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Resumo

Em países com poucos recursos financeiros e de saúde, 
as infecções das vias aéreas superiores (IVAS) são uma das 
maiores causas de mortalidade. A grande relevância das IVAS 
infantis apresenta-se em profundo contraste com o escasso co-
nhecimento sobre sua etiologia, epidemiologia e consequências 
clínicas. Enquanto as IVAS são comparativamente simples de 
ser diagnosticadas clinicamente por meio da história e do exame 
físico, somente os achados clínicos não permitem identificar o 
microorganismo agressor em um caso individual. Sabemos que 
pelo menos 70% das infecções das vias aéreas inferiores são 
causadas por vírus e mesmo assim “tratamentos cegos” com an-
tibióticos perfazem o padrão na maioria dos casos. Neste artigo, 
abordaremos os agentes etiológicos e entidades clínicas de IVAS 
mais comuns na prática diária e suas complicações em crianças 
além de discutir acerca do uso de antibióticos nestas doenças.

Descritores: IVAS, Antibioticoterapia, Vírus respiratórios.

Recebido em 01/12/2009
Aprovado em 23/12/2009

Artigo de Revisão

Abstract

In countries with limited financial and health resources upper 
respiratory tract infections (URTI) are the major causes of mor-
tality. The great importance of URTI hás shown a contrast of 
the limited knowledge about its etiology epidemiology and its 
clinical consequences. While the clinical diagnosis of URTI is 
simple through history and physical examination, clinical findin-
gs alone is not able to identify the causal agents. We know that 
at least 70% of infections of the lower airways are caused by 
viruses and even then “blind treatment” with antibiotics make 
up the pattern in most cases. A total, least 70% of infections 
of the lower airways are caused by viruses, and treatment with 
antibiotics make up the pattern in most cases. In this article, we 
will discuss the etiological agents and clinical entities of URTI in 
routine and its complications in children beyond discuss about 
the use of antibiotics in these diseases.

Keywords: URTI, Antibibiotic use, Respiratory vírus.

INTRODUÇÃO

Apesar dos progressos nos conhecimentos sobre a etiologia 
e fisiopatologia das doenças e do surgimento de novos medi-
camentos e vacinas, as infecções das vias aéreas superiores 
(IVAS) representam as causas mais frequentes de morbidade e 
mortalidade infantil1, frequentemente, responsáveis pela procu-
ra aos serviços médicos e hospitalização2. A média do número 
de episódios por ano é maior que cinco em crianças com menos 
de cinco anos e três em crianças mais velhas3.

De modo geral, são tratadas com antibióticos, analgésicos/
antitérmicos e medicamentos com ação no aparelho respira-
tório, por vezes de forma inadequada, pois na grande maio-
ria dos casos o agente causal dos distúrbios é um vírus4‑6. 

Nestes casos, quadros de infecções virais que evoluem para 
coinfecção bacteriana são frequentemente associados às fa-
lhas dos tratamentos com antibióticos7 e neste sentido des-
tacam-se as sinusites e as OMA (otite média aguda) como 
as duas maiores complicações bacterianas associadas às 
IVAS. Assim, além de causar grande desperdício de recur-
sos, o uso inadequado de medicamentos pode acarretar ris-
cos para a criança e, no caso dos antibióticos, também para 
a comunidade8.

O objetivo do presente artigo é apresentar, de forma sucin-
ta, uma revisão atualizada sobre os agentes etiológicos das 
IVAS e entidades clínicas de IVAS mais comuns na prática 
diária e suas complicações em crianças além de discutir acerca 
do uso de antibióticos nestas doenças.
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1. REVISÃO DA LITERATURA

1.1. Etiologia Viral

Nos anos 1960, o desenvolvimento de métodos para detec-
ção viral possibilitou identificar muitos dos vírus respiratórios 
através de cultura celular ou sorologias. Com o passar dos anos, 
entretanto, a proporção de resultados “vírus-positivos” nas IVAS 
aumentaram sobremaneira, provavelmente devido ao melhora-
mento das técnicas diagnósticas atualmente feitas, em mais de 
80% dos casos, por PCR (reação em cadeia de polimerase)9. 
Obviamente que a taxa de positividade para a presença de vírus 
nas IVAS variam entre os estudos e dependem de fatores como 
o tipo de amostras, os métodos de detecção, epidemiologia viral, 
local de estudo e sazonalidade10.

