

I P R E S E N T E (n=92) l AUSENTE (n=7) 
I I 1--------------------------------------+ I I I 

l : OUTROS CONDIC. l 
: l SIST. PRESENTES l 
l : ASSOC. OU NÃO l 

l A ATOPIA (n=10) : 

ATOPIA EXCLUSIVA 
(n=82) 

I I 

L-----r-----r-----+ 
I I 
I I 

~ I I 

H 'o E-< IH 
(.l..l ,.-...00 (.l..l : ~ 
.....::! U) I H,.-... 
r.r-1 11 8 1 Url 

U)s H,......,: 8 ~ 
..:X:: Url 1 '--' 

tJ~ ~~ :!.!3~ mH :::>'--'resg: 
"' 8 ,' ~o ul::i ~ r:::l;2: 

H .<:.. : ZH 
I~ rH 
l(.l..l lU) 
I q I I I 

-- I I I I I 
----------------J-------------------~-----L-----~-----L----------------1 I I 

I I I 

I - li - III I 8 (10%) l 0% l 10% 

------------------~-------------------~------------------t----------------
1 I I 

IV - V l 74 (90%) : 100% l 90% 
,---- I I I --------------J·------------------J------------------L----------------
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mesmo ocorrendo com os 7 pacientes sem qualquer condicionamen-

to identificável. 

A figura 6, da mesma maneira que a tabela 9, ilustra a 

participação percentual dos vários mecanismos etiopatogênicos 

da Tosse-PCP. 

Não se detectaram sinais radiológicos de sinusopatia em 

11 pacientes, tendo a tosse produtiva persistente sido atribuf 

da a outras afecções, como adenóides infectadas (8 casos) ,bro~ 

quiectasias (2 casos), e causas não determinadas, em 1 caso(t~ 

bela 9). 

Nos pacientes a tópicos, os seios maxilares estavam compr~ 

metidos em 90% dos c a s o s os etmoidais em 50% e os frontais 

e esfenoidais em apenas 12% e 4%. O envolvimento bilateral o-

correu em 40% dos casos, com pansinusite em 9%. Associação a 

hipertrofia de adenóides foi evidenciada em 20% dos casos e re 

lato de adenoidectomia em 4% (tabela 10). Nos casos de defici-

encia seletiva de IgA, mucoviscidose e síndrome do cílio . -
liDO-

Vel, havia pansinusite. Nos pacientes sem qualquer condiciona­

mento sistêmico, a freqUência das localizações dos focos de si 

nusite era a mesma da dos pacientes atópicos. 

Dos 65 pacientes em que foi realizado o estudo radiológ! 

co do tórax, este se mostrou alterado em 60%; em 21% havia fo-

cos de consolidação; em 19%, infiltração ao longo de feixes 

broncovasculares; em 16%, hiperinsuflação pulmonar; em 11%, es 

Pessamento de paredes brônquicas; e, em 5%, bronquiectasias. O 

Paciente com síndromc do cílio imóvel apresentava bronquiecta­

sias associadas a situs invcrsus (tabela 11 e figuras ~~ 8 e 9). 
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Figura 6 - ETIOPATOGENIA EM 110 CASOS DE 

TOSSE PERSISTENTE CRONICA PRO 

DUTIVA. 

Pacientes com sinusite e atopia ex-
clusiva ...................... : 75% 

Pacientes com sinusite e outros con 
dicionamentos sistêmicos: 
- deficiência seletiva de IgA: 7% 
- mucoviscidose ............ : 1% 
- síndrome do cílio imóvel .. : 1% 

Pacientes com sinusite e sem outros 
condicionamentos sistêmicos .. : 6% 

Pacientes sem sinusite: 
adenóides hipertrofiadas .. 
bronquicctasias ......... . 
causas indeterminadas ... . 

