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Diretrizes Brasileiras de 
Rinossinusites 

EDITORIAL

Em 1999 a Revista Brasileira de Otorrinolaringo-
logia e cirurgia Cérvico-Facial publicou o I Consenso 
Brasileiro Sobre Rinossinusites. O documento tinha 
como objetivo normatizar a conduta, o diagnóstico 
e o tratamento das Rinossinusites.

Nestes 10 anos o conhecimento médico sobre 
o tema avolumou-se de tal maneira que se fazia ne-
cessário uma atualização. Com a inestimável ajuda da 
colega Elisabeth Araújo publicamos neste suplemento 
as Diretrizes Brasileiras de Rinossinusites.

Neste texto, que teve como autores renomados 
colegas, vocês terão acesso dentre outros aspectos 
à atual classificação, fisiopatologia, etiologia assim 
como aos métodos diagnósticos e terapêuticos das 

rinossinusites agudas e crônicas. Os capítulos estão 
organizados de forma clara e didática, o que facilita 
a leitura de um tema que está em constante evolu-
ção.

Somos um país com características popula-
cionais e ambientais que nos diferenciam, portanto 
era necessária a realização destas diretrizes. Seus 
capítulos representam a opinião de seus autores e 
com certeza sua leitura corresponderá às expectativas 
daqueles que os consultarem.

 

João F Mello Jr.

Editor da RBORL
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Lista de Abreviaturas

AAS Aspirina

AH Anti-histamínicos

AINES Antiinflamatórios não-esteróides 

ARIA Rinite e seu impacto na asma

COM Complexo óstio-meatal

CSS Chronic Sinusitis Survey

DPOC Doença pulmonar obstrutiva crônica 

ECP Proteína catiônica eosinofílica 

EUA Estados Unidos da América

EV Intravenoso

EVA Escala visual analógica
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FESS Cirurgia nasossinusal funcional endoscópica 

IgA Imunoglobulina A

IgE Imunoglobulina E

IL Interleucina 

IM Intramuscular

INF-γ Interferon-γ  

IV Intravenoso

IVAS Infecções virais das vias aéreas superiores

MIST Cirurgia minimamente invasiva 

MMPs Matriz metaloproteinase 

MPO Marcadores de neutrófilos 

PCR Reações em cadeia da Polimerase 

PFP Parâmetros pulmonares objetivos

PN Polipose nasal

REM Rinossinusite eosinofílica mucínica

Rhino QoL Rhinosinusits Quality of Life Survey

RM Ressonância magnética 

RQLQ Rhinoconjunctivitis quality of life questionnaire

RS Rinossinusite 

RSA Rinossinusite aguda 

RSC Rinossinusite crônica 

RSCA Rinossinusite crônica com períodos de agudização 

RSCcPN Rinossinusite crônica com polipose

RSCsPN Rinossinusite crônica sem polipose 

RSDI Rhinosinusitis Disability Index

RSFA Rinossinusite fúngica alérgica 

RSI Rinossinusite isolada

RSOM Rhinosinusitis Outcome Measure

RSR Rinossinusite recorrente 

RSSA Rinossinusite subaguda 

SAEs Enterotoxinas de Staphylococcus aureus
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SIDA Síndrome da Imunodeficiência Adquirida

SN-5 Sinus and Nasal Quality of Life Survey

SNAQ-11 11 Point Sinonasal Assessment Questionnaire

SNOT 16 Sinonasal Outcome Test 16

SNOT-20 Sinonasal Outcome Test 20

SPA Staphylococcus protein A

SP-D Proteínas surfactantes

TC Tomografia computadorizada

TGF-β Fator transformador de crescimento-beta 

Th1 T-helpper 1 

TIMPs Inibidores celulares 

TLR9 Receptor toll-like

TMC Transporte mucociliar 

TNF-alfa Fator de necrose tumoral A 

UPSIT University of Pennsylvania Smell Identification Test

VRI Vias respiratórias inferiores 

VRS Vias respiratórias superiores 

Nível de evidência:

Ia: metanálises e estudos controlados

Ib: pelo menos um estudo randomizado controlado

IIa: pelo menos um estudo controlado sem randomização

IIb: pelo menos um estudo quasi esperimental

III: estudos descritivos não- experimentais

IV: opinião de comitês ou experiência clínica

Grau de recomendação:

A: evidência I

B: evidência II ou extrapola evidência I

C: evidência III ou extrapola evidências I ou II

D: evidência IV ou extrapola evidências I, II ou III 
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1 INTRODUÇÃO

A rinossinusite (RS) é caracterizada pela inflamação 
da mucosa do nariz e seios paranasais, constituindo-se em 
uma das afecções mais prevalentes das vias aéreas supe-
riores, com um custo financeiro elevado para a sociedade. 
Por sua alta prevalência, a RS é reconhecida e tratada por 
um número grande de profissionais médicos, além dos 
otorrinolaringologistas, desde generalistas que trabalham 
na atenção primária, bem como pediatras, pneumologistas 
e alergologistas.

No Brasil, desde 1999, com a publicação do I 
Consenso Brasileiro Sobre Rinossinusites, tem-se dado 
preferência ao termo RS em detrimento de sinusite, até 
então mais comumente utilizado. Essa nomenclatura 
segue a tendência mundial, pois dificilmente existe a 
inflamação dos seios paranasais sem o acometimento da 
mucosa nasal.

A RS é conseqüência de processos infecciosos 
virais, bacterianos, fúngicos e pode estar associada à 
alergia, polipose nasossinusal e disfunção vasomotora 
da mucosa. Entretanto, quando se usa o termo RS de 
forma isolada, costuma-se referir aos quadros infecciosos 
bacterianos. As demais doenças acompanham o termo 
principal. Daí utilizar-se a nomenclatura RS viral, RS fún-
gica, RS alérgica.

A RS viral é a mais prevalente. Estima-se que o 
adulto tenha em média 2 a 5 resfriados por ano e a 
criança, 6 a 10. Entretanto, essa incidência é difícil de se 
estabelecer corretamente, pois a maioria dos pacientes 
com gripes e resfriados não procura assistência médica. 
Desses episódios virais, cerca de 0,5% a 10% evoluem 
para infecções bacterianas, o que denota a alta preva-
lência dessa afecção na população geral. Em relação à 
rinossinusite crônica (RSC), estima-se que 14% da popu-
lação dos Estados Unidos seja portadora desta doença. 
No Canadá a prevalência é de 3,4% em homens e 5,7% 
em mulheres; um estudo coreano identificou uma preva-
lência de 1,01%. Essas discrepâncias estão relacionadas 
aos diferentes métodos para o estudo epidemiológico. O 
estudo americano foi realizado através de entrevistas com 
questionários padronizados; o canadense, inserindo os 
indivíduos com diagnóstico firmado de RSC por médicos; 
o estudo da Coréia, incluindo os pacientes submetidos à 
nasoendoscopia e que apresentavam secreção mucopu-
rulenta em meato médio. O Brasil carece de estatísticas 
de prevalência e incidência relacionadas às RSs. Muita 
controvérsia ainda existe sobre o tema RS, principalmente 
no que diz respeito aos quadros crônicos. A rinossinusite 
aguda (RSA) é infecciosa por natureza, enquanto a RSC é 
considerada multifatorial. Existem evidências crescentes de 
que a RSC representa uma resposta imunológica e infla-
matória do hospedeiro em adição a uma infecção inicial. 
A obstrução dos óstios de drenagem dos seios paranasais 

parece ter menos importância em sua fisiopatologia que 
nos quadros agudos.

Outra grande dúvida permanece quanto à pato-
gênese da RSC associada à polipose nasal (PN). Por que 
alguns pacientes com RS desenvolvem pólipos e outros 
não? Serão doenças diferentes? A RSC é uma doença cujo 
tratamento melhor seria clínico ou cirúrgico? A RS, por ser 
multifatorial, é uma doença ou deveria mais apropriada-
mente ser chamada de síndrome?

Esses e outros questionamentos serão discutidos ao 
longo desse documento, que também tentará estabelecer 
diretrizes práticas para o manuseio da RS por quaisquer 
profissionais médicos que se depare com pacientes com 
essa afecção.

2 DEFINIÇÃO

A RS é definida como um processo inflamatório 
da mucosa do nariz e dos seios paranasais caracterizada 
por:

• dois ou mais dos seguintes sintomas: obstrução 
nasal, rinorréia anterior ou posterior, dor ou pressão facial, 
redução ou perda do olfato;

• um ou mais achados endoscópicos: pólipos, se-
creção mucopurulenta drenando do meato médio, edema 
obstrutivo da mucosa no meato médio;

• e/ou alterações de mucosa do complexo óstio-
meatal (COM) ou seios paranasais visualizadas na tomo-
grafia computadorizada (TC).

3 CLASSIFICAÇÃO

A classificação mais comum das RSs se baseia no 
tempo de evolução dos sintomas e na freqüência de seu 
aparecimento:

• rinossinusite aguda (RSA): aquela cujos sintomas 
teriam duração de até 4 semanas;

• rinossinusite subaguda (RSSA): duração maior 
que 4 e menor que 12 semanas;

• rinossinusite crônica (RSC): duração maior que 
12 semanas; rinossinusite recorrente (RSR), quatro ou 
mais episódios de RSA no intervalo de um ano, com re-
solução completa dos sintomas entre eles; rinossinusite 
crônica com períodos de agudização (RSCA), duração de 
mais de 12 semanas com sintomas leves e períodos de 
intensificação.

Algumas questões devem ser feitas em torno des-
sa classificação. Existe um substrato fisiopatológico que 
ampare esse critério meramente temporal? Do ponto de 
vista histopatológico, a RSA caracteriza-se por um pro-
cesso exsudativo associado com necrose, hemorragia e/
ou ulceração, no qual há um predomínio de neutrófilos. 
Já a RSC é um processo proliferativo associado à fibrose 
da lâmina própria, no qual linfócitos, plasmócitos e eo-
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sinófilos são as células mais prevalentes. A RSSA carece 
de uma definição histopatológica. Da mesma forma, do 
ponto de vista prático, é muito difícil se diferenciar uma 
RSR de uma RSCA.

Outro meio prático de se avaliar a intensidade da 
doença é através de uma escala visual analógica (EVA).

 
Severidade dos sintomas de Rinossinusite 

0____________________________________________10 
  ausência de sintomas   maior incômodo imaginável

Há ainda alguma controvérsia quanto a classificar 
em um mesmo grupo as RSC com e sem polipose. Será 
a RSC com polipose (RSCcPN) um continuum da RSC 
sem polipose (RSCsPN) ou seriam doenças diferentes? 
Histologicamente a PN mostra dano epitelial freqüente, 
membrana basal espessada, estroma edematoso e algumas 
vezes fibrótico, com reduzido número de vasos e glân-
dulas. Há um infiltrado inflamatório com predomínio de 
eosinófilos. A RSCsPN é caracterizada por espessamento 
da membrana basal, hiperplasia de células globosas, 
edema subepitelial, fibrose e infiltrado mononuclear. 
Outra diferença entre essas doenças encontra-se a nível 
molecular. A RSCsPN possui uma polarização em direção 
aos linfócitos T-helpper 1 (Th1), com elevados níveis de 
interferon-γ (INF-γ) e fator transformador de crescimento-β 
(TGF-β). Já os pólipos nasais possuem uma polarização 
Th2, com concentrações elevadas de interleucina-5 (IL-5) 
e imunoglobulina E (IgE).

Baseada na discussão anterior, a classificação 
proposta (Quadro 1) se assemelha àquela desenvolvida 
pelo grupo de trabalho em rinite e seu impacto na asma 
(ARIA).

Quadro 1 - Classificação das rinossinusites

• Rinossinusite aguda/intermitente
Sintomas com até 12 
semanas de duração

• Rinossinusite crônica/persistente
Sintomas com mais de 
12 semanas de duração

- RSCsPN

- RSCcPN

• Rinossinusite aguda recorrente
4 ou mais episódios 
anuais de RSA

• Rinossinusite leve
Escores de 0 a 4 na 
EVA

• Rinossinusite moderada/acentuada
Escores de 5 a 10 na 
EVA

4 FATORES PREDISPONENTES E 
ASSOCIADOS

A etiopatogenia e a fisiopatologia da RS estão re-
lacionadas a múltiplos fatores, que podem ser locais ou 

sistêmicos. O conhecimento destes fatores é importante 
para o tratamento adequado e o controle da doença. 
Qualquer fator que cause obstrução dos óstios sinusais 
(dificultando a drenagem e a oxigenação), disfunção do 
transporte mucociliar (TMC) e deficiência imunológica do 
paciente, resultando em crescimento de patógenos, poderá 
ser predisponente para instalação de uma RS.

4.1 RINOSSINUSITE AGUDA

Infecções virais das vias aéreas superiores (IVAS)
Diversos trabalhos têm demonstrado que as IVAS 

— resfriado, gripe — levam ao comprometimento inflama-
tório dos seios paranasais. A RSA bacteriana ou purulenta 
desenvolve-se como complicação em 0,5% a 10% destas 
IVAS. Os principais mecanismos pelos quais a infecção 
viral predispõe à infecção bacteriana são: lesão do epitélio 
nasal (patógenos de maior virulência, como influenza e 
adenovírus), aumento de aderência de potenciais bactérias 
patogênicas na rinofaringe, aumento na produção de hista-
mina, bradicinina e várias citocinas, e efeito supressor do 
vírus na função de neutrófilos, macrófagos e leucócitos.

Rinite alérgica
A coexistência de rinite alérgica e RS, tanto em adul-

tos como em crianças, tem sido documentada em vários 
estudos. A alta prevalência de rinite alérgica em pacientes 
com RSA também tem sido demonstrada. A rinite alérgi-
ca é apontada como um fator predisponente na RS por 
causar edema da mucosa nasal, principalmente ao redor 
dos óstios de drenagem, o que provocaria hipoventilação 
sinusal e retenção de secreções, favorecendo a coloniza-
ção da mucosa nasossinusal por vírus e bactérias. Outros 
mecanismos implicados são a liberação de mediadores 
pelos mastócitos e a exposição dos sítios de ligação do 
Streptococcus pneumoniae pelos mediadores inflamatórios 
secretado pelos eosinófilos. A maior freqüência de rinite 
alérgica em pacientes com RS maxilar aguda é um fator 
demonstrado, porém o número de episódios prévios de 
RS entre pacientes alérgicos e não-alérgicos não mostrou 
diferenças significativas. Desta forma, apesar da suspeita de 
que a rinite alérgica tenha papel importante na gênese das 
RSs, a literatura ainda é controversa e carece de evidências 
suficientes (estudos prospectivos) para comprovar seu real 
papel como fator predisponente na RS.

Tabaco
Um estudo canadense demonstrou um aumento 

na incidência de RS em pacientes fumantes, mas outro 
estudo na Coréia não confirmou estes resultados. O tema 
permanece, portanto, controverso.

Alterações estruturais
Anormalidades anatômicas do septo nasal (desvio 

septal) e/ou das estruturas do meato médio (concha mé-
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dia bolhosa, hipertrofia do processo uncinado e bolha 
etmoidal, concha média paradoxal e presença de célula de 
Haller) são referidos como podendo provocar estreitamen-
tos nas vias de drenagem dos seios, constituindo fatores 
predisponentes na origem das RSs. Entretanto, poucos são 
os trabalhos que tentam demonstrar a prevalência dessas 
anormalidades entre pessoas saudáveis e com RSA ou 
RSC. As evidências não permitem afirmar com certeza que 
alterações anatômicas têm participação real na origem e 
evolução das RSs infecciosas.

Corpo estranho
A presença de corpos estranhos na cavidade nasal 

pode propiciar o acúmulo de secreções e a conseqüente 
superinfecção bacteriana. Apesar de mais comuns em 
crianças, podem ocorrer em adultos, inclusive após pro-
cedimentos cirúrgicos nasais ou odontológicos. A suspeita 
deve ser investigada na presença de RS com secreção fétida 
unilateral em paciente com história clínica compatível.

Barotrauma
Nos casos de barotrauma sinusal (avião, mergu-

lho) há acúmulo de sangue nos seios, além do quadro 
inflamatório decorrente da lesão de mucosa. Estes fatores 
combinados podem levar a um quadro de RS bacteriana 
subseqüente.

4.2 RINOSSINUSITE CRÔNICA

4.2.1 Fatores associados à rinossinusite crônica 
sem polipose

Alteração do transporte mucociliar (TMC)
A função ciliar apresenta um importante papel 

no clearance dos seios paranasais, prevenindo uma in-
flamação crônica. Discinesias ciliares secundárias são 
observadas em pacientes com RSC, sendo provavelmente 
reversíveis. Discinesias ciliares primárias, como a Síndrome 
de Kartagener ou pacientes com fibrose cística (FC), que 
apresentam a viscosidade do muco aumentada, causam 
quadros crônicos de RSs.

Alergia
Apesar da associação observada por alguns autores 

entre RSC e pacientes com alergia, o papel da mesma 
na fisiopatogenia da RSC é incerto. Karlsson et al. não 
observaram o aumento da incidência da RS em estações 
polínicas, assim como Hinriksdottir et al. não identificaram 
diferenças na prevalência RSC em pacientes com ou sem 
rinite alérgica. As alterações radiológicas nasossinusais 
observadas em pacientes alérgicos devem ser interpre-
tadas cuidadosamente, uma vez que 24,7% a 49,2% das 
tomografias realizadas em indivíduos sem sintomatologia 
podem estar alteradas.

Asma
Rinossinusite e asma freqüentemente coexistem, 

mas sua inter-relação é pouco compreendida. Sabe-se 
que o tratamento clínico e/ou cirúrgico da RSC reduz a 
necessidade de medicações para a asma.

DRGE
Existem poucos estudos sobre a influência do reflu-

xo ácido na patogênese das RSs bacterianas, porém devido 
ao seu potencial em causar diminuição da atividade ciliar, 
o refluxo deve ser considerado um fator predisponente 
potencial até novas pesquisas serem concluídas.

Estado imunológico
A presença de imunodeficiência congênita ou ad-

quirida pode favorecer o aparecimento de RSC. Existem 
estudos indicando uma alta taxa de pacientes imunode-
ficientes que cursam com RSC de difícil tratamento. A 
imunodeficiência comum variável pode ser diagnosticada 
em 10% desses pacientes, enquanto a deficiência seletiva 
de imunoglobulina A (IgA), em 6%. Alguns autores obser-
varam que a RS pode ser considerada uma das doenças 
mais prevalentes em indivíduos com síndrome da imuno-
deficiência adquirida (SIDA) positivo. Dessa forma, testes 
imunológicos devem fazer parte da pesquisa diagnóstica 
em pacientes com RSC.

Fatores genéticos
Alterações genéticas não foram associadas até o 

momento com RSC.