Há mais de 200 tipos diferentes de vírus que podem causar 
IVAS em crianças. Na maior parte das ocorrências o agente 
etiológico viral é o rinovirus, com cerca de 70% dos casos. 
São também presentes o enterovirus, vírus sincicial respiratório 
(VSR), influenza, parainfluenza, coronavírus, coxsackie e ade-
novírus entre outros11.

Os rinovirus incluem, pelo menos, 100 diferentes sorotipos. 
São a causa predominante do resfriado comum sazonal em todo 
o mundo e em todas as faixas etárias, podendo apresentar uma 
taxa de positividade em 91% para este vírus em crianças de até 
dois anos12. Apesar disto, a presença do rinovirus também é no-
tada nas infecções pulmonares, chiado, bronquiolites e pneumo-
nia em crianças13,14 assim como também causam exacerbação 
de disfunções respiratórias preexistentes como a asma13.

Outro tipo, os enterovirus, fazem parte da mesma família dos 
rinovirus (Picornaviridae) e também são frequentes no mundo 
todo e presente em muitas das infecções primárias da infância. 
Associam-se a quadros de gravidade moderada incluindo me-
ningites, IVAS e otite média9,10.

As infecções causadas pelo vírus sincicial respiratório (VSR) 
estão presentes em todas as faixas etárias, mas predominam 
em crianças e especialmente em lactentes, com uma taxa de 
acometimento pelo VSR maior de 70% durante o primeiro ano 
de vida15 sendo o principal agente causal das infecções do trato 
respiratório inferior (ITRI) em lactentes no Brasil16,17,18 tais como 
bronquiolite e chiado agudo.

O vírus influenza (A, B e C) causam infecções que variam 
de quadros assintomáticos e resfriados comuns a sérias dis-
funções com complicações sistêmicas como a pneumonia por 
exemplo19. As infecções por influenza A e B tipicamente ocorre 
em padrões sazonais com intensidade variável. Recentemente, 
a pandemia de gripe A iniciada no México em 2009, caracterizou 
uma doença de fácil contágio afetando uma parte substancial 
da população, porém com características menos graves dos que 
as gripes sazonais anteriores20.

Muitos outros vírus ou grupos virais causam IVAS e crianças 
tais como o parainfluenza associado à laringite21 e podendo 
também causar um grande espectro de doenças respiratórias, 
os coronavirus mais predominantes em adultos nas infecções 
clínicas e subclínicas22, adenovirus responsáveis pelas infec-
ções respiratórias mais graves caracterizadas por febre alta e 
prolongada associado a processo inflamatório importante23.

Apesar dos vírus serem os agentes etiológicos mais comuns 
das IVAS é frequente a contaminação concomitante de bactérias 
fato este elucidado pela grande incidência de peneumonia bacte-
riana e otite média aguda após epidemias de viroses causadas 
por influenza24. Infecções virais facilitam a colonização bacteria-
na, aderência e translocação destas através da barreira do epité-
lio respiratório24 primeiramente porque a infecção viral causa um 
dano físico ao epitélio do trato respiratório levando a um prejuízo 
dos mecanismos de defesa e exposição da membrana basal. 
Comumente, os vírus que acometem o sistema respiratório são 
capazes de causar morte das células ciliares, perda estrutural e 
funcional dos cílios e consequentemente possibilitar o acúmulo 
de secreções aumentando o risco de infecções bacterianas25.

Infecções virais da nasofaringe causam inflamação na tuba 
auditiva podendo interferir nas funções da mucosa da orelha 
média e também contribuir para o desenvolvimento de colônias 
de bactérias. Do ponto de vista molecular, durante a infecção vi-
ral a aderência de bactérias ao epitélio respiratório é aumentada 
por causa das mudanças induzidas pelos vírus na membrana 
plasmática da célula hospedeira incluindo a superexpressão 
de glicoproteínas virais. A resposta inflamatória à infecção viral 
pode desta maneira, regular a expressão de moléculas que as 
bactérias utilizam como receptores26.

