
Introdução 
Rinite é um problema comum na infância e adolescência, 
apresentando elevado impacto negativo na vida da criança, 
seja físico, social ou psicológico. Como a mucosa nasal é contí-
gua à dos seios paranasais, a hipertrofia dos cornetos nasais, 
decorrente de processo inflamatório, pode resultar em sinusi-
te, comorbidade frequentemente associada à rinite, o que jus-
tifica o termo rinossinusite.1

Definição e classificação 
Rinossinusite alérgica é definida como uma inflamação crônica 
da mucosa nasal e seios paranasais causada por reações media-
das pela imunoglobulina E (IgE) específica para determinados 
alérgenos. Caracteriza-se pelos seguintes sintomas: espirros 
em salvas, prurido e obstrução nasal, rinorreia não purulenta 
frequentemente associada à gotejamento pós-nasal.1,2

Segundo o ARIA (Allergic Rhinitis and Its Impact on 
 Asthma), a rinite alérgica pode ser classificada em intermiten-
te (< 4 dias/semana ou < 4 semanas/ano) e persistente (≥ 4 
dias/semana e ≥ 4 semanas/ano). A intensidade pode ser 
classificada em leve (quando os sintomas não interferem na 
qualidade de vida) e moderada/grave, quando há o compro-
metimento na qualidade de vida (Tabela 1).3,4

Tabela 1 Classificação da rinite alérgica segundo a 
duração e gravidade dos sintomas3

Rinite alérgica

Duração Gravidade

Intermitente – presença de 
sintomas 
• < 4 dias/semana OU
• < 4 semanas

Leve – nenhum dos itens abaixo 
está presente

Persistente – presença de 
sintomas 
• 4 ou mais dias/semana E
• 4 ou mais semanas 

consecutivas

Moderada/Grave – pelo menos um 
dos itens abaixo está presente:
• Comprometimento do sono
• Limitação das atividades 

diárias, lazer e/ou esporte
• Prejuízo no desempenho 

escolar ou no trabalho 
• Sintomas incomodam

Epidemiologia 
O ISAAC (International Study of Asthma and Allergies in Chi-
dhood) Fase 3 (1999-2004) mostrou ampla variação na preva-
lência da rinite alérgica entre centros de um mesmo país e entre 
países. Entre os escolares de 6 a 7 anos, a prevalência observada 
foi de 8,5%, e entre adolescentes foi de 14,6%. As maiores taxas 
de prevalência foram observadas em centros de países com ren-
da média e baixa, particularmente da África e América Latina.5

No Brasil, a prevalência média de rinite foi de 25,7% (19,3 a 
39,8%) para os escolares e 29,6% (17,4 a 47,4%) para os ado-
lescentes. A prevalência média de rinite alérgica foi de 12,6% 
(10,3 a 17,4%) e 15,6% (8,9 a 24,4%), para os escolares e ado-
lescentes, respectivamente.6

Etiopatogenia 
Na resposta alérgica, a sensibilização inicial envolve ativação de 
células T alérgeno-específicas que orquestram a produção de 
IgE alérgeno-específica. No primeiro contato com o alérgeno, cé-
lulas apresentadoras de antígenos (APC), que incluem macrófa-
gos e células dendríticas, captam o alérgeno por endocitose e 
apresentam às células T que produzem interleucinas IL4 e IL13. 
Essas interleucinas interagem com os linfócitos B induzindo à 
síntese de IgE alérgeno-específica, que se liga posteriormente 
nos receptores de alta afinidade para IgE presentes na superfície 
dos mastócitos. Essa é a fase conhecida como sensibilização.7

Na reexposição ao alérgeno, a ligação das moléculas da IgE 
na superfície do mastócito causa abertura dos canais de cálcio 
e ativação da célula. Na fase imediata da resposta alérgica, que 
acontece após alguns minutos do contato com o alérgeno, 
ocorre liberação de mediadores pré-formados dos mastócitos, 
incluindo histamina, proteases, citocinas, fator de necrose tu-
moral (TNF), prostaglandina D2 e leucotrienos cisteínicos 
(LTC4, LTD4, LTE4). Essas substâncias são responsáveis pe-
los sintomas típicos da rinite alérgica, como espirros em sal-
vas, coriza, prurido e obstrução nasal.7