Gestação
A incidência de RS em gestantes é de aproxima-

damente 1,5%.
Durante a gestação, uma das mulheres apresenta 

congestão nasal. No entanto, a relação da rinite gestacional 
com o desenvolvimento de RS não é claro.

Fatores locais
Apesar de vários estudos mostrarem variações ana-

tômicas em pacientes com RSC, nenhum deles correlacio-
nou a alteração tomográfica como fator predisponente para 
a RS. Além disso, outros estudos mostraram a presença de 
alterações anatômicas semelhantes em estudos tomográfi-
cos em indivíduos com RS e nos controles.

Microorganismos
Bactérias: Embora alguns autores acreditem que 

a RSC seja decorrente da RSA, esta hipótese nunca foi 
comprovada. O papel das bactérias na RSC não é claro, 
e apesar de alguns patógenos serem descritos no meato 
médio e nos seios paranasais de alguns pacientes, não está 
comprovada a patogenicidade dos mesmos.
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Fatores ambientais
Alguns estudos mostram que a fumaça do cigarro, 

assim como a baixa renda, podem associar-se a RSC. Não 
existem, no entanto, estudos convincentes que associam 
poluentes e toxinas como o ozônio à RSC.

Fatores iatrogênicos
Iatrogenias no decorrer de cirurgias endoscópicas 

nasossinusais podem predispor a quadros de RSC, como a 
realização inadvertida de um óstio acessório na tentativa de 
acessar o óstio natural do seio maxilar, promovendo o fe-
nômeno da recirculação ou na produção de mucoceles.

4.2.2 Fatores associados à rinossinusite crônica 
com polipose nasal

Alergia
Sabe-se que 0,5-4,5% dos pacientes com rinite 

alérgica apresentam PN, e que aproximadamente 25% dos 
pacientes com PN são alérgicos. Recentemente, concluiu-
se que há um aumento da eosinofilia e da IgE total nos 
pólipos nasais, associados a testes alérgicos cutâneos 
negativos. Acredita-se, portanto, que a alergia pode estar 
associada e pode exacerbar os sintomas da RSC com PN, 
mas não é a causa da polipose.

Asma
Sabe-se que a asma é reportada em 26% dos pa-

cientes com PN enquanto 7% dos pacientes com asma 
apresentam PN. O desenvolvimento da asma tardia está 
associado ao aparecimento de pólipos nasais em 10-15% 
dos pacientes. Em aproximadamente 69% dos pacientes 
com PN e asma, a asma precedeu o quadro, enquanto os 
pólipos surgiram 9 a 13 anos depois. No entanto, nem 
todos os pacientes com PN apresentam alterações nas 
vias aéreas inferiores.

Sensibilidade à aspirina
Sabe-se que dos pacientes que apresentam intole-

rância à aspirina (AAS), 36-96% apresentam PN. Geralmen-
te esses pacientes não apresentam atopia e a prevalência 
aumenta após 40 anos de idade.

Fatores genéticos
Alguns estudos sugerem um fator hereditário envol-

vido na PN. Isto porque pacientes com RSCcPN apresentam 
incidência aumentada de PN em sua família. Rugina et al. 
observaram que mais da metade de 224 pacientes com 
PN apresentavam história familiar positiva. Alguns estudos 
mostram a associação do HLA-A74, HLA-DR7-DQA1*0201, 
HLA-DR7-DRB1*0202 e HLA-DRB1*03 e *04.
Fatores ambientais

O papel dos fatores ambientais na fisiopatogenia 
da RSC não está bem estabelecido.

5 MECANISMOS INFLAMATÓRIOS DA 
RINOSSINUSITE

O termo RSC abrange um grupo heterogêneo e am-
plo de doenças que acometem o nariz e seios paranasais, 
envolvendo células e mediadores químicos que levam à 
formação de um processo inflamatório crônico. Ainda não 
está claro se a RSC é resultado final de RSR, que culminam 
com a formação de pólipos nasais ou se tem fisiopatogenia 
distinta e desenvolve-se independentemente.

A PN e a RSC são freqüentemente classificadas como 
uma única doença devido à dificuldade em diferenciá-las. 
Atualmente, a PN é considerada um subgrupo da RSC. 
Como nem todos os indivíduos com RSC desenvolvem 
pólipo nasal, sugere-se que existam mecanismos fisiopato-
gênicos e propriedades distintas na mucosa dos indivíduos 
com PN e RSC.

5.1 MECANISMOS INFLAMATÓRIOS DA RINOSSINU-
SITE AGUDA

A mucosa sinusal de pacientes com RSA dificilmen-
te é submetida à análise histopatológica, a não ser nas 
complicações que resultam nas cirurgias de emergência. 
Como conseqüência, há relativamente poucos estudos 
com citoquinas e mediadores inflamatórios na RSA. Os 
mesmos mostram resultados inconsistentes, em estudos 
preferencialmente feitos em modelos animal ou em ca-
dáveres, especialmente se comparados a RSC, onde há 
aumento do mediador IL-5.

Mediadores inflamatórios
Num dos primeiros estudos feito com 10 pacientes 

sendo operados por complicações, a amostra da muco-
sa do seio maxilar demonstrou elevação significante da 
concentração protéica de IL-8 comparada a 7 controles. 
Resultados similares (não significantes) foram obtidos de 
IL-1ß e IL-6, enquanto outras citoquinas como GM-CSF, 
IL-5 e IL-4 não estavam aumentadas. Recentemente, estu-
do mostrava IL-8 e também TNF-alpha e proteínas totais 
aumentadas na lavagem nasal com pacientes com RSA, 
comparados a controles e pacientes com rinite alérgica.

Citoquinas proinflamatórias como IL-1ß, IL-6 e TNF 
têm um papel proeminente na evolução da reação infla-
matória por ativar células endoteliais, linfócitos T e outros, 
induzindo a expressão de moléculas de adesão celular e 
liberação de outras citoquinas como IL-8. IL-8 pertence ao 
grupo das CXC-quimiocinas e é uma proteína quimiotática 
de neutrófilos potente, constantemente sintetizada na mu-
cosa nasal. O padrão de citoquinas achado na RSA lembra 
aquele do lavado da rinite viral naturalmente adquirida. 

Fatores desencadeantes do processo inflamatório
Fatores ambientais, tais como alérgenos, vírus ou 
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poluentes do ar, estimulam o epitélio mucoso, induzindo 
inflamação local da mucosa sinusal. Em canais estreitos, 
esta inflamação provoca aproximação das superfícies da 
mucosa, induzindo obstrução ostial e acúmulo de secre-
ções nos seios que ali drenam. As bactérias encontram 
ambiente para se proliferarem dentro dos seios paranasais. 
Na seqüência ocorre metaplasia, com diminuição da quan-
tidade e qualidade dos cílios responsáveis pelo movimento 
das secreções e partículas de matéria fragmentada para fora 
dos seios paranasais, criando inflamação adicional.

Fatores locais que diminuem o TMC dos seios po-
dem contribuir para o desenvolvimento da RSA. Durante a 
rinite viral aguda, cerca de 80% dos pacientes apresentam 
diminuição na permeabilidade do óstio do seio maxilar. 
Portanto, os óstios são considerados a chave para a res-
posta inflamatória dos seios paranasais. O TMC sinonasal 
age como um sistema de limpeza mecânica e remove as 
secreções e seus conteúdos dos seios e nariz na direção 
da rinofaringe. O TMC nos vários seios é direcionado ao 
óstio, e isto não se modifica com a criação cirúrgica de 
uma abertura acessória dentro do seio. Quando ocorre 
obstrução, desenvolve-se um ambiente patológico propício 
ao crescimento bacteriano. A congestão tecidual só piora 
à medida que o sistema imunológico responde à infecção. 
O pH se torna ácido e surgem condições à anaerobiose.

Quando a mucosa e os cílios são danificados, surge 
a oportunidade para cronificação do processo. A oblitera-
ção do óstio induz o desenvolvimento de pressão negativa 
intra-sinusal, devido à reabsorção de ar na cavidade sinu-
sal. Assim, a obstrução deflagra o desenvolvimento de um 
ciclo vicioso de disfunção ciliar, retenção de secreções, 
obstrução da drenagem linfática, edema, e hiperplasia da 
mucosa, que gera a doença crônica. Seja qual for o fator 
etiológico, se um óstio for obliterado, a ventilação e o 
transporte de secreções tornam-se ineficientes, promo-
vendo a sinusite. Esta teoria tem suporte na verificação de 
pacientes com RSR, que apresentam óstios menores que 
os indivíduos normais.

5.2 MECANISMOS INFLAMATÓRIOS DA RINOSSINU-
SITE CRÔNICA

Os mecanismos inflamatórios da RSC sem formação 
de pólipos serão descritos baseados na histopatologia, 
padrão inflamatório, perfil de citocinas e processo de 
remodelamento.

Histopatologia
As alterações histopatológicas da mucosa na-

sossinusal na RSC encontram-se bem documentadas, e 
caracterizam-se por alterações importantes do epitélio 
pseudo-estratificado colunar ciliado: hiperplasia de células 
caliciformes, perda dos cílios, metaplasia epitelial, edema 
subepitelial, infiltrado celular mononuclear, espessamento 

da membrana basal, hiperplasia de glândulas submucosas 
e presença de fibrose.

Goldwyn et al., em estudo quantitativo de células 
inflamatórias na RSC, observaram aumento do número de 
linfócitos, neutrófilos e eosinófilos quando comparado 
com o grupo controle. Berger et al. encontram dois grupos 
distintos no estudo histopatológico e imunohistoquímico 
de indivíduos com RSC. No primeiro, edema macroscó-
pico da mucosa sinusal, e microscopicamente, mucosa 
polipóide, edema maciço, com inúmeros eosinófilos 
infiltrados na lâmina própria. Adjacente à mucosa, muco 
permeado de células inflamatórias, incluindo eosinófilos. 
Em algumas amostras, o epitélio encontrava-se intacto; 
em outras, observava-se descamação completa, ou epité-
lio baixo composto de uma única camada de células. A 
membrana basal apresentava espessamento considerável 
e na lâmina própria observaram linfócitos, plasmócitos, 
além de inúmeros eosinófilos. No segundo grupo, a mu-
cosa apresentava menor edema, e microscopicamente 
observava-se na submucosa, acentuada hiperplasia das 
glândulas seromucosas, que formavam camadas contínuas 
e ocupavam largas regiões da lâmina própria, sem inter-
posição de tecido conectivo.

A avaliação do osso etmoidal na RSC mostra alte-
rações histopatológicas, como o remodelamento ósseo. 
Sugere-se que o processo inflamatório da mucosa na-
sossinusal esteja envolvido na estimulação da atividade 
osteoblástica e osteoclástica.

Lee et al. também observaram osteíte e remode-
lamento ósseo em indivíduos com RSC e sugeriram que 
o osso abaixo da mucosa nasossinusal esteja envolvido 
na patogênese da inflamação persistente encontrada na 
RSC.

A comparação de células inflamatórias e deposição 
de colágeno na mucosa nasossinusal de adultos e crianças 
com RSC mostram que o número de linfócitos T, eosinó-
filos, basófilos e deposição de colágeno subepitelial está 
aumentado em ambos os grupos, quando comparado 
com a mucosa normal. O número de mastócitos é maior 
nas crianças, enquanto que o número de eosinófilos, 
neutrófilos e a deposição de colágeno na submucosa é 
maior nos adultos.

A mucosa sinusal das crianças com RSC apresenta 
maior densidade de linfócitos na submucosa, menor densi-
dade de eosinófilos, epitélio mais fino e intacto, membrana 
basal mais fina e menor quantidade de glândulas submu-
cosas que a mucosa sinusal dos adultos com RSC.

Poelzehl et al. observaram maior número de célu-
las redondas, eosinófilos, plasmócitos e maior edema no 
estroma, na mucosa etmoidal dos indivíduos com RSC e 
PN, quando comparado com a RSCsPN. O espessamento 
da membrana basal, hiperplasia de células caliciformes 
e glândulas submucosas, quantidade de neutrófilos, lin-
fócitos e mastócitos não apresentaram diferença entre 
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os grupos. Os autores presumiram que a RSC com PN e 
sem PN sejam doenças distintas, com etiologias distintas 
e tratamentos divergentes.

Estudos com imunohistoquímica demonstraram que 
o número de eosinófilos, linfócitos T ativados e plasmóci-
tos encontra-se aumentado na RSC, porém quando com-
parado com a mucosa nasossinusal de indivíduos com PN, 
observa-se maior quantidade dessas células inflamatórias. 
Em relação aos neutrófilos e macrófagos, não há diferença 
estatística entre a RSC com PN e RSCsPN.

Padrão inflamatório, perfil de citocinas, remodelamento
A interleucina-8 (IL-8) possui atividade potente 

na quimiotaxia e ativação dos neutrófilos e a expressão 
do seu RNA mensageiro está aumentada na RSC, achado 
que sugere a contribuição do neutrófilo na patogênese 
da RSC.

Estudando a concentração de IL-3, IL-4, IL-5, IL-8 
e GM-CSF, observou-se aumento da IL-3 na RSC e da IL-8 
na mucosa da RSA. A IL-3 é responsável pela defesa local 
e reparo da mucosa cronicamente inflamada, pois regula 
várias populações celulares e, indiretamente, contribui 
para fibrose e espessamento da mucosa.

A concentração de várias citocinas como IL-1, IL-6, 
IL-8, TNF-alfa, IL-3, GM-CSF, ICAM-1, marcadores de 
neutrófilos (MPO) e proteína catiônica eosinofílica (ECP) 
encontram-se aumentadas na RSC. Já a VCAM-1, uma mo-
lécula envolvida no recrutamento seletivo do eosinófilo, e 
a IL-5, citocina chave para a sobrevivência e ativação do 
eosinófilo, não estão aumentadas na RSC. Essas citocinas 
e o perfil de mediadores se assemelham à da rinite viral e 
da RSA, com exceção da pequena quantidade de ECP.

O estudo do tipo de inflamação da mucosa nasos-
sinusal de indivíduos com PN e RSCsPN mostra diferenças 
quantitativas e qualitativas. Os autores sugerem uma sub-
divisão na classificação da RSC em duas doenças distintas. 
Enquanto que na PN o tipo de inflamação predominante 
é de eosinófilos, IL-5 e albumina (marcador inflamatório 
de permeabilidade vascular), na RSCsPN, os linfócitos e 
neutrófilos são as células predominantes. Nesse estudo, a 
concentração de IL-8 foi semelhante entre os grupos.

A correlação de parâmetros clínicos com marca-
dores moleculares, celulares e histológicos mostra que a 
presença de pólipos (parâmetro clínico) e a eosinofilia 
tecidual (marcador histológico) estão correlacionados com 
a severidade da RSC. A concentração do cisteinil leuco-
trieno-4 (marcador molecular) está aumentada em todos 
os grupos, representa um marcador geral de inflamação e 
não mostra correlação com a severidade da doença.

No estudo de Lee et al. observou-se aumento de 
RNA mensageiro que codifica o gene MUC8 e intensa ex-
pressão da proteína MUC8 na mucosa sinusal de indivíduos 
com RSC. Sugere-se que o MUC8 pode estar relacionado 
com o mecanismo de hiperprodução de muco na RSC.

A hipersecreção de muco na RSC é acompanha-
da de alterações histopatológicas, como a presença de 
hiperplasia de células caliciformes e glândulas submu-
cosas. Kim et al. demonstraram que a expressão do RNA 
mensageiro para codificação de muco MUC5AC e MUC5B 
encontra-se aumentada, respectivamente, no citoplasma 
das células caliciformes e nas células mucosas das glân-
dulas submucosas.

Observa-se alta concentração do TGF-β na RSC em 
comparação com a PN. O TGF-β na matriz extracelular 
está relacionado com fibrose e pode diferenciar a RSC 
da PN.

A matriz metaloproteinase (MMPs) são endopep-
tidases capazes de degradar a matriz extracelular e são 
reguladas pelos inibidores celulares (TIMPs). Na RSC e 
PN encontra-se aumento de MMP-9 e TIMP-1, enquanto 
a MMP-7 está aumentada apenas na PN. A RSC e PN 
apresentam características diferentes de MMP-9, MMP-7 e 
TIMP-1, sugerindo que a regulação dessas enzimas esteja 
relacionada com o remodelamento tecidual observado em 
ambas as doenças.

Bhattacharyya identificou bactérias aeróbicas e 
anaeróbicas em seios paranasais doentes e não-doentes 
de indivíduos com RSC. Esse achado questiona o papel 
etiológico da bactéria na RSC e sugere que outros agentes 
ou fatores estão envolvidos na patogênese da RSC.

Watelet et al. demonstram que a concentração da 
matriz metaloproteinase-9 (MMP-9) na secreção nasal e na 
matriz extracelular, após a cirurgia sinusal, está aumen-
tada. As células inflamatórias representam a maior fonte 
do aumento da MMP-9, que está ligada à baixa qualidade 
da cicatrização.

O estudo de biomarcadores na secreção nasal de 
indivíduos com RSA e RSC com e sem PN mostra que, 
independente do tipo de RS, todos os biomarcadores estão 
aumentados em relação ao grupo controle. A IL-5 e IgE 
nasal são marcadores específicos da RSC com PN.

A análise das interleucinas IL- 4, IL-6, IL-8, IL-11 e 
do TGF-β na RSC com e sem PN, mostra que a IL-6, IL-8 e 
IL-11 são marcadores inespecíficos da inflamação sinusal e 
estão presentes na RSC com e sem PN. Contudo, nos casos 
de RSC com PN, existe aumento da transcrição do TGF-β 
em resposta ao uso de IL-4, o que sugere a participação 
da IL-4 no mecanismo de proliferação do estroma, na 
formação do pólipo nasal.

O biofilme bacteriano é uma estrutura tridimensio-
nal de bactérias agregadas que têm propriedades especiais 
de resistência aos antibióticos. No estudo de Sanderson 
et al., o biofilme bacteriano está presente em 14 dos 18 
indivíduos estudados e oferece uma possível explicação 
para a falha na terapêutica antimicrobiana da RSC.

Os receptores eicosanóides (leucotrienos e prosta-
glandinas) são proteínas que regulam a imunomodulação 
nas doenças inflamatórias da via respiratória. Perez-Novo 
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et al. observam aumento dos receptores de leucotrieno no 
pólipo nasal e a correlação com a inflamação eosinofílica. 
Já os receptores de prostaglandinas EP1 e EP3 encontram-
se diminuídos na PN, enquanto que a prostaglandina EP2 
e EP4 estão aumentadas, tanto na PN como na RSCsPN. 
Sugere-se que esses receptores não estão ligados direta-
mente com a patogênese da inflamação eosinofílica e po-
dem estar relacionados com outras células inflamatórias.