1.2. Entidades Clínicas e Complicações das IVAS

1.2.1. Rinofaringite aguda

Este termo abrange quadros como o do resfriado comum 
e ainda outros englobados sob a denominação de rinite viral 
aguda. A gripe, causada pelo vírus da influenza, costuma ser 
classificada separadamente do resfriado comum, caracterizan-
do-se por um quadro de IVAS com maior repercussão clínica. É 
a doença infecciosa de vias aéreas superiores mais comum da 
infância acometendo crianças menores de cinco anos em cinco 
a oito episódios por ano. No primeiro ano de vida, cerca de 2 a 
5 episódios são estimados cerca de 10 a 15% têm pelo menos 
12 infecções por ano. Crianças que frequentam creche durante 
o primeiro ano de vida apresentam 50% mais resfriados do que 
as crianças que são criadas somente em casa27.

O resfriado comum é uma doença quase sempre unicamente 
viral, caracterizado por um quadro autolimitado no qual os sinto-
mas de rinorréia e obstrução nasal são proeminentes, além da 
tosse sem tiragem, retração subcostal ou taquipnéia. Sintomas 
sistêmicos como mialgia ou febre estão ausentes ou são leves. 
Pode apresentar-se, na criança maior, com febre alta, prostra-
ção, mialgia e calafrios. Os sintomas de coriza, tosse e faringite 
podem ficar em segundo plano frente às manifestações sistêmi-
cas mais intensas. Febre, diarréia, vômitos e dor abdominal são 
comuns em crianças mais jovens. Tosse e fadiga podem durar 
várias semanas. Apesar da pouca gravidade da gripe sazonal é 
possível notar maiores taxas de mortalidade na população em 
dois picos anuais de epidemia (verão e inverno).

Vírus respiratórios estão associados a 2/3 dos episódios de 
resfriados comuns28 com presença de bactérias em apenas 4% dos 
casos. As rinoviroses são a causa principal dos resfriados comuns 
em todas as idades e até dois anos de idade muitas das crianças 
já apresentam anticorpos específicos aos rinovírus29. Após a intro-
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dução do PCR por transcriptase reversa (PCR-RT) é possível iden-
tificar a presença de enterovírus, influenza A e SRV nos quadros 
de resfriado comum9. Especialmente nas crianças, a infecção viral 
aguda frequentemente produz uma rinossinusite viral. A rinossinu-
site aguda é um processo inflamatório da mucosa que reveste a ca-
vidade nasal e os seios paranasais. É uma afecção potencialmente 
grave que pode acarretar complicações, levando ao aumento da 
morbidade e até mesmo da mortalidade (5% casos)30.

As IVAS, por sua vez, causam edema da mucosa respira-
tória, acúmulo de muco e obstrução dos óstios dos seios para-
nasais e da ventilação sinusal, ao mesmo tempo que dificulta 
a drenagem das secreções e alteram o sistema de defesa da 
mucosa, facilitando a instalação de uma infecção bacteriana 
secundária (sinusite e otite média aguda). Cerca de 68% das 
crianças com IVAS sem complicações apresentam comprome-
timento dos seios paranasais resolvido após duas semanas de 
antibioticoterapia31. Em outro estudo, 70% das crianças com 
rinorréia purulenta como único sintoma reportado apresentaram 
seios paranasais opacos após tomografia computadorizada32.

Frequentemente, nas IVAS os seios paranasais estão conges-
tos e repletos de secreção e por isso, podemos considerar quadros 
de sinusite como uma extensão natural do resfriado comum em 
crianças (5 a 13% dos episódios)10. No entanto, não há evidencias 
da infecção viral direta nos seios maxilares em crianças. Por outro 
lado, vírus são encontrados em 10% das secreções maxilares 
após cultura celular33 e em 40% após PCR34 em adultos.