A histamina parece ter efeito direto nos vasos sanguíneos e 
nervos sensoriais, embora os leucotrienos sejam os principais 
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responsáveis pela vasodilatação local. Ativação dos nervos 
sensoriais e reflexos centrais, como o reflexo motor, induz o 
prurido, já os reflexos parassimpáticos desencadeiam a produ-
ção de muco pelas glândulas submucosas, agravando a obs-
trução nasal e a rinorreia. Hiper-responsividade nervo-senso-
rial é um achado comum na rinite alérgica.2

Em seguida, inicia-se um processo de síntese de vários pro-
dutos derivados do metabolismo do ácido aracdônico, como 
leucotrienos, prostaglandinas e fator ativador de plaquetas 
(PAF). Esse processo contribui para o recrutamento de outras 
células, dando início à fase tardia da resposta alérgica. Essa 
fase é caracterizada por infiltração de células, incluindo eosi-
nófilos, basófilos, monócitos, macrófagos, linfócitos e libera-
ção de mais mediadores: leucotrienos, cininas, histamina e 
uma variedade de quimiocinas e citocinas, como IL4 e IL13. 
Quimiocinas liberadas pelas células epiteliais RANTES (regu-
lated upon activation normal T cell expressed and presumably 
secreted) são potentes quimioatratores de mais células para o 
sítio da inflamação, formando uma cascata complexa de dife-
rentes células e mediadores que mantêm o processo inflamató-
rio crônico e a hiper-responsividade persistente da via aérea.7

Quadro clínico 
Os principais sintomas clínicos da rinossinusite alérgica in-
cluem: obstrução nasal, rinorreia, espirros em salvas, prurido 
local e, algumas vezes, gotejamento pós-nasal, prurido e lacri-
mejamento ocular.4

Na história clínica, é importante observar o início, a inten-
sidade e a duração dos sintomas, bem como fatores desenca-
deantes ou agravantes, qualidade de vida e do sono, desempe-
nho escolar, história familiar de atopia. Na história ambiental, 
investigar exposição a alérgenos domiciliares (ácaros, fungos, 
baratas, animais) e extradomiciliares (pólens), assim como 
poluentes (fumaça de cigarro, poluição, odores fortes) como 
possíveis agentes desencadeantes de crises, a fim de tomar 
medidas preventivas de higiene ambiental.8

No exame físico do paciente, a rinoscopia anterior pode vi-
sualizar uma mucosa nasal pálida, bem como a hipertrofia dos 
cornetos e a presença de rinorreia hialina ou purulenta (caso 
haja infecção secundária). Outros sinais observados no pa-
ciente são: olheiras, sinal de Dennie-Morgan (pregas abaixo 
da linha dos cílios em pálpebra inferior), vinco horizontal na 
linha média no nariz decorrente do prurido nasal constante 
(“saudação do alérgico”).8

Diagnóstico 
O diagnóstico é clínico e baseado nos sintomas (espirros em 
salvas, prurido, coriza e obstrução nasal), história pessoal e fa-
miliar de atopia e exame físico. A conjuntivite alérgica, respi-
ração bucal, infecções recorrentes de vias aéreas superiores, 
asma e tosse se associam com frequência à rinite alérgica.

Por meio da rinoscopia anterior e iluminação frontal, o mé-
dico pode visualizar adequadamente as narinas, o vestíbulo, a 
região da válvula, a porção anterior das conchas inferiores e do 
septo nasal. Entretanto, o exame completo necessita da en-
doscopia nasal com fibroscópio flexível (nas crianças) para a 

observação da rinofaringe, orofaringe, hipofaringe e laringe e, 
se necessário, coleta de material.

Quando solicitada, a citologia nasal precisará ser padroni-
zada para o valor diagnóstico. O predomínio de eosinófilos 
(acima de 10%) na secreção nasal indica rinite eosinofílica, 
que, associada à história clínica de alergia e sensibilização a 
aeroalérgenos, confirma o diagnóstico de rinite alérgica.

A presença de eosinofilia ao hemograma pode ser um sinal 
indireto de atopia, todavia pode ocorrer também em proces-
sos não alérgicos. Outro exame com valor limitado é a eleva-
ção dos níveis de IgE total sérica, que pode ocorrer em parasi-
toses e outras doenças. Especificamente para o diagnóstico de 
alergia, existem os testes cutâneos de hipersensibilidade ime-
diata (TCHI) e a avaliação dos níveis séricos de IgE específicos 
aos alérgenos suspeitos.