7% 
2% 
1% 
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- Tabela 9 -

ETIOPATOGENIA DA TOSSE PERSISTENTE CRONICA 
PRODUTIVA NOS 110 CASOS ESTUDADOS 

-------------------------------------------------------------------------
ASSOCIADA A SINUSITE· 99 l NÃO ASSOCIADA A . l SINUSITE : 11 

I --------------------------------------------,------,------,------,-------
CONDICIONAMENTO SISTí:MICO PRESENTE: 92 l pj l l l 

I ;:> I I I 

--------------------------------------------~ '1---i I I I I U (/) I I 

lA TOP IA AUSENTE OU l ~ .:X: l l 
lASSOCIADA A OUTROS l ~ ~ l l 
: CONDICIONAMENTOS : u H : (/) : 

l SISTEMICOS : 10 l ~ ~ l ~ 1 

1 -------r-----,-----~ 8 ~ l ~ 
I I I~~ p:: I E-< ~> I I I r.Ll I U 
I I I 

H I lo I p.. ~ 
E-< I IH l(J)r.Ll H ::::> 
;:J~ I 53 I .....:1 I H(/) ;:r:: 

~~ ~ ~ ;; 1 r i ~ 
8 ~ -~ : u ~ >.L. ......, IH 

~ (/) : ê I 

ATOPIA EXCLUSIVA H 

: 0 I : 

-----------,-----------------------i-------r-----,-----~-~---1------1------f-------
• I I I I I I I 

N I 82 I 8 I 1 I 1 I 7 I 8 I 2 I 
I I I I I I I I 

1 

-----------~-----------------------i-------~-----i-----~------1------4------t-------
~ na I I I I I I I I 
o 1 I I I I I I I 

amostra I 75 I 7 I 1 I 1 I 6 I 7 I 2 I 
I I I I I I I I 

1 
total I I I I I I I I 

I I I I I I I I -----------J-----------------------J _______ L _____ J _____ J ______ l ______ J ______ J ______ _ 

(*) - Entre os pacientes com deficiência seletiva 
de IgA, alguns pacie~tes apres~ntavam evi­
dências de participaçao de atop1a. 
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- Tabela 10 - -

ALTERAÇOES RADIOLOGICAS NOS SEIOS PARANASAIS 

E RINOFARINGE NOS PACIENTES ATOPICOS 

===================================== ====== 
Alteração % 

============~==== ==================== ====== 

Sinusite maxilar ....... ... .......... 90 

Sinusite etmoidal . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 50 

Sinusite frontal . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 12 

Sinusite esfenoida l .. ... ......... ... 4 

Sinusite unilateral ................ . 

Sinusite bilateral ................. . 

Pansinusi te ........................ . 

"Ad - -d h - -f - " eno1 es 1pertro 1cas .......... . 

17 

40 

9 

20 

=====================================-====== 

- Tabela 11 -

ACHADOS AO EXAME RADIOLOGICO DO TORAX 

====== ==================================-====== 
A c h a d o s 

======================================== 
Normal . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4 O 

Focos de consolidação peri -brônquicos .... ·. . . . 21 

Infil tr. ao longo de feixes broncovasculares . . 19 

Hi perinsuflação pulmonar . . . . . . . . . . • . . . . . . . . 16 

Espessamento de paredes brônquicas . . . . . . . . . . . 11 

Bronquiectasias . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5 

========================================-====== 
Nota: Situs inve rsus foi constatado e m 1 caso. 
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1.. 

r · 
..... 

Figura 7 - Radiograma de t6rax na projeç~o fróntal, 

revelando infiltraç~o ao longo de feixes 

broncovasculares e focos de consolidaç~o 

peri-br6nquica (vide texto) . 

Fig ura S - R~djogra m a de t 6r a x na projeção de pe r f il , 

mos t r a nd o br6 nqu io s de pa r edes es pessadas -

(vi cie texto) . 
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Figura 9 - Ampliação de radiograma de tórax evidenciando 

brônquios de paredes espessadas (vide texto). 
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Observou - se eosinofilia em 48% dos 50 pacientes em que o 

t este de contagem absoluta de eosinófilos foi realizado (tabe ­

la 12) . No que se refere ao exame citológico diferencial de e~ 

carro ou da secreção nasal, 33% dos pacientes apresentavam eo -

sinofilia (tabela 13) . Estes dois tipos de eosinofilia fo r am 

detectados somente nos casos atópicos. Todos os exames protop~ 

rasitolÓgicos foram negativos. 