Sabe-se que o reconhecimento imunológico inato 
aos patógenos pelas células epiteliais da mucosa nasos-
sinusal desempenha importante papel na patogênese da 
RSC. A expressão da proteína TLR9 (receptor toll-like) 
está presente tanto nas células epiteliais normais como 
na RSC, porém, seu grau de expressão está diminuído na 
RSC com PN. Esse achado sugere que uma resposta imune 
inadequada aos patógenos via TRL9 nas células epiteliais 
da mucosa nasossinusal pode representar o ponto crítico 
do mecanismo inflamatório da RSC.

A presença de fungos também parece estar relacio-
nada com a patogênese da RSC com muco eosinofílico, 
pelo fato de as proteínas surfactantes (SP-D) desempenha-
rem importante papel na resposta imune ao Aspergillus 
fumigatus no pulmão. Ooi et al., estudando a mucosa 
nasossinusal doente e sadia, demonstram pela primeira 
vez a expressão de SP-D. Nos indivíduos com RSC, a 
expressão de SP-D encontra-se aumentada, sendo esse 
aumento regulado pelos alérgenos fúngicos.

O perfil de citocinas na RSCsPN apresenta expressão 
abundante do INF-γ (citocina Th1) e TGF-β, enquanto que 
na RSC com PN existe predominância da IL-5 (citocina 
Th2), ECP e IgE. As maiores concentrações MPO e IL-8 são 
observadas no pólipo nasal de indivíduos com FC. Como 
resultado dessas observações, os autores determinaram a 
sensibilidade e especificidade de todas as citocinas e me-
diadores inflamatórios estudados, e revelou-se que a ECP, 
IgE e IL-5 contribuem para diferenciar a PN da RSC e PN 
com FC, apresentando sensibilidade e especificidade acima 
de 80%. Isso confirma que os eosinófilos e seus produtos 
inflamatórios representam a característica marcante da 
PN, quando comparado com a RSCsPN, e PN associado 
à FC. Finalmente, a PN com FC pode ser diferenciada da 
RSC, utilizando os MPO IL-8 e MPO que se encontram 
aumentados na PN com FC.

5.3 MECANISMOS INFLAMATÓRIOS DA RINOSSINU-
SITE CRÔNICA COM PÓLIPOS INFLAMAÇÃO EOSI-
NOFÍLICA

Muitos estudos têm verificado a ação de mediadores 
eosinofílicos no tecido de pólipos nasais, e demonstraram 
que diferentes tipos de células produzem esses media-
dores. Estudos iniciais de Denburg et al. mostraram que 
culturas de células epiteliais de pólipos nasais apresen-
tavam potente atividade estimuladora de colônia eosino-

fílica, bem como uma atividade similar à interleucina-3. 
Os autores sugeriram que o acúmulo de eosinófilos nos 
pólipos se devia em parte à diferenciação de células pro-
genitoras estimuladas por fatores derivados de populações 
de células mucosas. Mais tarde, outros mecanismos como 
uma síntese aumentada de GM-CSF por células epiteliais, 
fibroblastos, monócitos e eosinófilos, foram sugeridos. 
De acordo com Hamilos et al. pólipos de pacientes com 
e sem alergia possuem diferentes perfis de citoquinas. 
Os pólipos “alérgicos” apresentaram maiores densidades 
teciduais de GM-CSF, IL-3, IL-4, e IL-5 do que os contro-
les; e os pólipos de pacientes não-alérgicos apresentaram 
maiores densidades teciduais de GM-CSF, IL-3 e IFN-γ. 
Outros estudos de proteínas em tecido homogeneizado 
não confirmaram estes resultados. No entanto, encontraram 
IL-5 em níveis significativamente aumentados em pólipos 
nasais, quando comparados a controles, e seu aumento 
foi independente da existência de alergia. Os maiores ní-
veis de IL-5 foram relacionados aos pacientes com asma 
não-alérgica e intolerância à AAS. Os eosinófilos foram 
corados positivamente para IL-5, sugerindo um mecanismo 
autócrino para esta citoquina na ativação dos eosinófilos, 
e uma forte correlação entre a concentração de IL-5 e ECP 
foi demonstrada mais tarde. O papel chave da IL-5 foi 
confirmado pelo fato de que o tratamento com anticorpo 
monoclonal anti-IL-5 do tecido polipóide com infiltrado 
eosinofílico resultou em apoptose dos eosinófilos e dimi-
nuição da eosinofilia tecidual. O conjunto desses estudos 
sugere que a produção aumentada de IL-5 influencia a 
predominância e a ativação de eosinófilos em pólipos 
nasais, independente de atopia. Diversos outros estudos, 
no entanto, não encontraram diferenças nas quantidades 
de citoquinas encontradas nos pólipos de pacientes alér-
gicos e não-alérgicos. Wagenmann et al. demonstraram 
que tanto as citoquinas do tipo Th1 quanto as do tipo 
Th2 estão aumentadas na PN, independentemente dos 
resultados de testes alérgicos cutâneos. Recentemente, 
foi estudada a regulação do receptor de IL-5, que existe 
em duas isoformas: solúvel (efeito antagonista) e trans-
membrana (transdutora de sinal). Na PN a primeira está 
aumentada e a segunda diminuída. No entanto, o primeiro 
estudo utilizando anticorpos anti-IL-5 em pacientes com PN 
confirmou o papel da IL-5 nesta doença, mostrando que a 
concentração local de IL-5, e não de seu receptor, foi capaz 
de predizer a resposta clínica ao tratamento. Este estudo 
confirmou, portanto, experimentos anteriores descritivos e 
in vitro, sugerindo que anticorpos anti-IL-5 representariam 
uma nova abordagem no tratamento da PN.

Estudos recentes mostraram que pólipos nasais 
também expressam altos níveis de RANTES e eotaxina, 
duas das principais quimiotaxinas. Bartels et al. demons-
traram que a expressão de mRNA de eotaxina e RANTES 
estava elevada em pólipos nasais de alérgicos e de não-
alérgicos, quando comparados com mucosa nasal normal. 
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Da mesma forma, Jahnsen et al. encontraram expressão 
aumentada de mRNA para eotaxina, eotaxina-2 e MCP-4. 
Outros estudos indicam que a eotaxina, e não o RANTES, 
em cooperação com a IL-5, representa um papel-chave na 
atração química e ativação dos eosinófilos, no tecido de 
pólipos nasais. Estes dados estão de acordo com achados 
de um estudo recente com 950 pacientes alérgicos e não-
alérgicos com PN, que também sugeriu que a atração e 
a ativação dos eosinófilos se correlaciona principalmente 
com a expressão aumentada do gene da eotaxina, e não 
com a expressão de RANTES. A produção aumentada de 
eotaxina nos pólipos nasais foi recentemente confirmada 
em comparação com controles e pacientes com RSC.

Estudos de moléculas de adesão celular são rela-
tivamente poucos. Trabalhos iniciais de Symon et al. de-
monstraram que ICAM-1, E-selectina and P-selectina eram 
bem expressas pelo endotélio do pólipo nasal, enquanto 
que a expressão de VCAM-1 era fraca ou ausente. Um 
trabalho elegante de Jahnsen et al., empregando colora-
ção por imunofluorescência de três cores, demonstrou, 
no entanto, que o número de eosinófilos e a proporção 
de vasos positivos para VCAM-1 eram significativamente 
maiores nos pólipos nasais do que na mucosa do cor-
neto dos mesmos pacientes. Além disso, o tratamento 
com glicocorticóides diminui a densidade de eosinófilos 
e a expressão de VCAM-1 nos pólipos. A interação entre 
VLA-4 nos eosinófilos e VCAM-1 nas células endoteliais, é 
de grande importância não apenas na migração transen-
dotelial de eosinófilos, podendo também modificar sua 
ativação e funções .

Regulação da matriz extracelular
A expressão de TGF-β

1
 e TGF-β

2
, predominante-

mente por eosinófilos, e seus efeitos na atividade dos 
fibroblastos e patogênese da PN foram sugeridos em di-
versos estudos. Esses estudos comparam os níveis dessas 
proteínas em tecido homogeneizado de pacientes com PN 
não-tratados ou tratados com corticóides orais, e controles. 
Pacientes com PN não-tratados e controles apresentaram 
níveis significativamente mais elevados de IL-5, eotaxina, 
ECP e albumina, e níveis significativamente menores de 
TGF-β

1
. Em contraste, o tratamento com corticosteróides 

reduziu significativamente as concentrações de IL-5, ECP 
e albumina, e aumentou a concentração de TGF-β

1
. Estas 

observações sugerem que IL-5 e TGF-β
1
 são citoquinas 

com atividades contrárias, com baixas concentrações de 
TGF-β1 em pólipos ricos em IL-5. Além disso, apóiam a 
teoria de que a deposição de albumina e outras prote-
ínas plasmáticas participam do mecanismo patogênico 
na formação de pólipos nasais, causada pela diminuição 
da produção de TGF-β

1
. TGF-β

1
 é uma potente citoquina 

que estimula a formação de matriz extracelular, tem ação 
quimiotática para fibroblastos, mas inibe a síntese de IL-5 

e diminui o efeito prolongador da sobrevivência de eosi-
nófilos produzido pela IL-5 e GM-CSF. Edema e formação 
de pseudocistos com apenas poucas áreas de fibrose ca-
racterizam a PN. Um desequilíbrio das metaloproteinases 
com aumento de MMP-7 e MMP-9 na PN foi recentemente 
demonstrado, podendo contribuir na formação do edema 
e acúmulo de albumina.

Papel das enterotoxinas de Staphylococcus aureus (SAEs)
Estudos iniciais mostraram que a concentração 

tecidual de IgE e o número de células positivas para IgE 
pode estar aumentado na PN, sugerindo a possibilidade 
de produção local de IgE. Essa produção local é uma ca-
racterística da PN, e a quantidade de células plasmáticas 
produtoras de IgE pode ser mais de 10 vezes maior do 
que nos controles. A analise da IgE específica revelou 
uma resposta multiclonal no tecido de pólipos nasais, 
e anticorpos IgE anti-SAEs em aproximadamente 30% a 
50% dos pacientes e 60% a 80% daqueles com PN asso-
ciada à asma. Um estudo prospectivo recente constatou 
que a colonização do meato médio pelo Staphylococcus 
aureus é mais freqüente na PN (63,6%) do que na RSC 
(27,3%), e está relacionada à prevalência de anticorpos 
IgE anti-enterotoxinas clássicas (27,8% na PN e 5,9% na 
RSC). Nos casos de associação PN, intolerância a AAS e 
asma, a colonização do meato médio pelo Staphylococcus 
aureus atingiu 87,5%, anticorpos IgE anti-enterotoxinas 
foram encontrados em 80% dos casos. As SAEs clássicas, 
especialmente TSST-1 e Staphylococcus protein A (SPA), 
são grandes indutoras da síntese de IgE multiclonal, por 
meio de aumento da liberação de IL-4 e da expressão de 
CD40 nas células T, e de B7.2 nas células B. Além disso, 
as enterotoxinas estimulam as células T ligando-se à cadeia 
beta variável dos receptores dessas células, induzindo a 
produção das citoquinas IL-4 e IL-5, ativa diretamente os 
eosinófilos e prolonga sua sobrevivência, e ainda ativa 
células epiteliais diretamente, levando à liberação de ci-
toquinas. As SAEs ativam ainda as células apresentadoras 
de antígenos, aumentando sua função. Modelos animais 
confirmam o importante papel das enterotoxinas estafilo-
cócicas na doença das vias aéreas, com SAEs induzindo 
resposta inflamatória eosinofílica em camundongos sensi-
bilizados com aplicações das mesmas tanto nas vias aéreas 
superiores quanto inferiores.

Portanto, as enterotoxinas estafilocócicas induzem 
reação inflamatória eosinofílica, além da síntese de IgE 
multiclonal com altas concentrações tissulares de IgE to-
tal, sugerindo que as SAEs são no mínimo modificadoras 
da doença na PN. Achados similares foram recentemente 
relatados na asma, que sabidamente está associada à 
PN, e na doença obstrutiva pulmonar crônica (DPOC), 
estabelecendo, assim, uma ligação entre as vias aéreas 
superiores e inferiores.
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Conclusão
Os mecanismos inflamatórios na RSCsPN provocam 

alterações histopatológicas, celulares e moleculares que a 
diferencia da RSC com PN. Vários fatores podem contri-
buir para o acionamento desses mecanismos: disfunção 
do sistema mucociliar, infecções virais, bacterianas ou 
fúngicas, alergia, edema da mucosa, obstrução provoca-
da por variações anatômicas na cavidade nasal ou seios 
paranasais, fatores ambientais e de receptores celulares 
do próprio indivíduo.

Apesar de existir sobreposição de algumas altera-
ções encontradas na RSC e PN, a maioria dos estudos sobre 
as características histopatológicas da RSC descreve como 
principais achados: hiperplasia de células caliciformes, 
espessamento da membrana basal, hiperplasia de glându-
las submucosas no estroma, infiltrado celular inflamatório 
crônico, com predominância de linfócitos e neutrófilos.

Observamos alguns pontos discordantes em relação 
ao tipo de células inflamatórias. Goldwyn et al. e Van 
Zele et al. demonstram aumento de linfócitos, eosinófilos, 
plasmócitos e neutrófilos na RSC, enquanto que Poelzehl 
et al. não observam diferença estatística na quantidade, 
linfócitos e neutrófilos entre os grupos.

De forma geral, no processo inflamatório crônico 
da RSCsPN existe um predomínio linfoplasmocitário com 
aumento de glândulas secretoras, já na RSC com PN a ca-
racterística principal está na presença de eosinófilos com 
edema no estroma.

O tecido ósseo que sustenta a mucosa nasossinusal 
na RSC também mostra alterações como remodelamento 
e neosteogênese, sugerindo seu envolvimento na pato-
gênese da RSC.

Em relação ao perfil de citocinas e mediadores 
inflamatórios, observa-se na RSC um padrão tipo Th1 e 
aumento de mediadores inflamatórios relacionados com 
neutrófilos, plasmócitos e linfócitos como o INF-γ, TGF-β, 
IL-8, MPO. De forma oposta, o padrão Th2 é predominan-
te na PN e os mediadores inflamatórios principais estão 
relacionados com a presença do eosinófilo como a ECP, 
IL-5, IgE. Segundo Van Zele et al., diferenciar entidades 
distintas de doenças baseada em números e concentra-
ções tão pequenas é no mínimo intrigante. Os autores 
sugerem que estudos com amostras maiores de pacientes 
possam aumentar a sensibilidade e especificidade desses 
marcadores.

O conceito de remodelamento das vias aéreas 
refere-se à conseqüência anatômica da ação da inflamação 
crônica na via aérea e espelha as alterações decorrentes 
do próprio processo inflamatório como a hiperplasia 
epitelial, deposição aumentada de matriz extracelular, 
degradação e acúmulo de proteínas plasmáticas; além da 
falta de reparo adequado à lesão crônica. Acredita-se que a 
compreensão dos mecanismos patogênicos envolvidos no 
remodelamento da via aérea possa auxiliar na classificação 
e tratamento da RSC.

Os mecanismos inflamatórios são acionados e per-
petuados por inúmeros fatores como a infecção, agentes 
irritantes, poluentes (agentes físicos e químicos), porém 
o local em que ocorre toda essa inflamação e suas con-
seqüentes mudanças estruturais (histopatológicas) e fun-
cionais (mediadores inflamatórios e citocinas) necessitam 
de uma predisposição genética. Estudos recentes mostram 
que o reconhecimento imunológico inato aos patógenos 
pelas células epiteliais da mucosa nasossinusal desempe-
nha importante papel na patogênese da RSC. A expressão 
da proteína TLR9 está presente tanto nas células epiteliais 
normais como na RSC, porém, seu grau de expressão está 
diminuído na RSC com PN. Esse achado sugere que uma 
resposta imune inadequada aos patógenos via TRL9 nas 
células epiteliais da mucosa nasossinusal pode representar 
o ponto crítico do mecanismo inflamatório da RSC.

6 DIAGNÓSTICO

6.1 SINAIS E SINTOMAS

6.1.1 Rinossinusites agudas

A grande maioria dos casos de RS é viral. Em al-
guns casos pode haver superinfecção bacteriana e mais 
raramente a RS já se inicia como um quadro bacteriano. A 
suspeita de uma RS bacteriana após um quadro viral deve 
ser levantada se houver permanência dos sintomas após 
10 dias, ou piora destes sintomas após cinco dias. Porém, 
não existe nenhum sintoma específico para o diagnóstico 
etiológico (viral x bacteriano) das RSs. Os mais freqüen-
temente observados são:

Obstrução nasal e congestão facial: Apesar de 
serem sintomas muito inespecíficos, eles estão presentes 
em grande parte dos pacientes com RSA, sejam virais ou 
bacterianas, além de poderem estar presentes também 
em quadros de crises alérgicas). A avaliação da obstrução 
nasal é subjetiva, variando de indivíduo para indivíduo, 
porém existem testes que tentam avaliar estes sintomas 
objetivamente. Os testes objetivos que têm melhor cor-
relação com as queixas clínicas são os que medem fluxo 
(rinomanometria, peak flow nasal), e não os que medem 
área (rinometria acústica).

Rinorréia: A presença de secreção nasal, seja ante-
rior ou posterior, é um sintoma muito sugestivo de RSA, 
apesar de muitas vezes o grau de congestão nasal ser 
elevado e o paciente apresentar dificuldade em eliminar 
estas secreções. Não existe um exame que avalie objeti-
vamente a quantidade de secreção nasal satisfatoriamente. 
Na maioria dos casos, quando a secreção é aquosa ou 
mucóide, podemos supor que se trata de um quadro inicial 
viral ou alergia. À medida que a presença de bactérias vai 
aumentando, temos uma transformação da secreção em 
mucopurulenta, purulenta, e, finalmente, se houver algum 
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grau de destruição da mucosa, a secreção pode apresen-
tar sinais de sangramento. Entretanto, esta é a situação 
clássica, não podemos esquecer que podemos observar 
secreção purulenta também em infecções virais.

Dor ou pressão facial: A dor pode estar presente 
tanto nas RSs virais quanto bacterianas. Nos quadros virais 
ela tende a ser mais difusa, porém pode ser muito intensa. 
A dor causada por uma RS bacteriana é classicamente em 
peso, não-pulsátil e piora com a inclinação da cabeça para 
frente. Pode haver dor dentária referida, que piora com a 
mastigação. Apesar da crença popular de relacionar dor 
de cabeça a quadros de sinusite, este sintoma, apesar de 
freqüente, não é específico para o diagnóstico. Estudos que 
tentaram relacionar a dor a achados objetivos de infecção 
(aspirados, TC) ou ao seio acometido tiveram resultados 
pouco convincentes.