Algumas outras complicações bacterianas podem ocorrer 
durante infecções respiratórias virais, após persistência de febre 
além de 72 horas, recorrência de hipertermia após este perío
do, ou prostração mais acentuada. Além disto, o surgimento 
de dificuldade respiratória (taquipnéia, retrações ou gemência) 
indica a possibilidade de bronquiolite aguda, pneumonia ou 
laringite. As complicações bacterianas mais frequentes, além 
da sinusite, são os quadros de otite média aguda. Além disso, 
IVAS virais desencadeiam quadros de asma aguda na criança, 
principalmente quando infectadas pelo VSR e rinovírus35.

1.2.2. Sinusite Aguda

Juntamente com as OMA, a sinusite aguda é uma das maio-
res complicações bacterianas associadas às IVAS36. A sinusite 
aguda pode ser definida como infecção bacteriana dos seios pa-
ranasais, com duração menor de 30 dias, no qual os sintomas de-
saparecem completamente. Os seios paranasais são constituídos 
por cavidades pertencentes a quatro estruturas ósseas: maxilar, 
etmoidal, frontal e esfenoidal. Estas cavidades se comunicam com 
as fossas nasais através de pequenos orifícios (óstios). Os seios 
maxilares e etmoidais já estão presentes no recém-nascido, mas 
são de tamanho muito reduzido durante os primeiros dois anos 
de vida, o que torna discutível a indicação de estudo radiológico 
antes desta idade. Os seios frontais e esfenoidais desenvolvem-
se após os quatro anos de idade, atingindo seu tamanho adulto 
somente na puberdade. Os seios mais frequentemente compro-
metidos são o maxilar e etmoidal. A etmoidite costuma aparecer 
após os seis meses de idade. A infecção maxilar produz mani-
festações clínicas após o primeiro ano de vida. A sinusite frontal 
é rara antes dos 10 anos de idade. Os agentes bacterianos mais 

comuns são o Streptococcus pneumoniae, o Haemophilus in-
fluenzae não-tipável e a Moraxella catarrhalis. Agentes infecciosos 
virais podem estar associados a quadros de sinusite37,38.

Sua relação como causa isolada em alguns casos, ou mes-
mo como fator predisponente, ainda não é clara. Alguns outros 
fatores estão associados à sinusite, como outro tipo de obstru-
ção do óstio sinusal (não viral), rinite alérgica, rinofaringite viral, 
adenoidite, tabagismo (ativo ou passivo), desvio de septo, corpo 
estranho e tumores nasais, imunodeficiências, asma e fibrose 
cística, atividades de mergulho.

Em crianças normais, o prognóstico é bom, quando o trata-
mento utilizado foi adequado. Crianças com rinite alérgica, ou 
outros fatores de risco têm maior propensão a episódios recor-
rentes ou crônicos de sinusite. Garbutt et al. demonstraram que 
crianças com sinusite aguda, tratadas com placebo, apresen-
taram um índice de melhora clínica (79%) semelhante àquelas 
tratadas com antibacterianos apropriados (79% e 81%)39.

1.2.3. Otite média aguda

A otite média é uma doença de alta prevalência, com mor-
bidade elevada e baixa mortalidade, mais incidente no inverno 
e causada em 40% das vezes pelo Streptococcus pneumoniae, 
25% pelo Haemophilus influenzae, 12% pelo Moraxella catar-
rhalis e raramente pelo Streptococcus beta-hemolítico do grupo 
A e Staphilococcus aureus. Acredita-se que cerca de 70% das 
crianças terá pelo menos um episódio de otite média antes de 
completar cinco anos de idade.

O fator de risco mais importante para o desenvolvimento da 
OMA é a IVAS. Na presença de IVAS, 29% a 50% das crianças 
evoluem para a OMA. Em média, 80% das crianças de até três anos 
tem pelo menos um episódio de OMA e aproximadamente 13% terá 
sinusite. O pico etário para o desenvolvimento da OMA é entre seis 
e 18 meses de vida comparado com dois a seis anos para o desen-
volvimento da sinusite. Em estudo publicado por Revai e colabora-
dores36 após análise de 623 episódios de IVAS em crianças com 6 
a 35 meses, notaram que a idade crucial para o desenvolvimento de 
OMA após IVAS é entre seis a onze meses de idade.