- Tabela 12 -

QUANTIFICAÇÃO DOS EOSINCFILOS: 

CONTAGEM ABSOLUTA NO SANGUE 

====== 
% 

=============================== ====== 
o f--- 50 . . . . .. . . . ... . 22 

50 r--- 100 .. . .. . . . . . . . . . . 6 

100 f--- 250 . . . ... . .. . . . . . . . 8 

250 t--- 35 o . .... . .. . .. . .. . . 16 

> 350 (eosinofilia) . . . . . . . 48 

=============================== ==== = = 

Total ... . . ... .. .... . .. . . . 100 

=============================== ====== 

- Tabela 13 -

QUANTIFICAÇÃO DOS EOSINCFILOS: 

CONTAGEM DIFERENCIAL EOSINCFILOS/NEUTRCFILOS 

NO ESCARRO OU SECREÇÃO NASAL 

====================================== ===== 
% de eosinófi1os % 

====================================== ===== 
o 1---- 10 

10 f-- 30 

30 1-- 60 

60 f-- 90 

100 

Eosinofilia 

. . . 

67 

12 

9 

9 

3 

====================================== ===== 
T o t a 1 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 100 

======================================-===== 
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A tabela 14 demonstra que a posi t ividade dos testes cut~ 

neo s para antígenos i naláveis verificou-se em cerca de 40% dos 

pac i en tes em que foi possível sua realização . 

- Tabela 14 ·· 

POSITI VIDADE DOS TESTES CUTÂNEOS 

PARA ANT ! GENOS INALÁVEIS 

=== ==== == ================== 
Ant í geno 
============ =========== == == 
Poeira domiciliar ....... . . 

Fungos do ar ....... . ..... . 

Lã ....................... . 

Pol en s .. . ................ . 

====== =============== == ==== 
Total ................ . 

=========================== 

43 

27 

17 

13 

100 

No que se refere a outros exames laboratoriais realiza -

dos, cons t atou-se a presença de deficiência acentuada de IgA 

em 4 casos, e de defici6ncia moderada em outros 4 . As demais 1 

munoglobulinas (IgC e I gM) não estiveram diminuídas . O teste -

de suor rastreou 1 caso de mucoviscidose (menina com 7 anos, -

com Na no suor de 150 mEq/1 e Cl de 133 mEq/1) , sendo que a 

presença ela s {nclrome de Kartagene r contribuiu com 1 caso (tam 

bém menina, de 6 anos) . Em todos os exames de escarro, a pe~ -

quisa de BAAR foi negativa . 
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D I S C U S S Ã O 

Inicialmente, procede-se a uma rápida revisão das limita 

-çoes que enfrentamos na presente pesquisa. 

As medidas da participação das variáveis estudadas sao 

somente semi-quantitativas, considerados alguns componentes de 

não confiabilidade presentes, no método adotado, conforme será 

visto a seguir. 

Por inacessibilidade devida a vários fatores, não se do-

saram a IgE sérica e a IgA secretária; não se realizou o teste 

cutâneo de hipersensibilidades imediata e tardia para Aspergil 

lus fumigatus, bem como a dosagem de precipitinas específicas 

para esse fungo; nem se submeteram os pacientes a estudo do tra 

to gastro-intestinal para detecção de refluxo gastro-esofágico. 
(10, 48). 

Não constituiu propósito da presente análise o estudo m1 

crobiológico das secreções, exceto a pesquisa de BAAR ( Baci­

lo Alcool-Ácido Resistente), porque não se dispunha de materi­

al colhido diretamente dos seios paranasais, através de punção, 

o que é uma exigência tacitamente aceita pela literatura espe­

cializada atual para a confirmação diagnóstica de sinusite in-

fecciosa (9, 13, 26, 59). 

No presente estudo, no que se refere às provas de função 

pulmonar, optou-se por não incluÍ-las, no protocolo, já que o 

bloco de informações que se perseguia estava consubstanciado , 

na identificação da etiopatogenia de um quadro sindrômico e não 
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nas repercussoes funcionais do mesmo. Ademais, tal comprovação 

laboratorial nao consta como requisito obrigatório da caracte -

rização, nem da bronquite crônica e nem da tosse-PCP. 