Hiposmia ou anosmia: As alterações de olfato nas 
RSs bacterianas podem ocorrer por obstrução nasal, difi-
cultando o acesso das partículas odoríferas à região olfa-
tória ou à influência das secreções purulentas presentes 
na cavidade nasal (cacosmia). Além disso, tanto infecções 
virais como bacterianas podem causar lesões diretas no 
epitélio olfatório.

Outros: Outros sintomas que podem estar presentes 
nos quadros de RS bacteriana são: plenitude auricular, 
causada pela drenagem de secreções na região do óstio 
faríngeo da tuba auditiva. Tosse (seca ou produtiva) pelas 
secreções que drenam posteriormente pela rinofaringe. 
Irritação faríngea, laríngea e traqueal, causando dor de 
garganta e rouquidão, além de outros sintomas à distância, 
como aqueles de vias aéreas inferiores, febre, tontura e 
mal-estar, que vão depender da severidade da infecção e 
da predisposição de cada paciente.

A avaliação subjetiva destes sintomas deve levar 
em conta sua intensidade, sua duração e o quanto estes 
sintomas afetam a qualidade de vida dos pacientes. Para 
estudos científicos, a avaliação da intensidade normalmen-
te é feita através de questionários e pode incluir termos 
como discreto, moderado e severo, utilizar números, ou 
uma escala analógico-visual. Na avaliação da duração, 
podemos utilizar os termos sintomático ou assintomático 
em um determinado período de tempo (horas por dia, dia 
por semana, etc.).

Sinais
Os sinais mais sugestivos de RS bacteriana (Quadro 

2) são:
À inspeção e palpação: Edema periorbitário, sem 

hiperemia ou sinais infecciosos, que neste caso levantariam 
suspeita de alguma complicação. Halitose, causada pela 
presença de secreções purulentas em fossas nasais e dre-
nando pela rinofaringe. Dor à palpação facial correspon-
dente à região dos seios (maxilar, frontal e etmoidal).

À rinoscopia anterior: Presença de edema e hipere-

mia de conchas nasais. Após vasoconstrição (não necessa-
riamente) podemos observar a presença de secreção em 
região de meato médio ou nas fossas nasais, e a caracte-
rística desta secreção pode sugerir uma possível etiologia 
(viral ou bacteriana). A drenagem de secreções também 
pode ser visualizada através da rinoscopia posterior.

À oroscopia: Drenagem posterior de secreção mu-
copurulenta é sugestiva de RS bacteriana. Hiperemia da 
parede posterior da orofaringe pode estar presente tanto 
nos quadros virais como bacterianos.

Apesar de sempre ser a avaliação inicial, devemos 
lembrar que mesmo em mãos experientes, a avaliação 
clínica tem sensibilidade e especificidade de 69% e 79%, 
respectivamente, o que muitas vezes pode tornar neces-
sário o uso de outras ferramentas diagnósticas.

Quadro 2 - Sinais sugestivos de rinossinusite bacteriana

•
Edema periorbitário, sem hiperemia ou sinais infecciosos, que 

neste caso levantariam suspeita de alguma complicação.

• Halitose, causada pela presença de secreções purulentas.

•
Dor à palpação facial correspondente à região dos seios 

(maxilar, frontal e etmoidal).

• Secreção em região de meato médio ou nas fossas nasais.

• Drenagem posterior de secreção mucopurulenta.

• Hiperemia da parede posterior da orofaringe.

6.1.2 Rinossinusite crônica

O principal diferencial entre os quadros de RSA e 
RSC é em relação à duração dos sintomas (> 12 semanas). 
Apesar de a maioria dos sintomas encontrados nos pacien-
tes com RSC serem muito semelhantes aos encontrados na 
RSA, algumas características são distintas e devem ser sa-
lientadas. Entretanto é importante lembrar que nos quadros 
de agudização de quadros crônicos podemos encontrar 
os mesmos sintomas dos quadros agudos.

Nas RSC a presença de obstrução e congestão nasal 
é bem menos freqüente, e quando presente está normal-
mente associada a outros fatores, como desvios septais, 
rinite alérgica e outros.

A rinorréia tende a se apresentar em menor quan-
tidade nos casos crônicos, podendo ser de característica 
aquosa, mucóide ou mucopurulenta. Ela pode ser evidente 
pela narina, ou, como é menos abundante, ser perceptível 
apenas como drenagem retronasal.

A tosse é um sintoma comum, especialmente em 
crianças, e geralmente é improdutiva. Por vezes pode ser 
o único sintoma presente em casos de RSC. Apresenta pe-
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ríodos de exacerbação à noite e está associada à rinorréia 
retronasal que provoca inflamação secundária da faringe. 
A tosse também pode decorrer da liberação de media-
dores inflamatórios na mucosa nasossinusal inflamada, 
que estimulam a mucosa traqueobrônquica e os reflexos 
nasopulmonares.

A dor facial é um sintoma pouco freqüente nos 
quadros crônicos, e quando presente, sugere um episódio 
de reagudização.

Alterações olfatórias podem ocorrer, principalmente 
pela presença de secreções patológicas ou pela destruição 
do epitélio olfatório pelo quadro infeccioso prolongado.

6.1.3 Rinossinusite crônica com polipose

Nos casos de RSC associada à polipose, os sintomas 
são muito semelhantes aos casos sem esta associação. 
Porém, a depender da quantidade de pólipos presentes 
nas cavidades nasais o sintoma de obstrução nasal pode 
ser exuberante. Além disso, pacientes que apresentem 
polipose etmoidal podem apresentar congestão nasal e 
pressão facial constantes.

Os quadros de polipose também costumam apre-
sentar alto grau de desordens olfatórias, principalmente 
anosmia e hiposmia. Isto ocorre, pois os pólipos obstruem 
a passagem das substâncias odoríferas dissolvidas no ar 
até as regiões de epitélio olfatório.

6.2 EXAMES

O diagnóstico e o manejo da RS podem ser difíceis 
quando baseados exclusivamente na história clínica. Assim 
sendo, exames objetivos são cada vez mais necessários 
para determinar com precisão a presença ou não de RS. 
Os dois métodos objetivos de avaliação mais utilizados 
pelo otorrinolaringologista são a endoscopia nasal e a TC 
de seios paranasais.

Rinoscopia: É um exame que deve ser realizado 
rotineiramente antes e após a aplicação de vasoconstritor 
tópico sobre a mucosa nasal. A rinoscopia anterior pos-
sibilita definir o aspecto da mucosa nasal, especialmente 
ao nível da concha inferior e do septo nasal, assim com 
a presença e o aspecto de secreções no interior da cavi-
dade nasal. O exame não é adequado para a avaliação 
minuciosa do meato médio e das regiões superiores e 
posteriores do nariz.

Endoscopia: A endoscopia nasal permite examinar 
todas as porções da cavidade nasal e possibilita a análise 
macroscópica detalhada da mucosa nasal e sinusal, caso 
o paciente tenha sido operado anteriormente. Ajuda a 
identificar eritema, edema, pólipos, crostas, sinéquias, cica-
trizes, o aspecto do muco nasal e a presença de mucopus 
ou secreção francamente purulenta em qualquer parte da 
cavidade nasal ou rinofaringe. Escores semiquantitativos 

podem ser aplicados às alterações verificadas na endosco-
pia para o estadiamento, por exemplo, da polipose.

É um exame obrigatório na avaliação e tratamento 
de pacientes com sintomas persistentes, recorrentes ou 
crônicos. Além de auxiliar no diagnóstico, a técnica permite 
a obtenção de material para exames bacteriológicos de 
forma não-invasiva. Contudo, é importante salientar que 
um exame endoscópico normal não exclui RS.

Imagem: Apesar de a RS poder ser diagnosticada 
na maioria dos pacientes apenas pela história clínica e 
pelo exame físico (endoscopia), pacientes com doença 
persistente ou recorrente geralmente requerem exames 
de imagem.

• Raio X simples - É uma técnica cada vez menos 
valorizada pelos otorrinolaringologistas. Nos casos agudos, 
o RX simples é dispensável visto que a história clínica e o 
exame físico otorrinolaringológico são suficientes. Quando 
solicitado deve ser na posição ortostática. Nos casos re-
correntes ou crônicos não avalia adequadamente o meato 
médio, o COM, o recesso frontal, o recesso esfenoetmoidal, 
assim como os 2/3 superiores da cavidade nasal.

• Tomografia computadorizada (TC) - É considerada 
hoje a técnica de imagem de escolha para a avaliação da 
RS. Está especialmente indicada nos casos de difícil res-
posta ao tratamento clínico, nos casos recorrentes ou crô-
nicos, na vigência de complicações e para o planejamento 
cirúrgico. Tradicionalmente, apenas cortes coronais e axiais 
são solicitados. Com o desenvolvimento de tomógrafos de 
última geração multislice, reconstruções tridimensionais 
nos cortes coronal, axial permitem o estudo minucioso 
da anatomia de todos os seios paranasais e suas vias de 
drenagem, além da possibilidade de visualização sagital.

Apesar de sua alta sensibilidade, a especificidade 
das alterações observadas na TC e demais exames de 
imagem deve ser interpretada com cautela. Em muitos 
casos, é difícil a diferenciação entre o espessamento de 
mucosa, a presença de secreções e a presença de cicatrizes 
fibrosas, por exemplo. Outro fator a ser considerado é 
que nem sempre se observa correlação entre os achados 
tomográficos e os clínicos com os achados trans e/ou 
pós-operatórios.

Apesar disto, a TC é hoje utilizada como método 
padrão para o estadiamento da RS. Vários sistemas de 
estadiamento existem e a maioria se baseia na presença 
e quantidade de doença inflamatória no interior dos seios 
paranasais. O sistema mais aceito para fins de pesquisa é 
o de Lund-McKay (Tabela 1).

Um dos problemas da classificação de Lund-Mckay 
é o amplo espectro de pacientes que podem se classifica-
dos como grau 1. Opacificação parcial vai desde 10% até 
90% do seio comprometido. Um paciente com 10% (grau 
1) que melhore com o tratamento clínico ou cirúrgico 
pode passar a grau 0 (sem anormalidade). Contudo um 
paciente, com 90% de opacificação (também grau 1) que 
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Tabela 1 - Sistema de estadiamento de Lund-McKay

Seios paranasais Direito Esquerdo

Maxilar0, 1, 2

Etmóide anterior0, 1, 2

Etmóide posterior0, 1, 2

Esfenóide0, 1, 2

Frontal0, 1, 2

Complexo óstio-meatal0* ou 2*

Pontos totais para cada lado

0 = sem anormalidades; 1 = opacificação parcial; 2 = opacificação 
total
0* = não-ocluído e 2* = ocluído

melhore 70% com o tratamento clínico ou cirúrgico, passa 
a ter ainda 20% de opacificação e, portanto, apesar da 
substancial melhora, segue classificado no mesmo grupo, 
grau 1 (opacificação parcial). Desta forma, Meltzer et al. 
propuseram uma modificação do sistema de estadiamen-
to proposto por Lund-McKay. Basicamente é o mesmo 
sistema, contudo o grau 1 é dividido em 3 subgrupos 1A 
(1-33% de opacificação), 1B (34-66% de opacificação) e 
1C (67-99% de opacificação).

É importante ressaltar que o exame deve ser solici-
tado idealmente, fora das fases agudas da doença (exceto 
suspeita de complicações).

• Ressonância magnética (RM) - A RM fornece im-
portantes informações sobre a mucosa e demais tecidos 
moles. É superior à TC em demonstrar o alastramento dos 
processos nasossinusais para além dos limites dos seios 
paranasais, como as órbitas e o compartimento intracra-
niano. A técnica é sempre utilizada para o diagnóstico e 
estadiamento de tumores e tem a capacidade de diferenciar 
doença inflamatória infecciosa por bactérias ou vírus de 
doença de origem fúngica.

• Outros - Tanto a transiluminação como a ultra-
sonografia não são muito valorizadas pelos otorrinolarin-
gologistas em função de altos índices de falso positivo 
e falso negativo, sendo considerados exames de baixa 
especificidade e baixa sensibilidade.

Bacteriologia: Para a determinação da microbiologia 
da RS e/ou sua resposta ao tratamento, as amostras de 
secreção sinusal devem obrigatoriamente ser coletadas 
sem a contaminação da flora respiratória ou oral normal. 
A bacteriologia está indicada preferencialmente para casos 
recorrentes ou crônicos ou ainda de difícil resposta aos 
tratamentos mais convencionais (ex.: pacientes imunode-
primidos entre outros). As duas técnicas mais utilizadas 
são a punção do seio maxilar e a endoscópica. A punção 
do seio maxilar permite a aspiração de secreções e pode 
ser realizada pela fossa canina ou pelo meato inferior. A 
endoscopia nasal permite a colocação de um microswab 
no meato médio ou mesmo a coleta de material por as-

piração, sendo menos invasiva e de menor morbidade 
do que a punção. Uma metanálise recente mostrou uma 
acurácia de 87% para a cultura do meato médio assistida 
por endoscopia em relação à punção e aspiração pela 
fossa canina para RS maxilar aguda. Análise quantitativa 
é importante, pois a probabilidade de o organismo reve-
lado ser o agente responsável pela infecção local e não 
simplesmente contaminação aumenta caso a densidade de 
bactérias for alta (maior ou igual a 103 - 104 cfu/mL).

Citologia nasal e biópsia: A presença de eosinó-
filos na secreção nasal pode indicar a presença de alergia 
enquanto que a de neutrófilos, processo infeccioso. Con-
tudo, a citologia nasal não é usualmente indicada para o 
diagnóstico de RS e, isoladamente, não pode diagnosticar 
rinite alérgica. O exame anatomopatológico, contudo, 
pode ser indicado para excluir a presença de neoplasias, 
vasculites ou doenças auto-imunes (granulomatose de 
Wegener, poliarterite nodosa, policondrite recidivante) e 
para o estudo de pólipos nasais.

Função mucociliar
• Clearance mucociliar: Para a avaliação geral do 

clearance mucociliar são utilizados a sacarina ou radioi-
sótopos. Apesar da avaliação por meio de radiosótopos 
ser mais objetiva, é o teste da sacarina o mais utilizado 
em função de sua simplicidade, segurança e baixo custo. 
Contudo, a observação de um teste da sacarina alterado (> 
30 minutos) não diferencia entre disfunção ciliar primária 
ou secundária.

• Outros: A avaliação da freqüência do batimento 
ciliar com microscopia com contraste de fase ou por outras 
técnicas de cultura e a avaliação da ultra-estrutura ciliar 
por meio de microscopia eletrônica de transmissão ou de 
varredura também são utilizados para a definição mais 
detalhada da arquitetura e função ciliar e podem levar 
a diagnósticos mais específicos, como a discinesia ciliar 
primária.

Testes específicos da permeabilidade nasal: 
Rinomanometria (aferição do fluxo aéreo) e rinometria 
acústica (aferição de área e volume nasal) quantificam 
a magnitude do sintoma ‘obstrução nasal’ num determi-
nado momento, mas não contribuem para o diagnóstico 
de RS.

Olfato: O olfato pode ser aferido de forma qua-
litativa e/ou quantitativa. Contudo, estes testes não são 
utilizados para o diagnóstico de RS, mas sim, para deter-
minar a função olfativa propriamente dita e acompanhar 
sua resposta aos tratamentos empregados, quer seja clínico 
e/ou cirúrgico. O teste mais popular e utilizado, espe-
cialmente na América do Norte é o da Universidade da 
Pensilvânia chamado de University of Pennsylvania Smell 
Identification Test - UPSIT (Sensonics, Inc.) São placas 
impregnadas com odores diversos microencapsulados que 
o sujeito em teste raspa e cheira.
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Outros testam o limiar olfativo, apresentando ao 
paciente diluições seriadas de determinados odores puros 
como, por exemplo, o pm carbinol. Vários outros testes 
e exames existem, incluindo a avaliação do potencial 
evocado olfativo, e a revisão dos mesmos vão além dos 
objetivos desta diretriz.

Laboratório: Vários exames laboratoriais podem 
ser importantes tanto para o diagnóstico como para o 
acompanhamento da resposta aos tratamentos emprega-
dos. Citamos a proteína C reativa que pode ser importante, 
somado a história clínica e exame físico no diagnóstico de 
exclusão de infecção bacteriana. Outros são a pesquisa de 
cloro no suor (FC), imunoglobulinas totais e específicas 
(imunodeficiências, RS alérgica por fungo), complemento 
(CH50, CH100), anticorpo citoplasmático antineutrofílico 
(c-ANCA — granulomatose de Wegener), enzima conver-
sora da angiotensina (sarcoidose), entre outros.

7 IMPACTO DAS RINOSSINUSITES NA 
QUALIDADE DE VIDA

Para estudar qualidade de vida em pacientes com 
RS é preciso diferenciar três conceitos básicos: saúde, sta-
tus de saúde e qualidade de vida. Saúde é definida como 
bem-estar físico, mental e social, segundo a Organização 
Mundial de Saúde. Status de saúde refere-se às limitações 
físicas, sociais e emocionais e disabilities do paciente e 
pode ser determinada por médicos ou outros profissio-
nais da saúde. A qualidade de vida é avaliada a partir da 
experiência pessoal e reflete, além do estado de saúde, 
outras circunstâncias da vida do paciente.

Para avaliação da qualidade de vida, utilizam-se 
questionários validados, com medições da saúde no as-
pecto físico, mental e social, que verificam o impacto da 
doença, do tratamento ou do ambiente sobre a vida do ser 
humano. Esses questionários são importantes no desen-
volvimento de políticas de saúde nas áreas de profilaxia 
e/ou tratamento de doenças.

Questionários pré-estabelecidos podem avaliar 
tanto aspectos gerais quanto específicos das doenças. Este 
conceito foi proclamado por Lembcke, que afirma que a 
melhor medida de qualidade de vida é aquela que objetiva 
prolongar a vida, aliviar o estresse, restaurar a função e 
prevenir a incapacidade.

Questionário para avaliação do impacto na qualidade de 
vida não-específico

Medical Outcomes Study Short Form 36 (SF-36)

Trata-se do questionário mais utilizado e melhor 
validado atualmente. Pode ser aplicado para qualquer 
doença, inclusive a RS, constituindo de medições gerais 
(não-específicas). É composto por oito aspectos: limitação 

física, estado de saúde, dor corporal, limitação em todas 
as atividades, vitalidade, limitação social, saúde mental 
e limitação emocional. Está validada em vários idiomas 
(França, Espanha, Alemanha, Austrália). É auto-aplicável 
para pessoas maiores de 14 anos. Scores mais altos indicam 
melhor qualidade de vida (0-100). Foi aplicado em RSC 
para avaliar pré e pós-operatório (grau de evidência B).