Outros fatores de risco, entretanto, também são importantes 
para o desenvolvimento da OMA: fatores anatômicos (disfunção 
da tuba auditiva, fenda palatina); curta duração do aleitamen-
to materno; deficiência imunológica (principalmente primárias); 
alergia/atopia (pouco); fatores ambientais e sociais (creche, fu-
mante passivo); refluxo gastro-esofágico; hipertrofia e infecção 
das adenóide e posição da alimentação com mamadeira.

1.2.4. Faringite e Tonsilite (amigdalite)

Muito embora o uso frequente de antibióticos é descrito para 
crianças com faringite aguda ou tonsilite, muito estudos mostram 
que a maior parte destas infecções são virais. Os vírus respirató-
rios são detectados em aproximadamente um terço das crianças 
com faringite aguda e destes os adenovírus ou VSR são os mais 
frequentes40. Em estudo publicado por Chi e colaboradores41 com 
416 crianças (média de idade de 52,9 meses) com faringite agu-
da, viroses respiratórias foram encontradas em 30% dos pacien-
tes em 2% foram detectados estreptococos A. Mais de 40% dos 
casos de tonsilites agudas estão associadas a vírus respiratório e 
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em um terço dos casos, os vírus são os únicos patógenos. Crian-
ças com menos de três anos raramente desenvolvem tonsilites 
bacterianas3,42. Adenovírus é a causa predominate de tonsilites 
seguido dos vírus Epstein-Barr, influenza e enterovírus42,43.

1.2.5. Faringoamigdalite aguda

A faringoamigdalite aguda esptreptocócica (FAE) é uma infec-
ção aguda da orofaringe, na maioria das vezes, produzida por um 
estreptococo beta-hemolítico, o Streptococcus pyogenes do grupo 
A. Acompanha-se, em geral, de manifestações sistêmicas. Aco-
mete com maior frequência crianças após os cinco anos de vida, 
mas pode ocorrer, não raramente, em menores de três anos44.

Essa estreptococcia é mais comum no final do outono, inver-
no e primavera, nos climas temperados. O período de incubação 
é de dois a cinco dias. O meio mais comum de contágio é pelo 
contato direto com o doente, por secreções respiratórias. Fora 
de períodos epidêmicos, a FAE é responsável por aproximada-
mente 15% dos casos de faringite aguda2.

A importância desta doença está no fato de que, além das 
complicações supurativas provocadas diretamente pela infecção, 
ela pode desencadear reações não supurativas tardias, como 
febre reumática (FR) e glomerulonefrite difusa aguda (GNDA), 
conforme o tipo de cepa. A FR pode ser, em larga extensão, evi-
tada com o uso apropriado de antimicrobianos (AM). Entretanto, 
o tratamento antimicrobiano precoce de FAE parece não reduzir 
significativamente o risco de desenvolvimento de GNDA45.

O estado de portador, em geral, não apresenta consequên-
cias significativas para o próprio portador. Nestes casos, a con-
tagiosidade não costuma ser elevada, e é frequentemente uma 
situação autolimitada, que pode persistir por muitos meses46.

O início é mais ou menos súbito, com febre alta, dor de gar-
ganta, prostração, cefaléia, calafrios, vômitos e dor abdominal. 
Na inspeção da orofaringe, há congestão intensa e aumento de 
amígdalas, com presença de exsudato purulento e petéquias no 
palato. Ainda pode estar presente adenite cervical bilateral. A pre-
sença de exantema áspero, macular e puntiforme, com sensação 
de “pele de galinha”, flexuras avermelhadas (sinal de Pastia) e pa-
lidez perioral (sinal de Filatov) são características da escarlatina.