Os TCHI por puntura, com aeroalérgenos, são os mais utili-
zados. Vale lembrar que, nas crianças menores, a reatividade 
cutânea costuma ser baixa, podendo ocasionar resultados fal-
so-negativos.9 Esses testes devem ser executados por médico, 
em ambiente hospitalar, e com extratos alergênicos padroni-
zados (p.ex., unidades bioequivalentes). Quando são negati-
vos, podem excluir sensibilização, pois conferem um alto valor 
preditivo negativo.

A IgE específica in vitro pode ser realizada por método imu-
noenzimático, imunofluorométrico e, recentemente, com o 
avanço da biologia molecular, o microarray (p.ex., Immuno So-
lid phase Allergen Chip – Isac).10 Este último necessita de uma 
pequena amostra de sangue (20 a 30 mcL) para detectar anti-
corpos para múltiplos alérgenos.

Quando os TCHI são comparados à determinação de IgE 
específica in vitro, apresentam alta sensibilidade, especificida-
de, maior risco eventual e menor custo.

Nos centros de pesquisa (não na prática clínica) são utiliza-
dos os testes de provocação nasal (TPN). Outros exames que 
permitem quantificar a obstrução nasal e monitorar a resposta 
ao tratamento são a rinomanometria (anterior e posterior) e a ri-
nometria acústica. O primeiro refere-se a um teste dinâmico 
que calcula a resistência nasal e, o segundo, um teste estático, 
que calcula a área transversal e o volume da cavidade nasal, ba-
seado nos ecos refletidos pelas fossas nasais após um estímulo 
sonoro. Menos utilizados são os exames radiológicos e a biópsia.

Ao avaliar um paciente com suspeita de rinite alérgica, de-
vem-se excluir outros diagnósticos diferenciais, como rinossi-
nusite infecciosa, desvio de septo, hipertrofia de adenoide, 
corpo estranho, tumores, granuloma, defeitos ciliares e outras 
doenças (granulomatose de Wegener, sarcoidose).

Tratamento 
Inicialmente, o pediatra deve propor aos pais ou responsáveis 
algumas mudanças no estilo de vida da criança, como evitar 
os alérgenos suspeitos e realizar lavagem nasal com solução 
salina.11,12

Apesar de os ácaros da poeira serem os principais desenca-
deantes da rinite alérgica, quando as medidas de controle am-
biental são realizadas isoladamente apresentam baixa eficácia. 
Outros fatores como pólen, fungo, alérgenos de animais e a ex-
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posição a fumaça de cigarro estão associados à piora dos sínto-
mas e devem ser eliminados. 

A irrigação nasal salina tem como objetivo diminuir a visco-
sidade do muco e restabelecer o batimento ciliar. Recomenda-

-se soluções isotônicas de cloreto de sódio (NaCl) por pressão 
positiva (p.ex., seringa) ou com a ajuda de aplicadores (nebu-
lizadores ou aerossol dosimetrado).

Quando o paciente apresentar síntomas leves, indicam-se 
os anti-histamínicos tópicos nasais ou orais não sedativos.12 

Os anti-histamínicos anti-H1 são a primeira escolha para 
alívio dos sintomas de prurido, espirros e, às vezes, congestão 
nasal. Portanto, indicam-se esses medicamentos tanto para as 
rinites intermintentes como para as persistentes leves e mo-
deradas/graves. 

Os anti-histamínicos são agonistas inversos e estabilizam a 
forma inativa dos receptores de histamina (H1 a H4), que per-
tencem ao grupo de receptores acoplados à proteína G. São 
classificados em clássicos ou de primeira geração (p.ex., dex-
clorfeniramina, clemastina e hidroxizina), provocando sono-
lência; e não clássicos ou de segunda geração (p.ex., cetirizina, 
desloratadina e fexofenadina), com menor potencial para cau-
sar sedação e maior segurança (Tabela 2). Os anti-histamíni-
cos não clássicos são os preferidos na prática pediátrica.