Questionários de avaliação específicos
Existem questionários específicos para análise de 

qualidade de vida em doenças nasossinusais, especialmen-
te RS e rinites alérgicas. Além dos sintomas específicos 
nasossinusais, inclui-se avaliação de aspectos físicos, fun-
cionais, emocionais e sociais. Alguns analisam a duração 
dos sintomas, outros, sua gravidade. Estes questionários 
verificam o impacto da RS na qualidade de vida e a 
eficácia dos tratamentos clínico e cirúrgico. No Brasil, 
utiliza-se questionários traduzidos, pois ainda não foram 
validados, em português, questionários sobre qualidade 
de vida em pacientes com RS (consistência, aplicabilidade 
e confiabilidade).

Os questionários doença-específica relacionada à 
qualidade de vida são:

Rhinosinusitis Outcome Measure (RSOM): 31 itens 
divididos em 7 domínios; 20-Item SinuNasal Outcome 
(SNOT-20) foi uma modificação validada do RSOM-31, com 
intenção primária de avaliação de tratamento da RS.

Sinonasal Outcome Test 16 (SNOT 16) e o 11 Point 
Sinonasal Assessment Questionnaire (SNAQ-11) são outros 
questionários modificados a partir desses acima e relacio-
nados à qualidade de vida de portadores de RS.

Chronic Sinusitis Survey (CSS): 6 itens avaliando 
severidade e duração de sintomas e tratamento (medica-
ção), validado; indicado para avaliação de RSC (elevada 
sensibilidade para mudança clínica após período longo); 
scores maiores indicam melhor qualidade de vida.

Rhinosinusitis Disability Index (RSDI): 30 itens sobre 
sintomas nasossinusais específicos e limitação funcional; 
semelhante ao RSOM 31; não permite indicação do sin-
toma mais importante; tem questões gerais semelhantes 
ao SF-36.

The Chronic Rhinosinusitis Type Specific Ques-
tionnaire: 3 formulários (sintomas nasossinusais antes e 
depois do tratamento e classificação clínica da RS); exige 
tempo para preencher.

Rhinoconjunctivitis quality of life questionnaire 
(RQLQ): validado, porém, muito específico para avaliar 
rinite e conjuntivite alérgicas; sem relevância para RSs.

Rhinosinusits Quality of Life Survey (Rhino QoL): 
validado; tem 17 itens (freqüência, incômodo e impacto 
dos sintomas); para RSC, mas para RSA tem falha na 
consistência.

Sinus and Nasal Quality of Life Survey (SN-5): 5 
itens (infecção nasossinusal, obstrução nasal, sintomas 
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alérgicos, stress emocional e limitação da atividade); 
indicado para criança com sintomas nasossinusais persis-
tentes; validado.

Questionário Segundo Damm: 7 itens sobre 
sintomas nasossinusais e a severidade destes e seu im-
pacto (obstrução nasal, descarga retro-faríngea, cefaléia, 
hiposmia, Síndrome Seca respiratória, queixas de asma); 
teste não validado; único que avalia a intensidade do 
sintoma.

Resultados
• Gerais
A RSC tem pior impacto na qualidade de vida quan-

do comparado à artrite reumatóide, diabetes insulino-de-
pendente e doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), 
sendo o pior impacto na dor corporal e limitação social, 
segundo Gliklich e Metson. O SF-36 mostrou diferença 
significativa nos oito domínios, quando comparado a 
indivíduos normais (grau de evidência B).

Há uma variação no impacto da RS na qualidade 
de vida de diferentes populações, atribuída às influências 
culturais. Em Taiwan, demonstrou-se que entre as mu-
lheres este impacto foi maior que o de migrânea ou o de 
câncer de mama em estágio inicial. A aplicação do SF-36 
na população taiwanesa apresentou scores piores que o 
estudado na população americana por Gliklich e Metson; 
com elevada deterioração principalmente do aspecto 
emocional, mesmo sem causar limitação física (grau de 
evidência B).

Estudo analisou o impacto da depressão nos pa-
cientes com RSC. Os pacientes depressivos tiveram mais 
dor e impacto negativo na atividade física. Esses pacien-
tes também apresentaram menor resposta ao tratamento 
cirúrgico por via endoscópica.

• Específicos
A avaliação pelo SNOT-20 mostrou que os sintomas 

de maior impacto na qualidade de vida dos pacientes com 
RS são: secreção nasal espessa, descarga posterior, fadi-
ga, má qualidade do sono e cansaço ao acordar. Damm 
demonstrou que a RSC influenciou na qualidade de vida 
em 94% dos pacientes, sendo que 74% a caracterizaram 
como grave ou intolerante, devido à obstrução nasal, 
descarga posterior, cefaléia, hiposmia e/ou Síndrome Seca 
(evidência B). Nas crianças, os fatores de maior impacto 
na qualidade de vida são obstrução nasal, infecção sinusal, 
uso de medicações, estresse emocional, sintomas alérgicos 
e limitações nas atividades.

Estudos utilizando o TyPE e o SF-36 mostraram que 
a RS associado à asma e alergia causa maior impacto na 
vitalidade e na percepção da saúde geral dos pacientes 
que a rinossinusite isolada (RSI).

Radenne et al. utilizaram o questionário SF-36 para 
comparar rinite alérgica e RScPN. Ambos diminuem a 

qualidade de vida, mas a PN apresenta maior impacto, 
principalmente na vitalidade, saúde geral e dor. A saúde 
mental é mais afetada que a física e não há mudança no 
emocional. A associação com a asma piora a vitalidade, 
a dor e a função física, porém, isoladamente, a PN causa 
maior impacto que a asma.

A PN associada à bronquiectasia não piora os scores 
no SF-36, segundo Guilemani et al. Portanto, não provoca 
impacto adicional na qualidade de vida.

Um estudo prospectivo e randomizado envolvendo 
pacientes com RSC e PN comparou o tratamento clínico 
de três meses utilizando macrolídeo com a cirurgia en-
doscópica nasossinusal. Durante o seguimento de 3, 6, 
9 e 12 meses, analisaram-se sintomas nasais, SNOT-20, 
SF-36, óxido nítrico expirado, rinometria acústica, teste 
da sacarina e endoscopia nasal. Foram randomizados 90 
pacientes, sendo disponíveis para analise 40 cirúrgicos e 
38 tratados clinicamente. Houve melhora significativa em 
todos os parâmetros objetivos e subjetivos nos dois gru-
pos, sem diferenças entre os tipos de tratamentos, exceto 
no volume nasal (rinometria) que foi maior nos pacientes 
operados. Este trabalho confirmou a confiabilidade da 
medida subjetiva da qualidade de vida com parâmetros 
objetivos (evidência B).

Vários estudos confirmam a melhora na qualidade 
de vida nos pacientes com RSC e PN submetidos à cirurgia 
endoscópica, com seguimento de até 3 anos. Damm et 
al. demonstraram melhora de 85% na qualidade de vida, 
sendo que a melhora clínica ocorreu em 76,4%, e a hi-
posmia foi o sintoma que persistiu após cirurgia. Estudo 
aplicando RSI demonstrou que a cirurgia endoscópica 
provocou menor impacto nos sintomas hiposmia, febre, 
dor dentária, halitose e tosse. Além disto, houve redução 
no uso de anti-histamínicos (AH) e antibióticos e aumen-
to do corticóide tópico. Radenne et al. verificaram que a 
cirurgia endoscópica nasal na polipose maciça associada 
à asma melhorou a obstrução nasal e a qualidade de vida, 
reduziu a necessidade de uso de medicações para asma, 
mas não alterou parâmetros pulmonares objetivos (PFP). 
A aplicação do SF-36 e SSC para avaliar benefício da ci-
rurgia endoscópica nasossinusal nos 3, 6 e 12 meses de 
seguimento, mostraram melhora significativa na qualidade 
de vida, mas não houve diferença durante seguimento. Os 
pacientes com menores scores no pré-operatório mantive-
ram os menores scores no pós-operatório, demonstrando 
menor impacto da cirurgia quando o paciente tem poucos 
sintomas.

A qualidade de vida na cirurgia osteoplástica com 
obliteração do frontal melhorou em apenas 48,7% dos 
pacientes. Pacientes foram avaliados após tratamento 
com cirurgia sinusal convencional (acesso de Dencker) 
utilizando SF-36 e McGill Pain Questionnaire-Dutch Lan-
guage Version (MPQ) e observou-se melhora da dor e 
da limitação física, porém os outros 6 domínios não se 
modificaram.
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Wabnitz et al. verificaram, em estudo prospectivo, 
a correlação entre sintomas, SSC e SNOT-20, estadiamento 
da TC de seios paranasais (classificação Lund/Mackay) 
nos pacientes com RSC. Não houve diferença estatística 
entre scores dos questionários de qualidade de vida e o 
estadiamento da tomografia, sugerindo uma falha dos 
questionários na avaliação da severidade da RS.

A avaliação da qualidade de vida na RS é uma forma 
de quantificar o impacto da doença e a eficácia do seu 
tratamento na vida do paciente. Entretanto, há a neces-
sidade de validação de questionários para a população 
brasileira e novos estudos multicêntricos randomizados 
para torná-los instrumentos importantes na determinação 
das condutas nos pacientes com RS.

8 TRATAMENTO

8.1 ANTIMICROBIANOS EM RINOSSINUSITES

8.1.1 Rinossinusite aguda

O principal objetivo do uso de antibióticos na RSA 
é erradicar a bactéria do local da infecção, fazendo com 
que o seio acometido volte ao seu estado normal, diminuir 
a duração dos sintomas, prevenir complicações impedir 
que o processo se torne crônico.

O tratamento antimicrobiano das RSs, tanto agu-
das como crônicas, geralmente é realizado de maneira 
empírica, baseados em dados microbiológicos (culturas 
e sensibilidade a antimicrobianos in vitro) e de trabalhos 
publicados na literatura. Particularmente na sinusite ma-
xilar aguda, a antibioticoterapia tem demonstrado eficácia 
em casos moderados e graves, diminuindo o tempo de 
resolução dos sintomas. Em pacientes portadores de RSA 
leve, previamente sadios, as medidas terapêuticas gerais 
e coadjuvantes podem ser suficientes para resolução 
rápida da sintomatologia sem a necessidade do uso de 
antibióticos).

Na RSA em adultos e crianças, os agentes etioló-
gicos mais comuns, correspondendo a mais de 70% dos 
casos, são o Streptococcus pneumoniae e o Haemophilus 
influenzae; menos frequentes a Moraxella catarrhalis, o 
Staphylococcus aureus e o Streptococcus beta hemolytic. 
O tratamento antimicrobiano deve, portanto, obrigatoria-
mente ser eficaz contra o pneumococo e Haemophilus 
influenzae.

A utilização de antibióticos, notadamente na RS, 
tem sido objeto de revisões da literatura e estudos compa-
rativos entre diversos antimicrobianos e a amoxilina tem 
demonstrado a mesma eficácia.

Nas RSs bacterianas, a seleção do antibiótico deve 
levar em consideração a gravidade doença, sua evolução 
e exposição recente à antibioticoterapia. Os pacientes 
são divididos em duas categorias: aqueles com sintomas 

leves que não fizeram uso de antibióticos nas últimas 
4 a 6 semanas e aqueles com sintomas leves, mas que 
usaram antibiótico nas últimas 4 a 6 semanas, ou com 
doença moderada-grave independente do uso prévio de 
antibióticos.

Recomendações para terapia inicial em adultos com 
doença leve, que necessitem de antibioticoterapia, e que 
não fizeram uso de antibióticos nas últimas 4 a 6 semanas 
incluem: amoxilina, amoxilina-inibidores da Beta lactama-
se, cefalosporinas de segunda geração (axetil cefuroxima, 
cefprozil, cefaclor). A trimetoprima-sulfametoxazol, doxici-
clina, e os novos macrolídeos (azitromicina, claritromicina 
ou roxitromicina) podem ser consideradas para pacientes 
com alergia aos antibióticos beta lactâmicos, estimando-
se, porém uma falha no tratamento em 20% a 25% dos 
casos (Tabela 2).

Tabela 2 - Rinossinusite aguda

Antibióticos Adultos Crianças

Amoxicilina
1.5- 4 g/dia c/ 8 
ou 12h

45-90 mg/kg/dia

Amoxicilina + inibidor 
de beta lactamase

1.5- 4g / 250 mg/
dia c/ 8 ou 12h

45-90 mg/6.4 mg/
kg/dia

Cefalosporinas de 2a 
geração 

500 mg-1g /dia c/ 
12h

15-30 mg/kg/dia 

Macrolídeos 
500 mg /dia c/ 12 
ou 24h

10-15 mg/kg/dia- 
1x ou 2x dia

Sulfametaxazol-trime-
toprima

1600 mg + 320mg 
/dia c/ 12h

30 mg/kg + 6 mg/
kg/dia

Doxiciclina
200 mg /dia c/12h, 
1o dia, após
100 mg c/24h

Ceftriaxona
1 g/dia / 5dias c/ 
24h

50 mg/kg/dia / 
5dias

Levofloxacino 500 mg /dia c/ 24h

Moxifloxacino 400 mg /dia c/24h

Gemifloxacino 320 mg c/ 24h

Recomendações para terapia inicial para adultos 
com doença leve que receberam antibióticos nas últimas 
4 a 6 semanas, ou adultos com doença moderada-grave, 
independente de terem ou não usado antibióticos, inclui 
as seguintes possibilidades: altas doses de amoxilina-
clavulanato, fluorquinolonas respiratórias: levofloxacina, 
moxifloxacino e gemifloxacino. Ceftriaxona, na dosagem 
de 1 g/dia IM ou EV por cinco dias.

Recomendações para terapia inicial para crianças 
com doença leve, e que não fizeram uso de antibió-
ticos nas últimas 4 a 6 semanas incluem: amoxilina, 
amoxilina-inibidores de beta lactamase, cefalosporinas de 
segunda geração (axetil cefuroxime, cefprozil, cefaclor). 
Trimetoprima-sulfametoxazol, macrolídeos (azitromicina, 
claritromicina e roxitromicina) podem ser consideradas se 
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o paciente apresenta alergia aos antibióticos betas lactâ-
micos. É importante lembrar que estes últimos possuem 
ação limitada sobre a maioria dos patógenos, havendo a 
possibilidade de falha no tratamento (Tabela 3).

A recomendação para terapia inicial em crianças 
com doença leve, que fizeram uso de antibióticos nas últi-
mas 4 a 6 semanas, ou em crianças com doença moderada-
grave, inclui altas doses de amoxilina-inibidores de beta 
lactamase e cefalosporinas de segunda geração (Axetil 
cefuroxime, cefprozil e cefaclor). Trimetoprima-sulfame-
toxazol, azitromicina ou claritromicina, são recomendados 
se o paciente apresenta histórico de reação alérgica Tipo I 
aos antibióticos betas lactâmicos. Ceftriaxona, na dosagem 
de 50 mg/kg por dia IM ou EV por cinco dias.

A resistência antibacteriana dos patógenos predo-
minantes na RSA, tais como Staphylococcus pneumoniae, 
Haemophilus influenzae e Moraxela catarrhalis, tem au-
mentado e com variações consideráveis em todo o mundo. 
A escolha do agente antibacteriano pode não ser o mesmo 
para todas as regiões, e esta escolha vai depender do grau 
de resistência local e do fator etiológico da doença.

A duração do tratamento recomendado é de 10 a 
14 dias, dependendo da gravidade e evolução do quadro 
clínico.

8.1.2 Rinossinusite crônica

É significantemente mais difícil avaliar a eficácia dos 
antibióticos no tratamento da RSC comparado com a RSA, 
devido ao conflito em termos da terminologia e definição 
do quadro clínico da RSC na literatura.

Embora a etiologia exata da inflamação associada 
com a RSC permaneça incerta, a presença de bactéria no 
nariz e seios paranasais tem sido bem documentada. Então, 
é possível supor que a bactéria pode desempenhar um 
papel direto ou indireto no desenvolvimento ou perpetu-
ação da RSC? Apesar desta questão não estar totalmente 
esclarecida, a antibioticoterapia tem sido a forma mais 
comum no tratamento da RSC prescrito pelos médicos. 
Trabalhos têm demonstrado a eficácia dos antibióticos 
no tratamento da RSC. Porém, é importante enfatizar que 
até o presente momento não existe na literatura, nenhum 
estudo randomizado placebo controlado sobre a eficácia 
do antibiótico no tratamento da RSC.

Na RSC a terapêutica antimicrobiana é, geralmen-
te, coadjuvante, devendo a cobertura ser eficaz contra 
os microorganismos aeróbios acima considerados, além 
das bactérias anaeróbias estritas. Considerando a maior 
prevalência de Staphylococcus aureus e Staphylococcus 
coagulase negativos nos quadros crônicos e a associação 
possível com bactérias anaeróbias, a clindamicina ou a 
combinação de amoxicilina com clavulanato de potássio 
são uma boa opção terapêutica. A utilização do metroni-
dazol associado a uma cefalosporina de primeira geração 

(cefalexina) ou segunda geração (cefprozil, axetil cefuro-
xime, cefaclor), ativas contra Staphylococcus aureus, pode 
ser considerada. As fluroquinolonas respiratórias também 
podem ser utilizadas na RSC. Na criança, por uma maior 
probabilidade da presença de Haemophilus influenzae 
resistente aos betalactâmicos e de pneumococus com 
mutações na proteína receptor de penicilina, o uso de 
amoxicilina em doses usuais (45 mg/kg) deve ser evitado 
nos casos crônicos. A Amoxicilina é geralmente em doses 
maiores (90 mg/kg/dia) e preferencialmente associado aos 
inibidores de beta lactamase (Tabela 3).

Tabela 3 - Rinossinusite crônica

Antibióticos Adultos Crianças

Amoxicilina +
clavulanato

1,5 a 4 g/250 mg/dia 
c/ 8 ou 12h

 90 mg/6.4 mg/
kg/dia

Clindamicina
 900-1.800 mg/dia 
c/ 8h

10-30 mg/kg/dia

Metronidazol + 
cefalexina

1,2 g + 1,5 g/dia 
c/ 8 h

15 mg/kg/dia + 
25-50 mg/kg/dia

Metronidazol + 
cefuroxime

1,2g + 500 mg-1 g/
dia c/ 12h

15 mg/kg/dia + 
25-30 mg/kg/dia

Metronidazol + 
cefprozil

1,2g + 500 mg-1 g/
dia c/ 12h

15 mg/kg/dia + 
15 mg/kg/dia

Moxifloxacino 400 mg/dia c/ 24h

Levofloxacina 500 mg/dia c/ 24h

Metronidazol + 
cefalosporina de 1a ou 
2a geração

O tempo de tratamento estará na dependência de 
outras medidas terapêuticas, incluindo o tratamento cirúr-
gico, mas pode ser utilizado de três a seis semanas.