1.2.6. Laringite Viral Aguda

Também denominada de crupe viral, esta laringite é uma infla-
mação da porção subglótica da laringe, que ocorre durante uma in-
fecção por vírus respiratórios. A congestão e edema dessa região 
acarretam um grau variável de obstrução da via aérea. Acomete 
com maior frequência lactentes e pré-escolares, com um pico de 
incidência aos dois anos de idade. A evolução pode ser um pouco 
lenta, com início do quadro com coriza, febrícula e tosse. Em 24-48 
horas acentua-se o comprometimento da região infraglótica, com 
obstrução de grau leve a grave e proporcional dificuldade respira-
tória. A evolução natural, na maioria dos casos, é a persistência do 
quadro obstrutivo da via aérea por 2-3 dias e regressão no final de 
cinco dias. O vírus parainfuenza I e II e o vírus sincicial respiratório 
são os agentes causais mais comuns. Adenovírus, influenza A e 
B e vírus do sarampo também podem estar envolvidos. O mico-
plasma, com menor frequência, pode estar envolvido em casos 
agudos de obstrução de vias aéreas superiores47.

Tabela 1 – IVAS e agentes etiológicos virais em crianças

Rinofaringite aguda Faringite/Tonsilite Laringite

Adenovírus + +++ +

Coronavírus ++ - -

Enterovírus ++ ++ +

Influenza ++ + ++

Parainfluenza + + +++

Vírus Sincicial Respiratório + + +

Rinovírus +++ - +

1.3. Prescrição de antibióticos na IVAS em pediatria

As dificuldades observadas na prática clínica em relação 
ao diagnóstico diferencial das IVAS, limitações de busca dos 
agentes etiológicos e o uso muitas vezes abusivo dos antimi-
crobianos são alvos cada vez mais frequentes das discussões 
entre os especialistas.

Na era da Medicina baseada em evidências, a recomen-
dação do uso inicial de sintomáticos seguido da prescrição de 
antibioticoterapia caso não haja melhora do quadro clínico se 
sustenta pela alta incidência de etiologia viral nestas doenças, 
porém, não pode ser seguido em muitos casos quando a condu-
ta deve ser tomada de forma imediata e única, sem possibilidade 
de retorno. Por este motivo, grande ênfase deve ser dada nos 
aspectos que apóiam um diagnóstico o mais preciso possível 
com consequente escolha do antibiótico48,49,50.

Com relação ao diagnóstico, alguns aspectos são de con-
senso: história de início agudo dos sintomas; presença de sinais 
de quadro exsudativo e/ou inflamatório evidentes em ouvido 
médio, coanas e fossas nasais ou garganta; dor; adenomegalia 
satélite e febre. As dificuldades residem na real possibilidade de 
estabelecer parâmetros confiáveis e reprodutíveis para verifica-
ção da presença de quadro inflamatório e/ou exsudativo.

Por causa da baixa especificidade dos critérios clínicos na 
diferenciação de IVAS virais e bacterianas, é necessário dispo-
nibilizar os testes rápidos para detecção de antígenos do estrep-
tococo na orofaringe tanto em serviços públicos e privados.

Uma grande ênfase vem sendo dada às padronizações publi-
cadas por entidades e universidades nacionais e internacionais 
onde a abordagem baseada em evidências revê os principais 
pontos relativos ao diagnóstico e tratamento das IVAS. Várias 
normatizações foram publicadas recentemente sobre otites, si-
nusites e faringoamigdalites51,52.

As principais discussões destes documentos estão focadas 
nas diferentes experiências clínicas e as tecnologias disponí-
veis traduzem-se em diferentes aproximações diagnósticas em 
cerca de 50% dos casos não-complicados. Especificamente 
na faringoamigdalite a realização de culturas e do teste rápido 
para Streptococcus são recomendados, porém ainda de difícil 
exequibilidade em nosso meio27,52,53,54.

É preciso conscientizar profissionais da saúde e leigos sobre a 
evolução natural das IVAS e os riscos do uso abusivo de antibióti-
cos em crianças com concomitante garantia de acesso para reava-
liação frente à persistência dos sintomas ou piora clínica. Nessas 
situações, o tratamento com antibióticos deve ser imediato.
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