Especificamente para a obstrução nasal, existem os anti-
-histamínicos associados aos descongestionantes orais (p.ex., 
pseudoefedrina e fenilefrina) e os descongestionantes tópicos 
nasais.3 Todavia, esses medicamentos devem ser evitados em 
crianças por serem estimulantes adrenérgicos e causarem 
 vasoconstrição com consequente hipertensão, tremores e pal-
pitações. Especialmente os descongestionantes tópicos, se 
utilizados por mais de 5 dias, podem resultar em rinite medi-
camentosa. Observa-se que os anti-histamínicos não clássi-
cos, muitas vezes, diminuem a congestão nasal, bloqueando a 
molécula de adesão intercelular-1 (ICAM-1) e a infiltração de 
eosinófilos (anti-H4).

Tabela 2 Anti-histamínicos anti-H1 não clássicos ou de 
segunda geração

Nome Posologia para crianças

Cetirizina 6 meses a 2 anos: 2,5 mg 1, vez/dia
2 a 6 anos: 2,5 mg/dose, a cada 12 horas
6 a 12 anos: 5 mg/dose, a cada 12 horas

Desloratadina 6 meses a 2 anos: 2 mL, 1 vez/dia
2 a 6 anos: 2,5 mL, 1 vez/dia
6 a 11 anos: 5 mL, 1 vez/dia

Ebastina 2 a 6 anos: 2,5 mL, 1 vez/dia
6 a 12 anos: 5 mL, 1 vez/dia

Epinastina 6 a 12 anos: 5 a 10 mg, 1 vez/dia

Fexofenadina 2 a 11 anos: 30 mg (5 mL), 2 vezes/dia

Levocetirizina 2 a 11 anos: 30 mg (5 mL), 2 vezes/dia

Loratadina maiores de 2 anos:
menores de 30 kg: 5 mg/dia
maiores de 30 kg: 10 mg/dia

Rupatadina

Bilastina

Fonte: adaptada de III Consenso Brasileiro de Rinites, 2012.15

Outro medicamento que interfere na reação alérgica, con-
trolando apenas a liberação da secreção, é o brometo de ipra-
trópio, um anticolinérgico. No entanto, não está disponível 
para o uso tópico nasal, no nosso meio.13

Quando as opções terapêuticas citadas não controlarem os 
sintomas ou se desde o início a rinite for moderada/grave, in-
dicam-se os corticosteroides tópicos intranasais.11,12 Esses me-
dicamentos são considerados a droga mais efetiva no controle 
de sintomas da rinite alérgica (coriza, espirros, prurido e obs-
trução) e devem ser a primeira escolha para a congestão nasal. 
Agem inclusive no reflexo naso-ocular, melhorando os sinto-
mas oculares que se associam com frequência aos sintomas de 
rinite, ou seja, na rinoconjuntivite alérgica.

Os corticosteroides penetram no citoplasma, ligam-se aos 
receptores dos glicocorticosteroides (GC) e formam um com-
plexo. Em seguida, direcionam-se ao núcleo celular e ligam-se 
ao DNA, interferindo na expressão proteica. O efeito global do 
GC tópico nasal é determinado pela somatória da farmacoci-
nética (concentração da droga/tempo no local de ação) e da 
farmacodinâmica (concentração da droga/efeitos clínicos), 
ou seja, a potência da droga.14 A seguir, estão apresentados os 
corticosteroides em ordem decrescente de potência: furoato 
de fluticasona (FF) > furoato de mometasona (MF) > propio-
nato de fluticasona (FP) > dipropionato de beclometasona 
(BDP) > ciclesonida (CIC) > budesonida (BUD) > triancinolo-
na acetonida (TA) (Tabela 3). 15

O médico deve prescrever apenas GC cadastrados para uso 
tópico nasal, levando em consideração a farmacocinética da 
droga.16 A MF, FF e ciclesonida (pró-droga) apresentam a me-
nor absorção sistêmica.17 As formulações sem propilenoglicol 
ou cloreto de benzalcônio (conservantes) são preferidas pela 
possibilidade desses conservantes causarem irritação no lo-
cal. Quanto à técnica de aplicação do medicamento, o médico 
deve orientar os pais a não direcionar o jato do GC para o sep-
to nasal, evitando lesões e sangramento, além de verificá-la 
às consultas. O tempo de uso do GC tópico nasal dependerá 
da gravidade da rinite e da reposta clínica da criança.18 Preco-