Em pacientes imunocomprometidos, particularmen-
te os granulocitopênicos, em pacientes portadores da SIDA 
e em pacientes com FC, a possibilidade de infecções por 
bacilos gram-negativos aeróbicos deve ser considerada, 
especialmente a Pseudomonas aeruginosa. A utilização 
de uma cefalosporina com atividade antipseudomonas, 
como a ceftadizime (1-2 g EV c/ 8-12 h), ou melhor, uma 
fluroquinolona, como a ciprofloxacina (400 mg c/12h) 
associada ou não a aminoglicosídeos, como a amicacina 
(15 mg/kg/dia EV ou IM c/8h), na dependência da gravi-
dade, são excelentes opções. Nas infecções hospitalares 
por Staphylococcus aureus resistentes à oxacilina (0,5-2 g 
c/ 4-6h), a vancomicina (40-60 mg/kg/dia EV c/ 6h) deve 
ser considerada no esquema terapêutico.

Tratamento da rinossinusite crônica com antibióticos 
por longo tempo

Vários trabalhos têm demonstrado que o uso de 
baixas doses de macrolídeos por longo tempo é efetivo 
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no tratamento da RSC, incurável tanto com o tratamento 
cirúrgico quanto com o uso de glicocorticóides, com me-
lhora dos sintomas variando entre 60% a 80%.

Tem aumentado o número de evidências que in 
vitro os macrolídeos têm efeito antiinflamatório. Vários 
estudos confirmaram que os macrolídeos inibem o gene 
de expressão das interleucinas para IL-6 e IL-8 e inibem 
a molécula de adesão intercelular essencial para o recru-
tamento de células inflamatórias. Porém, ainda não foi 
estabelecido se isto é um mecanismo clínico relevante.

Existem evidências in vitro, como também em expe-
riências clínicas, que os macrolídeos reduzem a virulência 
e o dano tecidual causado pela colonização crônica bac-
teriana, sem erradicar a bactéria. Em adição, o tratamento 
com antibiótico por longo tempo tem demonstrado o 
aumento na freqüência dos batimentos ciliares.

Em estudo prospectivo, randomizado, noventa pa-
cientes apresentando RSC com e sem polipose, receberam 
tratamento médico com eritromicina durante 3 meses ou 
cirurgia endoscópica, sendo seguidos por um período de 
um ano. Ambos os grupos obtiveram significativa melhora 
(Evidência Ib), não havendo diferença entre os dois grupos 
e nem entre os com ou sem pólipos a não ser quanto ao 
volume total das fossas nasais, que foi maior no grupo 
submetido ao tratamento cirúrgico.

O tratamento com baixas doses de macrolídeos 
por tempo prolongado deve ser considerado apenas em 
casos selecionados, na falha no tratamento com os cor-
ticosteróides.

Não há, entretanto, até o momento, estudos con-
trolados com placebo, para determinar a real eficácia 
dos macrolídeos e se este tipo de tratamento pode trazer 
benefícios para o paciente portador de RSC.

Exacerbação aguda da rinossinusite crônica: tratamento 
com antibióticos orais

Em ensaios clínicos, os antimicrobianos orais 
mostraram-se efetivos na sintomatologia da exacerbação 
aguda da RSC, que pode ser causada pelos mesmos orga-
nismos responsáveis pela RSA, além dos outros patógenos 
presentes neste tipo de doença.

A adição do corticóide tópico ao antibiótico oral 
tem efeito positivo no tratamento da exacerbação aguda 
da RSC, confirmado através de estudo duplo cego. Porém, 
nenhum trabalho tem demonstrado a eficácia dos antibióti-
cos no tratamento na fase aguda da RSC através de estudo 
duplo-cego controlado por placebos.

Exacerbação aguda da rinossinusite crônica: tratamento 
com antibióticos tópicos

Alguns trabalhos têm comparado os efeitos dos 
antibióticos tópicos na RSC e na sua exacerbação aguda.

Desrosiers, através de estudo randomizado, duplo-
cego controlado comparando o uso da solução salina 
com tobramicina versos apenas a solução salina, em 20 
pacientes com RSC refratários ao tratamento tanto médico 
quanto cirúrgico, durante quatro semanas, observou que 
não houve diferença entre os grupos, concluindo que o 
método é seguro e eficaz, tornando-se uma alternativa 
no tratamento destes pacientes, independente da adição 
do antibiótico.

Sykes não encontrou efeito adicional da neomicina 
adicionada ao spray contendo dexametasona e tramazoline 
quatro vezes ao dia por duas semanas.

Schienberg et al. estudaram a efetividade do uso 
de antibióticos nos seios paranasais, através de nebuliza-
ções, em 41 pacientes com RSR, refratários a tratamentos 
clínicos e cirúrgico, obtendo excelentes e bons resultados 
em 82,9% dos casos.

 
Esquema baseado em evidência para o tratamento das 
rinossinusites agudas e crônicas com antibióticos

O tratamento deve ser fundamentado de acordo com a 
gravidade dos sintomas. 

Antibióticos em rinossinusite aguda

Tratamento Nível Grau de recomendação Relevância

Antibióticos Ia A
Sim: após 5 dias, 

ou em casos 
graves

Antibióticos em rinossinusite crônica

Tratamento Nível Grau de recomendação Relevância

Antibióticos por 
curto tempo -2 

semanas 
III C Não

Antibióticos por 
longo tempo ± 12 

semanas 
III C Sim

Antibióticos 
tópicos 

III D Não

Antibióticos no pós-operatório da rinossinusite crônica

Tratamento Nível
Grau de 

recomendação
Relevância

Antibióticos por 
curto tempo

-2 semanas IV D

No pós-operatório 
imediato, se obser-
vado pus durante a 

cirurgia 

Antibióticos por 
longo tempo

± 12 semanas III C  Sim
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Antibióticos na polipose nasal

Tratamento Nível
Grau de

recomendação
Relevância

Antibióticos por 
curto tempo -2 

semanas 

Sem dados 
disponíveis

D Não

Antibióticos por 
longo tempo ± 12 

semanas 
III C Sim

Antibióticos tópicos 
Sem dados 
disponíveis

Não

Antibióticos no pós-operatório da polipose nasal

Tratamento Nível
Grau de 

recomendação
Relevância

Antibióticos 
por curto 

tempo

-2 semanas 
Sem dados 
disponíveis

D

No pós-opera-
tório imediato, 
se observado 
pus durante a 

cirurgia 

Antibióticos 
por longo 

tempo ± 12 
semanas 

III C Sim

Antibióticos 
tópicos 

Sem dados 
disponíveis

D Não

* Nível de evidência:
Ia: metanálises e estudos controlados
Ib: pelo menos um estudo randomizado controlado
IIa: pelo menos um estudo controlado sem randomização
IIb: pelo menos um estudo quasi esperimental
III: estudos descritivos não-experimentais
IV: opinião de comitês ou experiência clínica
**Grau de recomendação:
A: evidência I
B: evidência II ou extrapola evidência I
C: evidência III ou extrapola evidências I ou II
D: evidência IV ou extrapola evidências I, II ou III

8.2 TRATAMENTO CLÍNICO DAS RINOSSINUSITES: 
MEDIDAS TERAPÊUTICAS COADJUVANTES

O tratamento das RSs inclui medidas terapêuticas 
para diminuir a intensidade e morbidade dos sintomas, 
que devem ser indicadas segundo as necessidades e as 
limitações de cada paciente. Classicamente, em paralelo à 
antibioticoterapia, são utilizados corticosteróides e/ou des-
congestionantes por curto prazo, além da lavagem nasal. 
Outros medicamentos e condutas, que hoje têm menor 
nível de evidência científica e grau de recomendação, 
continuam sendo investigados.

Corticosteróides sistêmicos e tópicos
Corticosteróides sistêmicos e tópicos são muito úteis 

como coadjuvantes no tratamento das RSs, contribuindo 
para o sucesso da antibioticoterapia, conforme evidencia 
a literatura. A ação antiinflamatória hormonal dos corti-
costeróides promove a redução do edema, a facilitação da 
drenagem e a manutenção da permeabilidade dos óstios, 
e assim facilita a cura clínica das RS. A corticoterapia é 
especialmente útil quando existe RS associada à alergia, 
também na RS eosinofílica não alérgica e na RSCcPN. A 
efetividade dos corticosteróides só encontra limite no 
extenso rol de contra-indicações e reações adversas, bem 
conhecidas e constantes em bula.

Corticosteróides tópicos ou sistêmicos inibem a 
ação de quimiocinas, que são produzidas pelas células da 
mucosa nasal e epitélio do pólipo. Eles reduzem tanto a 
viabilidade quanto a ativação de eosinófilos, dentre outros 
efeitos antagônicos à reação inflamatória. A ação biológica 
dos corticosteróides depende da ativação de receptores 
intracelulares de glicocorticóides (GR α e β). Tais recep-
tores aumentam a transcrição gênica antiinflamatória ou 
reprimem a pró-inflamatória.

Corticosteróides orais (prednisona, prednisolona, 
dexametasona, betametasona, deflazacort) são largamente 
indicados, mas surpreendentemente há pouca evidência 
sobre seu uso em RS na literatura.

Na RSA, corticosteróides orais controlam o processo 
inflamatório que leva à sintomatologia mais intensa como 
dor e congestão. Devem ser recomendados por períodos 
curtos (cerca de uma semana), dados os efeitos colaterais 
inerentes ao uso prolongado. Corticosteróides injetáveis 
atuam de forma mais rápida e apresentam facilidade poso-
lógica, mas não oferecem segurança no controle de reações 
adversas, além da falta de evidência científica.

Nas RS persistente sem polipose, há bons resulta-
dos com corticoterapia oral, especialmente na melhora 
da obstrução nasal. Não se observa, em literatura, maior 
predisposição a infecções. Corticosteróides orais estão 
menos documentados que os intranasais também nas RSC-
cPN. Eles reduzem o tamanho dos pólipos e têm melhor 
efeito sobre o olfato. É importante ressaltar que, apesar 
da melhora efetiva, os resultados da corticoterapia são 
reversíveis. Nas RSCs, outra opção é a indicação conjunta 
de corticoterapia sistêmica e tópica.

A utilização de corticosteróides tópicos via nasal 
vem melhorando o prognóstico e facilitando o tratamento 
das doenças inflamatórias das vias aéreas superiores (rinite, 
RSCcPN). Corticosteróides tópicos estão bem indicados 
quando se prioriza a atuação local e baixa absorção sis-
têmica. Mometasona e fluticasona, budesonida, triamci-
nolona e beclometasona são os que apresentam menor 
biodisponibilidade, por ordem crescente.

A literatura tem mostrado boa evidência da utili-
dade de corticosteróides tópicos nos quadros de RSA e 
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RSR, exacerbadas ou não por alergia. Esta ação também 
é reconhecida nas RSC com e sem polipose e também no 
tratamento pós-operatório. A apresentação em spray é 
tradicionalmente usada, mas formulações em gotas têm se 
mostrado úteis em RSCcPN, conforme estudos europeus. O 
uso de soluções à base de outros corticosteróides tópicos, 
com ou sem substâncias antibióticas e vasoconstritoras, 
e especialmente se usadas por longos períodos, pode 
implicar em maior chance de efeitos adversos, como 
anosmia.

Apesar da maior segurança da corticoterapia in-
tranasal, é sempre necessário prevenir efeitos adversos e 
orientar o uso, além de retornos sistemáticos para exame 
da cavidade nasal.

Os efeitos colaterais dos corticosteróides são um 
motivo de preocupação do médico e também dos pa-
cientes, especialmente daqueles com RSC que necessitam 
cursos mais freqüentes ou prolongados. A supressão do 
eixo hipotálamo-hipofisário, osteoporose, retardo do 
crescimento em crianças, catarata e glaucoma são efeitos 
colaterais reconhecidos, enquanto as contra-indicações 
mais notórias são as doenças dispépticas, hipertensão, 
diabetes. Os efeitos adversos observados são mais notados 
após tratamento por via oral que por via tópica, e são 
piores quanto maior a dose e a duração da medicação. 
Ainda, os corticosteróides tópicos por via inalatória, usados 
por muitos pacientes asmáticos que apresentam RSCcPN 
com polipose, predispõem a mais efeitos colaterais do 
que por via nasal, e aumentando os riscos caso haja uso 
concomitante do corticosteróide intranasal.

Antiinflamatórios não-esteróides (AINES)
Não existe menção ao uso dos diversos AINES nos 

consensos internacionais, nem há estudos que dêem supor-
te à sua indicação nas RSs. Esta classe medicamentosa está 
especialmente contra-indicada a pacientes que apresentam 
RSCcPN, relacionada à intolerância aos salicilatos.

Anti-histamínicos
A rinite alérgica é uma condição predisponente de 

todas as formas de RS. Os AH podem ser coadjuvantes 
no tratamento das RSA e RSR com exacerbação de quadro 
alérgico. Os AH estão disponíveis em apresentação isolada 
ou associados com descongestionantes ou corticosteróides. 
Os AH clássicos, como a dexclorfeniramina, causam mais 
reações adversas como sonolência e perda de reflexos, 
contudo são eficazes e ainda muito encontrados em as-
sociações. Os AH não-sedantes, hoje bastante usados e 
acessíveis, são loratadina, desloratadina, cetirizina, epinas-
tina, fexofenadina, ebastina, rupatadina.

Estudos embasam a utilidade da loratadina no con-
trole sintomático de pacientes com RSA. A desloratadina é 
motivo de estudos experimentais com resultados positivos. 
Na RSCcPN, a cetirizina mostrou-se útil diminuindo coriza, 

espirros, obstrução, porém sem atuar sobre o tamanho dos 
pólipos. Para RSC, AH são muito prescritos, mesmo sem 
maior embasamento científico.

Descongestionantes tópicos e sistêmicos
Descongestionantes: são medicamentos agonistas 

α-adrenérgicos que atuam como vasoconstritores. Ao 
provocar constrição no leito vascular nasal e conse-
qüente limitação do fluxo sangüíneo, reduzem o edema 
e a obstrução, resultando no alívio da congestão nasal. 
Normalmente são indicados por poucos dias nas RSA e 
intermitentes, para melhorar a ventilação e a drenagem 
das cavidades paranasais.

Os descongestionantes sistêmicos: normalmente 
seguros quando em doses terapêuticas, podem levar a 
reações adversas pela estimulação concomitante do sistema 
cardiovascular ou do sistema nervoso central. Não devem 
ser utilizados em pacientes hipertensos lábeis, na hiper-
trofia prostática, glaucoma, nos que usam antidepressivos 
e inibidores da MAO. Não são adequados aos pacientes 
adultos que trabalham na operação de máquinas, direção 
de veículos, pilotagem de aeronaves, além de atletas.

Apresentados sempre em associação com um AH, 
muitos destes produtos têm venda livre e apresentações 
em blíster, sem bula, não permitindo aos pacientes a 
informação sobre efeitos colaterais e contra-indicações. 
Dentre os medicamentos indicados a doenças respiratórias, 
os descongestionantes sistêmicos e tópicos são as prin-
cipais causas de intoxicações medicamentosas, conforme 
estudos recentes.

A literatura indica que a associação de descongestio-
nantes e AH não mostra resultados superiores em relação 
à solução salina isotônica, junto à antibioticoterapia, num 
estudo em crianças com RSA. Descongestionantes não 
estão embasados na literatura quanto ao uso nas RSC com 
e sem polipose.

Os descongestionantes tópicos: por seu efeito va-
soconstritor, podem ser usados na RSA por curto tempo 
de duração (3 a 5 dias), diminuindo-se assim o risco de 
efeito rebote. Tal proposição é aceita em literatura com 
embasamento na experiência clínica. Os descongestionan-
tes tópicos são efetivos no controle da obstrução nasal, 
agindo sobre a mucosa das conchas inferiores e médias, 
e não atuam sobre mucosa sinusal, conforme demonstra-
do em estudos radiológicos com TC e RM. O efeito dos 
descongestionantes sobre o TMC sempre foi controverso, 
e estudo recente até sugere melhora do clearance muco-
ciliar in vivo após 2 semanas, à semelhança da solução 
salina 3%, porém não melhor do que o grupo controle. 
Seu uso e prescrição devem ser bem orientados pelo mé-
dico, dados os riscos de intoxicação em crianças, rinite 
medicamentosa, arritmias, glaucoma e outras complicações 
sistêmicas graves.
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Lavagem nasal / solução salina
O aparelho mucociliar é o principal mecanismo de 

defesa inespecífica das vias aéreas superiores, formando 
uma barreira a microrganismos e partículas. O muco, 
composto por água (95%), proteínas (3%), lipídios (1%) e 
minerais (1%) adsorve as partículas e microrganismos da 
corrente aérea. O TMC ocorre graças à viscoelasticidade 
do muco, ao batimento ciliar (em ondas metacrônicas) e 
ao acoplamento entre os cílios e o muco.

Nas doenças das vias aéreas, ocorre dano da muco-
sa, viscoelasticidade alterada das secreções e falha no TMC, 
com favorecimento da colonização bacteriana, o que leva a 
destruição do epitélio. O TMC está alterado em condições 
como a Síndrome de Kartagener, discinesia ciliar primária, 
FC, dentre outras; daí a predisposição a RSs.

A irrigação da mucosa nasal com solução salina 
isotônica (0,9%) é uma medida clássica e segura, bastante 
útil na mobilização das secreções e hidratação da mucosa, 
como tratamento coadjuvante e preventivo das doenças 
inflamatórias e infecciosas nasossinusais. Já as soluções 
salinas hipertônicas (até 3%) aumentam a freqüência do 
batimento ciliar e reduzem o edema da mucosa nasal, 
com melhora do TMC e diminuição da obstrução nasal. A 
lavagem nasal com solução salina é indicada como terapia 
coadjuvante das rinopatias alérgicas, RSA, como medida 
preventiva nas RS intermitentes e RSC, e nos pós-operatório 
das cirurgias nasossinusais.

A melhor forma de hidratação ou higienização 
nasal depende da quantidade e viscosidade da secreção 
a ser removida. Hoje estão disponíveis soluções fisiológi-
cas (isotônicas) e hipertônicas, com e sem conservantes, 
em líquido ou gel, em gotas ou spray. Soluções caseiras 
são bastante econômicas, porém sua preparação deve 
ser cuidadosamente orientada pelo médico, pois são po-
tencialmente danosas as misturas feitas com quantidades 
aleatórias de sal, sem cuidados com higiene no preparo, 
armazenamento ou validade da solução. A utilização de 
soluções salinas é facilitada nas crianças se observada 
temperatura ambiente ou corpórea das formulações.

A piora do TMC pela ação dos conservantes de 
medicamentos tópicos é uma questão controversa. Em 
condições climáticas adversas com poluição ambiental, 
temperaturas frias e secas, pacientes com RS podem se 
beneficiar da hidratação via oral ou nasal preventiva.