Outra limitação da presente análise relaciona-se à -na o 

execução de testes de correlação entre as variáveis que foram 

documentadas. Tal lacuna deve-se à constatação da casuística -

limitada demais para tal nível de espectativa, aliada ao fato 

de constituir presentemente objeto de pesquisa prospectiva, já 

em andamento . 

Chama a atenção, na bibliografia pertinente, que a análi 

se da participação de sinusite, em pacientes apresentando tos -

se-PCP, tem motivado não só pediatras, como também clínicos 

( 1 ,14,32,36,39,59). Com este amparo, abrangeu-se, na casuísti 

ca, um largo intervalo de idades . 

Wynder, Lemon e Mantel (62), em 1964, analisando observa 

-çao de quase 900 pacientes com tosse, salientaram a sua asso -

ciação com sinusite 1 independente dos hábitos tabágicos dos in­

divíduos. Colocaram a sinusite, inclusive, como segundo achado 

de interesse , após a bronquite crônica, no grupo de pessoas 

tossidoras. Admitiram-se tabagistas na presente casuística,te~ 

do-se, além disso, o cuidado de exluir aqueles que apresent~ ­

vam bronquite crônica. 

Introdu z- se, a s eguir, a di scus s ão dos resultados obti 

dos . 

Entre 1977 e 19 79, o grupo liderado por Irwin ( 21,22) ,p~ 

blicou vár i os trabalhos no s qu a is r epe tidamen te se demonstrava 

que a principa l causa de tosse persistente crônica era o "pos!_ 

nasal drip" ( 29%), se guido de asma ( 25%), "postnasal drip" as­

so c iado a asma (18% ) , bronquite crônica (1 2%), r e fluxo gastro-
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esofágico (10%) e miscelânea (6%). Revelaram que o tratamento 

específico conduziu a um Índice de cura de 92% dos casos . Con 

firmaram, assim, as conclusões a que Wynder, Lemon e Mantel -

(61) já haviam chegado, em seu minucioso trabalho epidemioló -

g1co: a causa mais comum de tosse crônica em não fumantes era 

o "postnasal drip" . 

No presente trabalho, 90% dos 110 pacientes portadores 

de tosse persistente crônica produtiva, isto é, 99 pacientes, 

apresentavam sinusite . Havia a salientar, em 26% dos casos, a 

aspiração faringea (freqUentemente ignorada na rotina da ob­

servação clínica de outros trabalhos) . 

Tentou-se uma melhor definição para o termo sinal da as 

piração faringea, no tópico Material e Métodos, já que não se 

encontrou uniformidade, para esta expressão, nos dados biblio 

gráficos . 

Julgou-se também necessário ratificar o posicionamento 

favorável i inclusão da caracterização da tosse, entre os 

tens do exame físico. A positividade, tanto da sonoridade ti -

pica da tosse produtiva, quanto da presença de expectoração , 

firmam a sua ocorr~ncia . Contudo, a aus~ncia desses dados, no 

momento do exame físico, não invalida o relato do paciente . -

Sua grande utilidade, quando positiva, diz respeito iqueles -

pacientes que, por si só, não conseguem informar,ao médic~com 

precisão, as características de sua tosse . 

A presente pesquisa, ao revelar 99 casos de sinusite en 

tre 110 casos de tosse-PCP, observados em regime ambulatorial, 

reforça a posição que Proctor (42,43) assume sobre o tema. A-

firma ele que ''a persist~ncia de manifestações 'gripais', que 

se estendem além de 3 a 5 dias, geralmente indicam o desenvol 
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vimento de infecção sinusal". Também torna plenamente justifi­

cável a solicitação de radiografias de seios paranasais e rino 

faringe para os pacientes com tosse-PCP. 