Tabela 3 Corticosteroides tópicos nasais 

Corticosteroide Dosagem/administração Idade

Beclometasona 50 e 100 mcg/jato
1 a 2 jatos/narina, 1 a  
2 vezes/dia

> 6 anos

Budesonida 32, 64, 50 e 100 mcg/jato
1 a 2 jatos/narina, 1 vez/dia

> 4 anos

Propionato de
fluticasona

50 mcg/jato
1 a 2 jatos/narina, 1 vez/dia

> 4 anos

Mometasona 50 mcg/jato
1 a 2 jatos/narina, 1 vez/dia

> 2 anos

Triancinolona 55 mcg/jato
1 a 2 jatos/narina, 1 a 2 vezes/dia

> 2 anos

Furoato de
fluticasona

27,5 mcg/jato
1 a 2 jatos/narina, 1 vez/dia

> 2 anos

Ciclesonida 50 mcg o jato
2 jatos em cada narina, 1 vez/dia
200 mcg

> 6 anos

Fonte: adaptada de III Consenso Brasileiro de Rinites, 2012.15
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niza-se iniciar uma dose e mantê-la por 8 semanas e, depois 
da reavaliação clínica, estabelecer uma dose menor de manu-
tenção.3 Atualmente, a tendência é utilizar esse medicamen-
to no controle dos sintomas durante alguns períodos do ano 
(Tabela 3).

Em crianças, é proscrita a administração de corticosteroi-
des sistêmicos, de uso parenteral, especialmente os de depósi-
to (ação prolongada), em razão de seus efeitos colaterais. 
Também não está indicado o uso de corticosteroides orais 
para o controle da rinite, excepcionalmente por curto período 
em sintomas nasais muito graves.14

Se não houver melhora dos sintomas, deve-se investigar a 
possibilidade de uma infecção associada, ou ainda, da presen-
ça de outras patologias.11

Para os pacientes com asma concomitante, considera-se 
a associação do antagonista do receptor de leucotrieno. Esse 
medicamento diminui o processo inflamatório, bloqueando 
a ligação entre o receptor cis-LT1 (leucotrieno cisteínico) e 
os leucotrienos (LTC4, LTD4, LTE4), derivados do ácido 
aracdônico. No Brasil, o antileucotrieno disponível é o mon-
telucaste.

Para lactentes, pode ser indicado o cromoglicato dissódico, 
que aumenta o AMP (adenosina monofosfato) cíclico intrace-
lular e estabiliza a membrana do mastócito, evitando a sua 
desgranulação. Entretanto, para ser eficaz, precisa ser utiliza-
do por um longo período antes da exposição ao alérgeno.

Caso os anti-histamínicos e a medicação tópica nasal não 
controlem os sintomas ou os pacientes apresentem os efeitos 
colaterais dos medicamentos aplicados, recomenda-se a imu-
noterapia alérgeno-específica.3,12 O princípio da imunoterapia 
é administrar doses cada vez maiores de um extrato alergêni-
co padronizado até ocorrer um reequilíbrio Th1/Th2, envol-
vendo linfócitos B, T, células Treg, anticorpos bloqueadores, 
IL-10 e outras citocinas. Por consequência, diminuirá a sensi-
bilização e a inflamação da rinite alérgica.

A imunoterapia deve fazer parte de um plano de tratamen-
to junto às medidas de controle ambiental e farmacoterapia, 
especialmente nas crianças acima de 5 anos. Os melhores re-
sultados são obtidos nos indivíduos monossensibilizados e 
nas formas sazonais. Há muitos anos a imunoterapia subcutâ-
nea (SC) tem os seus efeitos e segurança comprovados. Re-
centemente, a imunoterapia sublingual (IS) se propagou e 
metanálises mostraram que é segura; porém, necessitando de 
doses mais elevadas para a sua eficácia (50 a 100 vezes maio-
res).19,20 Tratamentos alternativos, como homeopatia, ervas 
naturais e acupuntura, precisam de maior número de estudos 
para comprovar a eficácia.

Ao final da leitura deste capítulo, o pediatra deve estar apto a:
• Identificar o conceito de rinossinusite alérgica e suas 

principais manifestações clínicas.
• Classificar a patologia segundo a gravidade dos sintomas.
• Entender os principais aspectos da sua etiopatogenia.
• Conhecer as orientações a serem dadas ao paciente, 

indicando como se deve proceder nas crises e como 
fazer o tratamento de manutenção. 
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