A solução salina hipertônica mostra-se eficaz, porém 
causa sensação de irritação mucosa à aplicação, e alguns 
pacientes não toleram seu uso. Possibilita a remoção de 
crostas e restos epiteliais; sendo especialmente útil nos 
períodos de pós-operatório. Também remove o edema 
intersticial pela desidratação tissular e, em conseqüência, 
desobstrui temporariamente o nariz. Estudos demonstram 
melhora no TMC.

Formulação isotônica:
Água fervida morna 1.000 ml

Sal marinho ou grosso 1 colher de sobremesa
(10 cc)
Bicarbonato de sódio 1 colher de sobremesa
(10 cc)

Formulação hipertônica:
Água fervida morna 1.000 ml
Sal marinho ou grosso 2 colheres de sobremesa
(20 cc)
Bicarbonato de sódio 1 colher de sobremesa
(10 cc)

Mucolíticos
É um grupo de fármacos, cujo objetivo principal é 

modificar a consistência das secreções do aparelho respi-
ratório, facilitando seu transporte e eliminação. A literatura 
é controversa, mas os efeitos benéficos dos mucolíticos 
não parecem superar as vantagens do uso da água, que 
continua a ser um fluidificante por excelência do muco 
das vias respiratórias.

A ingestão hídrica adequada, inalação de vapor 
e a lavagem nasal com solução salina isotônica são sa-
tisfatórias como tratamento auxiliar da grande maioria 
das doenças das vias aéreas, sem os riscos potenciais e 
inconveniências do uso de drogas, além da comodidade 
e do baixo custo.

A literatura cita trabalhos com resultados pontuais 
e inconsistentes com relação a alguns mucolíticos, agin-
do na redução no período de tratamento da RSA e RSC 
— persistente.

Fitomedicamentos
Fitomedicamentos são extratos padronizados, fei-

tos com princípios vegetais purificados, industrializados, 
em condições ideais de higiene e armazenamento e com 
controle de qualidade.

Plantas medicinais in natura são usadas no Brasil 
com a falsa noção de que não causarem efeitos adversos, 
contudo existe risco de intoxicações e interação medica-
mentosa. Muitas ervas são usadas sem mínimas condições 
de higiene ou garantia de procedência. Extratos não-padro-
nizados, pela variabilidade da concentração de princípios 
ativos, levam a resultados inconsistentes. É fundamental 
perguntar aos pacientes sobre uso de fitoterápicos e fi-
tomedicamentos, para suspensão no pré-operatório de 
cirurgias nasossinusais, 2 a 3 semanas antes do proce-
dimento. Para evitar sangramentos no intra-operatório, 
recomenda-se suspensão dos “4 Gs”: alho (garlic), Gingko 
biloba, ginseng e gengibre.

No Brasil, a planta medicinal mais utilizada no tra-
tamento informal das RSs é a Luffa operculata, conhecida 
como buchinha-do-norte ou cabacinha que, contudo, 
mostra efeitos deletérios sobre a mucosa respiratória em 
estudos experimentais. Há alivio dos sintomas após libera-
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ção profusa de secreção, que em parte consiste de líquido 
intracelular, após ruptura das células da mucosa. Há tam-
bém risco de sangramento mostrando que esta e outras 
plantas medicinais precisam ser mais bem estudadas.

Disponível no Brasil, o extrato EPs7630 de Pelargo-
nium sidoides, com propriedades antivirais e mucocinéti-
cas pode ser utilizado em RS virais. Já o extrato Ze339 de 
Petasites hybridus, que atua como AH e antileucotrieno, 
tal com estas classes farmacológica pode ser coadjuvante 
nas RSC e intermitentes* de pacientes alérgicos. Em ambos 
os casos, faltam ainda estudos direcionados a RS.

Lisados bacterianos / imunoestimulantes
Alguns pacientes apresentam RSs de repetição de-

vido a alterações da imunidade local ou sistêmica. Tem-se 
observado, também, o aumento da resistência bacteriana 
a antimicrobianos e mais pacientes refratários aos longos 
cursos de antibióticos ou mesmo a cirurgias. Na expectativa 
de que a resposta imune alterada seja responsável pelas 
infecções repetidas, tratamentos preventivos ou coadju-
vantes têm sido propostos com imunomoduladores ou 
imunoestimulantes, tais como os lisados bacterianos em 
diferentes composições.

A literatura apresenta alguns estudos referindo 
redução do número de cursos e duração da antibioticote-
rapia em RSA e RSR*, dentre outros quadros infecciosos. 
Estes medicamentos se mostram eficazes na redução do 
escore e na severidade dos sintomas, incluindo-se a tosse, 
na RSC.

Antileucotrienos
Os leucotrienos são mediadores inflamatórios pre-

sentes em várias doenças do trato respiratório. Medica-
mentos antileucotrienos são indicados com segurança na 
rinite e asma grave, corticodependentes e com intolerância 
a salicilatos. Por sua ação antiinflamatória, estão melhores 
indicados na RSCcPN*. Estudos abertos mostram bons re-
sultados, mas faltam estudos controlados para comprovar 
a sua eficácia.

Estão disponíveis no Brasil o montelucaste e o 
zafirlucaste. O primeiro já foi utilizado em estudos com 
pacientes apresentando RSCcPN, sendo opção ao uso 
corticosteróides orais, devendo ser associado a corticos-
teróides tópicos.

Tabela 4 - Indicação das medidas terapêuticas coadjuvantes

Terapia Indicações Observações

Corticosteróide intranasal
e oral

RSA;
Profilaxia da RSA recorrente;
RSCsPN;
RSCcPN;
Pós-operatório de RSC 

Indicação individualizada; observar risco de 
reações adversas

Anti-histamínicos Profilaxia da RSA recorrente; RSC Em pacientes alérgicos

Descongestionantes tópicos e sistêmicos RSA e RSR Utilizar por 3 a 5 dias

Lavagem nasal com soluções salinas

RSA; profilaxia RSR;
RSCsPN;
RSCcPN;
Pós-operatório de RSC

Individualizar a indicação de soluções isotô-
nica ou hipertônica; orientar adequadamente 
se solução caseira; observar necessidade de 
hidratação ou higienização

Mucolíticos RSA, RSC Idosos, discinesia ciliar

Lisados bacterianos Profilaxia de RSR; RSC Profilaxia de RSR; RSC

Medicamentos fitoterápicos RSA Não recomendadas plantas in natura

Antagonista de leucotrienos Profilaxia e pós-operatório da RSCcPN Profilaxia e pós-operatório da

Inibidores de bomba protônica RSC Refluxo gastroesofágico

Terapias complementares: homeopatia, 
acupuntura

Dados insuficientes para recomendação

8.3 INDICAÇÕES CIRÚRGICAS

A cirurgia endoscópica funcional foi amplamente 
aceita nos anos 80 e avaliada em numerosos estudos 
clínicos. A cirurgia funcional tem como objetivo a recu-
peração da doença mucosa sinusal através da melhoria na 
ventilação nasossinusal e restabelecimento do clearance 
mucociliar, preservando ao máximo a mucosa e retirando 
apenas o necessário para o restabelecimento das funções 

fisiológicas do nariz e seios paranasais. No decorrer desses 
séculos, grandes discussões foram geradas em relação ao 
tratamento cirúrgico mais adequado para a abordagem 
dos seios paranasais; alguns autores mais conservadores, 
outros, mais radicais. Modificações da técnica cirúrgica 
proposta por Messerklinger surgiram e continuam sur-
gindo em todo o mundo. O trauma mínimo durante o 
procedimento cirúrgico e a acurácia diagnóstica que os 
endoscópios permitem trouxe aos otorrinolaringologistas 
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a capacidade de cada vez mais aperfeiçoarem o diagnós-
tico e tratamento das RSs. O desenvolvimento tecnológico 
trouxe novos equipamentos para a mesa cirúrgica, como 
o microdebridador, que tornou o procedimento cirúrgico 
mais rápido, ou como o sistema tomográfico de navega-
ção, que oferece grande acurácia e maior segurança ao 
cirurgião.

O sistema de vídeoendoscopia permitiu maior troca 
de conhecimento entre os cirurgiões, assim como facilitou 
o aprendizado de novos médicos. As pinças cirúrgicas 
também passaram por um processo de aperfeiçoamento, 
permitindo o acesso endoscópico ao seio esfenóide e seio 
frontal com muito mais delicadeza.

Todo esse desenvolvimento tecnológico, no en-
tanto, não reduz os riscos das potenciais complicações 
durante a abordagem cirúrgica do nariz e seios paranasais. 
Independente do meio ou tipo de material utilizado, seja 
microscópio, endoscópio ou a olho nu, é essencial que o 
cirurgião tenha conhecimento profundo da anatomia cirúr-
gica, e que realize treinamento prévio ao ato cirúrgico.

Vários fatores influenciam o resultado da cirurgia 
nasossinusal. Fatores como idade, extensão e duração da 
doença, cirurgia prévia, presença ou não de polipose, 
doenças concomitantes (intolerância ao AAS, FC, alergia, 
asma) e etiologias específicas (origem odontogênica, do-
ença auto-imune, imunodeficiência). Os fatores cirúrgicos 
relevantes incluem o tipo de acesso (externo ou endo-
nasal), a técnica cirúrgica (funcional ou convencional), a 
extensão da intervenção cirúrgica, o tipo de visibilização 
e iluminação (fotóforo, endoscópio, microscópio), e o 
instrumental utilizado. A terapia medicamentosa pós-
operatória também é considerada um fator que influencia 
no resultado cirúrgico (Quadro 3).

A TC é um exame de imagem mandatório na ava-
liação pré-operatória dos pacientes com RSC, devendo 
obrigatoriamente estar presente na sala cirúrgica durante 
o intra-operatório. Entretanto, a indicação cirúrgica não 
deverá estar baseada nos achados tomográficos, e sim na 
sua correlação com o quadro clínico. A TC dos seios para-
nasais representa um verdadeiro mapa cirúrgico guiando e 
orientando o cirurgião com o objetivo de tornar o proce-
dimento mais seguro possível evitando as complicações.

Vias de acesso
Após determinada a indicação cirúrgica, devemos 

selecionar o acesso, que pode ser por via endonasal, 
externa ou acesso combinado. As reoperações dos seios 
paranasais habitualmente apresentam maiores dificuldades 
técnicas, especialmente devido à perda dos reparos anatô-
micos. O tipo e a extensão do acesso cirúrgico não deve se 
basear apenas nos achados da TC de seios paranasais, mas 
sim levar em consideração a associação desses achados 
com o quadro clínico e achados endoscópicos.

Via endonasal
É a via cirúrgica de preferência principalmente nas 

afecções inflamatórias. O avanço tecnológico dos meios 
diagnósticos e de instrumentação cirúrgica sofisticada 
possibilitou a preservação de mucosa e cicatrização com 
fibrose mínima, ampliando acentuadamente a indicação 
desta via.

Via externa
Apesar da grande preponderância do uso da via 

endonasal, existem situações onde a via externa é indi-
cada como a solução mais adequada para o problema do 
paciente. A localização lateral da doença em seio maxilar 
ou frontal pode inviabilizar o acesso endonasal como via 
de acesso principal. A falta de ponto de reparo anatômi-
co confiável no sentido de evitar complicações orbitárias 
e intracranianas faz com que o uso da via externa seja 
indicada.

Cirurgia na RSA
Até o presente momento não existem dados dis-

poníveis para avaliar o papel da cirurgia na RSA não 
complicada.

Cirurgia na RSC sem resposta ao tratamento clínico
Terris and Davidson analisaram 10 grandes estudos 

(1 nível III e 9 nível IV) com um total de 1.713 pacientes, 
que mostraram uma média de 91% (73% a 97,5%) de me-
lhora. Cerca de 60% dos pacientes relataram um resultado 
muito bom (resolução completa dos sintomas), 28% um 
bom resultado (melhorou, mas sem resolução completa), 
e 9% um resultado não satisfatório (sem melhora ou até 
piora). Cerca de 12% dos pacientes necessitaram de revi-
são cirúrgica e complicações maiores ocorreram em 1,6% 
dos pacientes.

Em 2001 estudos cirúrgicos em pacientes com RSC 
foram revisados no contexto de medicina baseada em 
evidência. Bons resultados com melhora de 80 a 95% 
foram relatados.

a) Comparação entre a cirurgia endonasal e o 
acesso externo.

Nenhum estudo comparando a cirurgia endonasal 
com a frontoetmoidectomia externa foi encontrado. Em 
alguns estudos, a cirurgia endonasal foi comparada com 
o acesso Caldwell-Luc. O acesso Caldwell-Luc foi descrito 
entre 1893 e 1897 por Caldwell nos EUA e Luc na França. 
A complicação mais comum desse acesso é anestesia ou 
parestesia da gengiva, dentes e/ou face, decorrente de 
lesão ou estiramento do nervo infra-orbital que se resolve 
em 3 a 6 meses. Outras complicações incluem lesão do 
assoalho da órbita, lesão do nervo infra-orbitário, lesão dos 
ápices dentários, hemorragia, fistula oroantral e epífora.

Penttila et al. realizaram um estudo randomizado 
com 150 pacientes com diagnóstico de RSC maxilar e que 
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não responderam ao tratamento após antibioticoterapia 
e irrigação antral. Metade desses pacientes (n = 75) foi 
submetida à cirurgia endonasal e a outra metade (n = 75) 
foi submetida ao acesso Caldwell-Luc (nível IB). O índice 
de complicações favoreceu de forma significante o acesso 
endonasal, assim como a melhora na obstrução nasal, 
hiposmia e rinorréia.

Esses pacientes foram reavaliados de 5 a 9 anos 
depois com um questionário, sendo que 85% dos pacientes 
responderam. Tanto no grupo do acesso endonasal quanto 
no grupo do acesso Caldwell-Luc, cerca de 80% foram 
assintomáticos ou haviam melhorado sem diferença rele-
vante entre os grupos. Contudo, dor facial pós-operatória 
e alteração na sensibilidade em relação à modificação de 
temperatura foram notadas em 23% no grupo submetido 
ao acesso Caldwell-Luc.

Apesar da melhora na sintomatologia clínica na RSC 
maxilar poder ser obtida através do acesso endonasal e 
do acesso Caldwell-Luc, o acesso Caldwell-Luc apresenta 
um risco maior de alterações relacionadas à lesão do 
nervo trigêmeo.

b) Comparação entre a cirurgia endonasal funcional 
dos seios paranasais e a cirurgia endonasal convencio-
nal

As técnicas de cirurgia endonasal convencional in-
cluem a irrigação do seio maxilar, a simples polipectomia, 
a antrostomia no meato inferior, e a esfenoetmoidectomia 
transnasal radical com ou sem a ressecção da concha 
média.

Oitenta e nove pacientes com RSC maxilar foram en-
volvidos em um estudo randomizado controlado. Quarenta 
e cinco pacientes foram submetidos apenas à irrigação do 
seio maxilar e 44 pacientes foram submetidos à irrigação 
do seio maxilar seguida de cirurgia nasossinusal funcional 
endoscópica (FESS), sendo que todos os pacientes foram 

acompanhados em intervalo regular por até 1 ano. Uma 
segunda intervenção cirúrgica devido à falha terapêutica 
foi necessária em 13 pacientes do grupo que realizou 
apenas irrigação e em 2 pacientes do grupo que realizou 
irrigação e FESS (nível IB).

Em um estudo randomizado controlado, 25 pacien-
tes submetidos à cirurgia endoscópica nasossinusal foram 
comparados com 25 pacientes submetidos à cirurgia endo-
nasal convencional. Cirurgia convencional incluiu punção 
antral, etmoidectomia intranasal, e acesso Caldwell-Luc. 
O seguimento pós-operatório variou de 15 a 33 meses 
com uma média de 19 meses, ao final do qual 76% dos 
pacientes do grupo de cirurgia endoscópica tiveram me-
lhora completa dos sintomas, 16% melhora parcial e 8% 
nenhuma melhora quando comparado a 60%, 16%, 24% 
no grupo de cirurgia endonasal convencional.

Em um estudo controlado prospectivo, Arnes et al. 
realizaram antrostomia em meato inferior em um lado e 
antrostomia em meato médio na cavidade nasal oposta 
em 38 pacientes com RSC maxilar. A lateralidade para a 
realização dos procedimentos foi randomizada. Após um 
período de observação variando de 1 a 5 anos, nenhuma 
diferença significante entre os lados foi observada no 
escore de sintomas ou nos achados de imagem. Esses 
dados contrastam com os resultados de Lund (nível III) 
que analisou o escore de sintomas nasais por longo perí-
odo para os dois tipos de antrostomia, apontando para a 
superioridade da antrostomia no meato médio.

A cirurgia é geralmente reservada para a RS que não 
responde ao tratamento médico conservador, ou na RS 
associada a complicações. Como conclusão, a forte consis-
tência dos resultados em um grande número de pacientes 
sugere que pacientes selecionados com RSC, com ou sem 
polipose, se beneficiam da cirurgia nasossinusal, a qual 
representa uma modalidade terapêutica segura.

Quadro 3 - Fatores que influenciam o resultado da cirurgia nasossinusal

• idade, extensão e duração da doença;

• cirurgia prévia;

• presença ou não de polipose;

•
doenças concomitantes (intolerância ao aas, FC, alergia, asma), etiologias específicas (origem odontogênica, doença auto-imune, 
imunodeficiência) e tipo de acesso (externo ou endonasal);

• técnica cirúrgica (funcional ou convencional);

• extensão da intervenção cirúrgica;

• tipo de visibilidade e iluminação (fotóforo, endoscópio, microscópio) e instrumental utilizado;

• terapia medicamentosa pós-operatória

8.4 TRATAMENTO CLÍNICO X CIRÚRGICO DAS RI-
NOSSINUSITES CRÔNICAS COM POLIPOSE NASAL

Embora todos os PN sejam semelhantes em apa-
rência, os mesmos apresentam características clínicas e 

histológicas diferentes, podendo ser classificados em 5 
grupos distintos, segundo Stammberger:

1. pólipos antrocoanais;
2. pólipos coanais grandes e isolados;
3. pólipos associados à rinossinusite crônica, sem 

predomínio de eosinófilos;
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4. pólipos associados à rinossinusite crônica, com 
predomínio de eosinófilos;

5. pólipos associados a doenças específicas como 
fibrose cística, tumores malignos e corpos estranhos.

Enquanto os pólipos coanais e os pólipos associa-
dos a doenças específicas apresentam etiologia conhecida, 
os pólipos associados à RSC ainda são um grande desafio 
aos otorrinolaringologistas. Dentre os pólipos associados 
à RSC, cerca de 80-90% pertencem ao grupo onde há 
predomínio de eosinófilos com PN difusa, sendo muitas 
vezes associados à história de asma ou hiper-reatividade 
das vias aéreas, e hipersensibilidade à aspirina.