O estudo radiológico de seios paranasais e rinofaringe -

representa a instância que, associada aos dados de observação 

clínica e à contagem absoluta de eosinÓfilos, constitui elerne~ 

to útil na distinção entre um caso de patogenia fundarnentalme~ 

te alérgica e outro em que a infecção bacteriana é mais rele -

vante C 1 ,44). Nos pacientes atópicos, os seios maxilares esta 

varn comprometidos em 90% dos casos; os etrnoidais, em 50% e os 

frontais e esfenoidais em apenas 12% e 4%, respectivamente, o 

que corresponde aos registros prévios da literatura C 1 ,15,22, 

59,62). 

Quanto ao estudo radiológico de tórax, a anormalidade dos 

radiogramas de pulmões (60% dos casos) era caracterizada por f~ 

cos broncopneum5nicos e broncopatia difusa, compativelmente co~ 

seqUentes à aspiração de secreções. A presença freqUente de ruf 

dos adventícios e de sinais radiológicos de broncopatia corre~ 

ponde provavelmente à particip~ção de vias aéreas intratoráci­

cas, no quadro. Sugere-se, portanto, que a ausculta de esterto­

res e sibiJos, que usualmente cedem com a tosse, represente al 

gum grau de comprometimento anat5rnico ou funcional, das vias -

aereas intratorácicas, o que corresponde, nos casos mais inten 

sos, a estes achados radiolÓgicos. A existência de urna conti -

nuidade anat5rnica, entre o trato respiratório superior e infe­

rior, permite que a infecção das vias aéreas superiores Cpartl 

cularmente sinusite), associe-se ao comprometimento do trato 

respiratório inferior C4 ). 

Crê-se que urna revalorização do termo sinusobronquite e 

válida. Aplicar-se-ía à associação de sinusite e bronquite, arn 
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bas supurativas, na dependência primária e absolutamente fre -

qUente de atopia e, mais raramente, de condicionamento sistêrni 

co, corno deficiência imunolÓgica, rnucoviscidose e síndrorne do 

cílio imóvel. São excepcionais os casos em que todo o quadro -

clínico se deve, isoladamente, a infecção viral, a exacerbação 

de alergia, ou a infecção bacteriana ( 2 , 36,54, 56, 59). 

Integrando os vários indícios que permitem reconhecer um 

indivíduo atópico, verifica-se que 75% dos pacientes desta sé­

rie apresentavam tal terreno anormal, reforçando a constatação 

de que a sinusobronquite se deve, na maioria das vezes, pelo 

menos a alergia. Como 90% dos casos apresentavam sinais radio­

lÓgicos de sinusite purulenta, pelos critérios de Rachelefsky 

(44), infere-se que, nesta maioria dos casos, havia provave!­

mente dois componentes patogênicos associados: alergia e infe~ 

ção bacteriana. Sabe-se, por outro lado, depois do rearranjo -

de idéias proposto por Carenfeldt, em 1979 (8 ) , que a sinusi­

te pode passar por 3 etapas evolutivas. Na tabela 2 de seu tra 

balho estão mencionados 3 estágios: 1. viral; 2. bacteriano ae 

róbico e anaeróbico, e 3. irreversível. Quando o indivíduo ató 

p1co apresenta uma infecção viral superior, seu estudo radial~ 

g1co pode revelar opacidade de seios paranasais, acompanhada -

de quadro clÍnico-radiolÓgico de "asma". Nesta etapa viral, r~ 

ramente a expectoração e purulenta e rica em neutrófilos. Adi 

cionalmente a evolução c caracteristicamente fugaz, não ultra 

passando 7 dias. Esta "asma intrínseca viral" não deverá ser 

confundida com a sinusobronquite, na qual a supuração é muito 

característica. 

A reconhecer-se corno verdadeira a postulação de Care~ 

feldt (8 ), quanto às formas evolutivas das sinusites, a reco! 

rência estaria na dependência de surtos repetidos de infecções 
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virais, que facilitariam o surgimento de superinfecção bact~ 

riana. Ao longo deste trabalho firmou -se a concepçao de que -

surtos de infecção respiratória superior, provavelmente viral, 

e ocasionalmente a exposição a frio e umidade, constituem con-

dição desencadeante das manifestações, muito freqUentemente, o 

que é relevante pelas nossas peculiares condições climáticas. 

Outra contribuição desta análise parece ter sido o refor 

ço na constatação de deficiência (acentuada e moderada) de IgA, 

desacompanhadas de outras deficiências humorais (5 ). A litera 

tura cita que deficiência acentuada de IgA ocorre na proporção 

de 1:200 indivíduos atópicos, e de 1:500 (24) a 1:886 (5) na 

população geral. Conforme foi salientado em publicação recente 

(34), o achado da ocorrência de deficiência acentuada e modera 

da na proporçao de 1:25, em sinusobronquite, deve chamar a a­

tenção. 

Atente-se à identificação de 1 caso de mucoviscidose en-

tre 110 casos de tosse produtiva persistente. Pansinusite é o~ 

servada na totalidade dos casos da literatura, sendo que poli-

pose nasal ocorre em 6% dos casos. Até recentemente haviam-se 

estudado, no Pavilhão Pereira Filho, 30 casos (17). Tosse e ex 

pectoração ocorriam em 100% dos casos, o mesmo se registrando 

para a sinusite, nos casos em que se realizou estudo radiológi 

co de seios paranasais. 

A detecção de 1 caso de síndrome do cílio imóvel teve o 

mérito de lembrar esta possível etiologia do quadro supurativo 

que se está estudando. Os pacientes que apresentam essa síndrQ 

me caracterizam- se por uma história de várias décadas de sinu-

sobronquite, com início na primeira infância, que tende a pe! 

der importância, tanto na intensidade quanto na freqtiê nc ia, na 
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idade adulta e episódios repetidos de otite rnédia.Desses paci­

entes, 50% têm situs inversos. Existe também esterilidade mas­

culina. Em 8 casos estudados no Pavilhão Pereira Filho (33) ,h~ 

via agenesia dos seios frontais e pansinusite em 42,8% dos ca­

sos e pansinusite em 57,1%. Naqueles 7 pacientes em que nao 

houve fator predisponente sistêrnico reconhecível, e possível 

que tivesse sido de utilidade a dosagem de IgA secretária ou 

as provas cutâneas e sorológicas para detecção de aspergilose 

broncopulrnonar alérgica. 

Lembre-se, ao completar esta rápida rev1sao do diagnóst! 

co diferencial das sinusobronquites que, além das causas sistê 

rnicas, podem, ocasionalmente, fatores locais predispor à ocor­

rência de tosse produtiva crônica. Mencione-se, neste sentido, 

no mínimo, as bronquiectasias (42). 

O rastreamento de casos, através da manifestação "tosse 

produtiva crônica", quando realizado por pneurnologistas ou ep! 

derniologistas pneurnológicos ( 1 ,21,22,62), poderia ser posto 

sob caução, no que se refere à alta incidência de sinusite cr~ 

nica isolada ou associada, corno fator causal da tosse. Rastre 

ando através de consulta ao otorrinolaringologista, ao radiolo 

gista ou ao alergista, a freqUência com que se observaria tos­

se produtiva crônica seria muito provavelmente menor , surgindo, 

com mais assiduidade, supor-se-ía, cefaléia, dor facial, corri 

rnento purulento e bloqueio nasais. Entretanto , num bom traba 

lho atual, que teve credenciais para ser publicado no "New 

England Journal of Medi c ine", e cujos autores são pediatras, ~ 

torrinolaringologistas e radiologistas da "University of Pitts 

burgh" (59), não pneurnologistas portanto, ve-se que, da mesma 

maneira, a tosse constituiu a manifes tação mais freqUente, rnes 

mo em sinusites agudas. A seguir, vêm sintomas nasais, febre, 
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cefaléia, dor e edema faciais e dor de garganta, entre outros. 

Flores e Moreira (15), em nosso meio, analisando 70 pacientes 

ambulatoriais, que procuraram o pneurnologista por apresentarem 

tosse, acompanhada ou não de expectoração, chegaram a conclu­

sões semelhantes. Nossos dados, da mesma forma, incluíram ape­

nas 10% de cefaléia e 19% de febre. 

Veja-se ainda que a infecção sinusal pode ocorrer na au­

sência absoluta de sintomas específicos, podendo estar ausen­

tes cefalalgia, congestão nasal e/ou descarga nasal. Tosse in­

tratável, para a qual nenhuma causa pode ser encontrada nos pu.!_ 

rnões, pode ser a Única queixa (42,43). 

Um caso de tosse-PCP permaneceu sem esclarecimento etio­

patogênico, provavelmente em virtude da impossibilidade da ob­

tenção de alguns exames, conforme mencionado anteriormente (48). 

O fundamental é que não se rotulem estes pacientes corno 

tendo banais "gripes mal curadas", "gripes recolhidas","resfrl:_ 

ados crônicos" ou "pigarro de inverno". Trabalhos realizados 

por Tager e Speizer (53) e Burrows, Knudson e Lebowitz ( 7) ,con 

cluírarn pela existência de um comprometimento funcional pulmo­

nar, freqUentemente irreversível, naqueles indivíduos com his­

tória de afecções recorrentes das Vlas aéreas durante a infân­

cia. Estas afecções podem supostamente ser predisponentes da 

ocorrência de obstrução crônica ao fluxo aé reo na idade adul­

ta. 

Esp era-se que trabalhos futuro s poss am responder algumas 

das indagações r emane s c ente s . 
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C O N C L U S 0 E S 

A análise dos resultados do presente estudo, levou às se 

guintes conclusões: 

1. A atenta observação do caráter da tosse quanto a sua produ­

tividade ou não de expectoração, aliada ao reconhecimento da 

anamnese, permitem, por si s6, suspeitar da presença de uma 

síndrome da importância da sinusobronquite. Tal suspeita fi 

cará robustecida se forem detectados outros indícios como os 

mencionados neste trabalho, principalmente o sinal da aspi­

ração faríngea e a visualização de catarro na orofaringe. -

(21). 

2. Está justificada a inclusão do estudo radiol6 gico de seios 

paranasais e rinofaringe, na rotina dos procedimentos diag­

n6sticos da tosse-PCP. 

3. Nessa casuística, a tosse-PCP e steve ma is comumente na de­

pend~n cia da concomi tânc ia de s inusite e broncopatia difusa, 

em paciente at6pico, configurando o que pre coni zamos seja, 

novamente, chamado de sinus obronquite. 
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4. Em 83% dos casos de sinusobronquite, o quadro pareceu depen 

der, fundamentalmente, de fatores alérgicos, conforme con­

clusões do presente trabalho. Dados da literatura pertinen­

te ( 8 , 9 , 3 7) demonstram que, sobre os fatores alérgicos, as 

senta-se a participação de fatores infecciosos bacterianos, 

resultando em supuraçao concomitante dos tratos respiratóri 

os superior e inferior. 

S. No diagnóstico diferencial da sinusobronquite, precisa-se 

proceder, além da identificação dos indícios clínico- radio 

lÓgico - laboratoriais de alergia; no mínimo, conforme se fez 

nesta pesquisa, à dosagem de IgA sérica, ; realização de te~ 

te do suor e à exclusão da síndrome do cílio imóvel. 

6. Provavelmente, é lÍcita a demonstração de que a falta da p~ 

riodicidade típica da bronquite crônica, como demonstrado 

na presente série, 24% dos episódios tendo ocorrido no ve 

rão; contribui como indício ancilar na hipótese operacional 

de sinusobronquite. 

7. Contrariando opin1ao corrente de que sintomas locais (cefa­

léia, edema, bloqueio nasal, dor de garganta, sinal de as­

soar o nariz) e sistêmicos, como a febre, são muito comuns 

em casos de sinusite, a presente pesquisa revelou que tais 

manifes tações raramente estão presentes, quando se trata de 

sua evolução crônica. Especula-se que essas manifestações 

sejam muito mais apanágio da fase aguda (59). 
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8. Em aditamento a conclusão anterior, parece emergir,como im­

portante contribuição,o destaque da necessidade de que tais 

pacientes sejam amparados por um diagn6stico correto, que 

viabilize a adequação terapêutica. 
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