Dessa forma, o termo polipose nasossinusal é 
utilizado para a presença de pólipos múltiplos e bilate-
rais, de consistência amolecida, podendo ser brilhantes, 
translúcidos, pálidos, levemente acinzentados ou rosados 
e pedunculados, geralmente com origem na região do 
meato médio, podendo se expandir para a cavidade nasal, 
nasofaringe, narinas e seios paranasais, levando ao quadro 
de obstrução nasal e hiposmia.

Trata-se de uma doença crônica, de difícil trata-
mento, com altos índices de recorrência. Alguns estudos 
mostram uma taxa de recidiva em torno de 60% após 2 
anos do procedimento cirúrgico.

É ainda hoje uma condição clínica mal definida, 
com etiologia desconhecida. As teorias que tentam expli-
car a fisiopatogenia baseiam-se na tentativa de explicar a 
eosinofilia abundante encontrada.

Acredita-se que a polipose nasossinusal seja uma 
doença inflamatória, multifatorial, não alérgica (não me-
diada por IgE), que apresenta um infiltrado de eosinófilos 
como principal característica histológica, na maior parte 
dos casos. Estudos recentes mostram o papel dos superan-
tígenos do Stafilococos aureus, dos fungos e biofilmes ati-
vando essa reação inflamatória exacerbada que tem como 
via final a eosinofilia (discutidos em capítulo a parte).

Por alguns anos, a partir de 1933, a alergia foi con-
siderada a causa principal da formação da PN, teoria que 
começou a ser questionada a partir de 1977 quando Setti-
pane e Chafee mostraram, num estudo retrospectivo, que 
a maior parte dos pacientes com PN não eram atópicos. 
Apesar do teste cutâneo (prick-test) ser menos positivo 
em pacientes com PN quando comparado à positividade 
do mesmo na população geral sabe-se que a concentra-
ção tecidual de IgE está aumentada independentemente 
do resultado do teste cutâneo, o que pode sugerir uma 
produção local de IgE, além disso, a prevalência da PN 
na população geral é de 2-4% enquanto a rinite alérgica 
apresenta prevalência de aproximadamente 15-20%. A 
rinite alérgica incide principalmente em crianças e adultos 
jovens, enquanto a PN incide preferencialmente em adul-
tos. A prevalência da PN em pacientes alérgicos é baixa, 
geralmente menor que 5%, o que é similar à prevalência 
na população geral. Além disso, terapêutica antialérgica 

específica, em pacientes com PN, não tem provado ser 
eficaz.

O estadiamento da doença é feito a partir do estudo 
endoscópico, complementado com a tomografia computa-
dorizada dos seios paranasais, e confirmado com a cirurgia. 
A associação de um estadiamento baseado em achados 
tomográficos (Quadro 4) e endoscópicos (Quadro 5) pode 
ser útil no acompanhamento da evolução da doença, pois 
permite subdividir os pacientes segundo a extensão do 
processo e, dessa forma, avaliar de forma mais equiparada 
a severidade da doença em questão.

Estratégias utilizadas para o tratamento da polipose 
nasal geralmente envolvem um tratamento clínico, cirúr-
gico ou a combinação de ambos.

Quadro 4. Estadiamento da polipose nasossinusal (Stamm, 1992)

Estádio Localização

I complexo óstio-meatal/concha média

II complexo óstio-meatal/concha média/seio etmoidal

III Estádio II + 1 seio paranasal

IV Estádio II + 2 seios paranasais

V Todos os seios paranasais

Quadro 5. Estadiamento endoscópico da polipose nasossinusal 
(Meltzer et al., 2006)

Estádio Localização

0 ausência de pólipos

1 pequenos pólipos no meato médio/edema

2 bloqueio do meato médio

3 pólipos estendem-se além do meato médio sem gerar obstru-
ção nasal completa

4 polipose nasal maciça 

TRATAMENTO CLÍNICO

Vários tratamentos clínicos são propostos, por di-
ferentes autores, para a rinossinusite crônica com ou sem 
polipose nasal (Quadro 6). Neste capítulo, abordaremos 
especialmente a rinossinusite crônica com polipose nasal, 
que corresponde a um subgrupo da rinossinusite crônica. 
No Quadro 7 podemos observar o nível de evidência clí-
nica em relação ao tratamento medicamentoso

CORTICOESTERÓIDES

A eficácia clínica dos corticoesteróides sistêmicos 
e tópicos está associada a sua ação direta em reduzir a 
infiltração eosinofílica presente nas vias aéreas, prevenin-
do seu aumento e ativação, assim como por uma ação 
indireta em reduzir a liberação de citocinas quimiotáticas 
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pela mucosa nasal e pelas células epiteliais dos pólipos 
nasais. Sabe-se, no entanto, que a potência desses efeitos é 
maior na mucosa nasal do que no pólipo nasal, sugerindo 
uma resistência inflamatória induzida aumentada aos cor-
ticoesteróides nos indivíduos com rinossinusite crônica e 
polipose nasal. De fato, os receptores de corticoesteróides 
tipo alfa (receptor pró-inflamatório) estão reduzidos nos 
indivíduos com polipose nasal, enquanto os receptores 
de corticoesteróides tipo beta (inibe a função do receptor 
alfa) estão aumentados nestes pacientes.

Ao observarmos os estudos referentes ao tratamento 
da polipose nasal, é importante avaliarmos separadamen-
te o efeito sobre os sintomas de rinite associados com a 
polipose e os efeitos no tamanho dos pólipos.

De uma forma geral, os corticoesteróides tópicos 
têm um efeito bem documentado na polipose nasal bila-
teral assim como nos sintomas associados com a polipose 
nasal como a obstrução nasal, secreção e espirros, mas seu 
efeito sobre a hiposmia não é tão elevado. Há um alto nível 
de evidência clínica no efeito sobre o tamanho do pólipo 
e os sintomas associados com a polipose nasal. Os corti-
costeróides tópicos são efetivos na melhora da obstrução 
nasal, mas não tanto na melhora da hiposmia.

Os corticoesteróides orais, no entanto, apresentam 
melhores resultados em relação à hiposmia. Apesar de 
não haver estudos placebo controlados ou dose/efeito 
em relação aos corticoesteróides sistêmicos, o uso dessa 
medicação nos pacientes com polipose nasal pode ser 
embasado em alguns estudos abertos que observaram 
melhora na redução do volume dos pólipos, melhora 
no padrão radiológico, melhora na obstrução nasal e 
hiposmia. Os corticoesteróides sistêmicos podem ainda 
postergar a necessidade do procedimento cirúrgico, as-
sim como facilitar o procedimento cirúrgico. No geral, os 
efeitos benéficos são observados com pelo menos duas 
semanas de uso da medicação. Não há, no entanto, uma 
padronização da dose e/ou do corticoesteróide oral que 
deve ser utilizado. Alguns autores associam a medicação 
oral e tópica com bons resultados (Quadro 8).

A utilização dos corticoesteróides sistêmicos e/
ou tópicos, isolados ou em associação, são eficazes em 
reduzir a recorrência do pólipo no pós-operatório de 
polipectomias.

Não há estudos que mostram a eficácia da injeção 
de corticoesteróide no pólipo nasal ou na concha nasal 
inferior. Esses procedimentos são considerados atualmente 
obsoletos e apresentam risco de amaurose ou necrose 
gordurosa no local da infiltração.

Diante das recentes descobertas em relação à fi-
siopatogenia da polipose nasal, de que se trata de uma 
doença inflamatória, com uma produção excessiva de 
eosinófilos, é fácil pressupor que o tratamento da doença 
de base, com corticoesteróides, sempre será um cami-
nho racional, mesmo que o procedimento cirúrgico seja 

Quadro 6. Tratamentos clínicos propostos para a rinossinusite crô-
nica com ou sem polipose nasal.

Estudos controlados - efeitos comprovados na redução do tama-
nho do pólipo, sintomatologia e recorrência da polipose

CORTICOSTERÓIDES

Faltam estudos que comprovem a eficácia

ANTIBIÓTICOS

ANTIFÚNGICOS

Efeito nas conchas inferiores, mas não no tamanho dos pólipos

DESCONGESTIONANTES

Efeito na sintomatologia de pacientes com alergia associada

ANTI-HISTAMÍNICOS

Não há estudos controlados – reduzem a sintomatologia e a re-
corrência da polipose (pacientes com intolerância ao AAS e/ou 
com quadro pulmonar associado)

ANTILEUCOTRIENOS

DESENSIBILIZAÇÃO À ASPIRINA

Estudos abertos – reduzem a recorrência da polipose

CAPSAICINA

FUROSEMIDA

Não há estudos clínicos correlacionando a medicação com a 
polipose

MUCOLÍTICOS

LISADOS BACTERIANOS

IMUNOMODULADORES

IRRIGAÇÕES NASAIS/ANTRAIS

INIBIDORES DE BOMBA DE PRÓTONS

FITOTERÁPICOS

Quadro 7. Evidência clínica do tratamento medicamentoso para 
rinossinusite crônica COM polipose nasal.

Medicação
Nível de

 evidência
recomendação relevância

CE tópico 1b A Sim

CE oral 1b A Sim

ATB oral < 
2 sem

Não há estu-
dos

D Não

ATB oral 
>12 sem

(macrolíde-
os)

Não há estu-
dos

D
Sim para recor-
rências tardias

Lavagem 
nasal

Ib (não há 
estudos com 
uso isolado)

A
Sim 
(para sintomá-
ticos)
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nasal. No entanto, outros estudos placebo-controlados 
não observaram diferenças na redução da polipose nasal 
nos indivíduos submetidos ao antifúngico nasal tópico e 
ao placebo.

LISADO BACTERIANO
Não há estudos clínicos que tentam correlacionar 

o uso de lisados bacterianos e a melhora da polipose 
nasal.

IMUNOMODULADORES
Não há estudos clínicos que tentam correlacionar 

o uso de imunomoduladores e a melhora da polipose 
nasal.

IRRIGAÇÕES NASAIS/ANTRAIS
Apesar de os estudos mostrarem que as irrigações 

nasais são benéficas no alívio dos sintomas, na melhora 
dos achados endoscópicos e nos questionários de qua-
lidade de vida nos pacientes com rinossinusite crônica, 
não há estudos mostrando sua eficácia nos indivíduos 
com pólipos nasais. Sabe-se que a solução hipertônica é 
preferida à isotônica, uma vez que há melhora no trans-
porte mucociliar.

CAPSAICINA
A capsaicina é a substância ativa da pimenta verme-

lha. Trata-se de uma neurotoxina que depleta a substância 
P. A substância P é efetiva em reduzir os sintomas nasais 
de pacientes com rinite não-alérgica, quando aplicada 
topicamente. Por esse motivo, alguns autores a utilizaram 
topicamente e observaram redução do tamanho dos pó-
lipos, assim como um efeito protetor na recorrência dos 
mesmos após procedimento cirúrgico, quando comparado 
a um grupo placebo.

Quadro 8. Tratamento com corticoesteróide sistêmico na rinossinusite crônica com polipose nasal.

Estudo Medicação N
dose/
Tempo

Efeito nos 
sintomas

Efeito nos 
pólipos

Nível de 
evidência

Lildholt,1997
Betametasona
Budesonida

16
14mg/
52sem

Sim Sim III

Lildholt,1988
Betametasona
beclometasona

53
?/

52sem
Sim Sim III

Van Camp, 1994 Predinisolona 25
60mg/
2sem

72% Sim 10/22 III

Damm,1999
Budesonida

Fluocortolona
20 ? Sim ? III

Benitez, 2006
Predinisona
Budesonida

84
2sem
10sem

Sim Sim Ib

Hissaria, 2006 predinisolona 41
50mg/
2sem

Sim Sim Ib

Legenda: N: número da amostra
sem: semanas

realizado. Dessa forma, os corticoesteróides tópicos e 
sistêmicos são considerados drogas de primeira escolha 
na abordagem da polipose nasal.

ANTIBIÓTICOS
É significantemente mais difícil avaliar a eficácia 

dos antibióticos na rinossinusite crônica em comparação 
com a rinossinusite aguda, uma vez que há conflitos na 
terminologia e definição dos quadros de rinossinusite 
crônica. Faltam ainda estudos que analisem especifica-
mente a antibioticoterapia na rinossinusite crônica com 
polipose nasal.

DESCONGESTIONANTES
O efeito do descongestionante ocorre especifica-

mente sobre a concha inferior, comprovado através de 
exame endoscópico e tomográfico, não tendo ação sobre 
o pólipo nasal.

MUCOLÍTICOS
Não há estudos clínicos que tentam correlacionar o 

uso dos mucolíticos e a melhora da polipose nasal.
ANTI-HISTAMÍNICOS

Podem ser úteis em indivíduos com polipose nasal e 
alergia associados, na melhora dos sintomas relacionados 
à rinite (obstrução nasal, rinorréia e espirros), sem efeito 
no tamanho dos pólipos.

ANTIFÚNGICOS
Em estudos abertos, sem placebo ou controle, em 

pacientes com rinossinusite crônica com ou sem polipose 
nasal, Ponikau observou melhora subjetiva de 75% dos sin-
tomas e de 74% do exame endoscópico de seus pacientes 
que foram submetidos à aplicação de anfotericina tópica 
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FUROSEMIDA
A utilização da furosemida tópica pode exercer um 

efeito protetor, reduzindo a recorrência dos pólipos após 
cirurgia assim como ser usada no pré-operatório para a 
redução do edema observado nos pólipos nasais. Falta na 
literatura, no entanto, estudo placebo controlado com uso 
prolongado dessa medicação.

INIBIDORES DE BOMBA DE PROTONS
Alguns autores tentam correlacionar a rinossinusite 

crônica com a presença de refluxo extra-esofágico. Não 
há, no entanto, estudos que tentam correlacionar o refluxo 
com a presença da polipose nasal.

ANTILEUCOTRIENOS
Observa-se melhora da sintomatologia de pacien-

tes com rinossinusite crônica com ou sem polipose nasal 
quando submetidas ao tratamento com antileucotrienos 
associado ao tratamento convencional. Pacientes com 
intolerância à aspirina também foram beneficiados com 
o tratamento. No entanto, faltam estudos controlados na 
literatura que correlacionem a melhora da polipose nasal 
e o uso dos antileucotrienos.

DESSENSSIBILIZAÇÃO À ASPIRINA
A dessensibilização sistêmica à aspirina ou a apli-

cação tópica de lysina-aspirina podem estar implicadas na 
proteção da recorrência da rinossinusite crônica e poli-
pose nasal. Geralmente o AAS é utilizado em doses altas 
(>600mg/d) e, dessa forma, o tratamento deve ser realizado 
por médicos experientes, em ambiente hospitalar, uma 
vez que o risco de uma reação anafilática é alto. Geral-
mente é indicado nos casos de polipose nasal associada 
à intolerância ao AAS, mas também pode ser utilizada em 
pacientes com asma associada à polipose nasal refratária 
ao tratamento clínico e cirúrgico. No entanto, estudos 
controlados e randomizados são necessários.

FITOTERÁPICOS
Não há estudos clínicos que tentam correlacionar o 

uso de fitoterápicos e a melhora da polipose nasal.

TRATAMENTO CLÍNICO X TRATAMENTO CIRÚR-
GICO NOS PACIENTES COM RINOSSINUSITE CRÔ-
NICA E POLIPOSE NASAL

Poucos estudos na literatura tentam correlacionar 
o tratamento medicamentoso e cirúrgico nos pacientes 
com polipose nasal.

Em 1988 e 1997, Lildholdt et al. desenvolveram 
dois estudos abertos onde pacientes com polipose nasal 
foram separados em 2 grupos com tratamentos distintos: 
um grupo recebeu uma injeção de 14 mg de betametasona 
e spray nasal de corticoesteróide tópico (beclometasona 

em 1988 e budesonida em 1997) e o outro grupo foi sub-
metido à polipectomia simples seguido de spray nasal do 
mesmo corticoesteróide tópico. Após 12 meses, ambos os 
grupos foram submetidos a um questionário relacionado 
aos sintomas nasais e ao olfato. Os resultados observados 
foram o mesmo em ambos os grupos, concluindo que o 
corticoesteróide agia de forma semelhante à polipectomia 
cirúrgica, realizando, portanto, uma polipectomia medi-
camentosa.

Blomqvist et al. acompanharam 31 pacientes com 
polipose nasal. Todos os pacientes receberam prediniso-
lona oral por 14 dias e budesonida tópica nasal por quatro 
semanas. A seguir, apenas uma das fossas nasais dos 32 
pacientes foi submetida à cirurgia endoscópica funcional 
dos seios paranasais, e no pós-operatório, todos os pacien-
tes receberam corticoesteróide tópico nasal bilateral por 12 
meses. Após 12 meses, os pacientes foram submetidos a 
testes de olfação específicos para cada fossa nasal, e a um 
questionário dos sintomas nasais. Os autores observaram 
que o olfato dos pacientes apresentou melhora em 12 
meses, sem melhora adicional na fossa nasal operada. O 
procedimento cirúrgico teve benefício adicional na queixa 
de obstrução e secreção nasal. Os autores concluíram que 
o tratamento cirúrgico deve ser indicado após o tratamento 
medicamentoso, especialmente se houver persistência da 
obstrução e secreção nasal, mas não se a hiposmia for a 
queixa primária do paciente.

Em 2004, Ragab et al. realizaram um estudo pros-
pectivo com 90 pacientes com rinossinusite crônica com 
e sem polipose nasal. Separaram os pacientes num grupo 
que seria submetido a tratamento clínico e outro, a trata-
mento cirúrgico. Os pacientes do grupo clínico receberam 
eritromicina oral, corticoesteróide tópico nasal e lavagem 
nasal com solução alcalina por 12 semanas, enquanto o 
grupo cirúrgico foi submetido à cirurgia endoscópica fun-
cional dos seios paranasais de acordo com a extensão de 
sua doença. No pós-operatório, esses pacientes receberam 
por duas semanas eritromicina oral, tramazolina spray 
nasal e lavagem nasal com solução alcalina, assim como 
corticoesteróide tópico nasal por três meses. Ambos os 
grupos foram avaliados com 6 e 12 meses em relação ao 
SNOT-20, SF-36, dosagem nasal de óxido nítrico e rino-
metria acústica. Ambos os grupos apresentaram resultados 
semelhantes, não havendo diferença estatística entre os 
grupos (p>0.05), exceto o volume nasal total, aferido pela 
rinometria acústica, em que os pacientes submetidos à 
cirurgia apresentaram valores mais elevados em relação 
ao grupo que recebeu somente o tratamento clínico.

Apesar dos quatro estudos sugerirem que o tra-
tamento clínico e o cirúrgico apresentam os mesmos 
resultados, algumas observações devem ser levadas em 
consideração:

1. Os estudos de Lildholdt et al. eram estudos aber-
tos, não-controlados, com baixo nível de evidência;

2. Nenhum dos estudos descreveu a extensão da 
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polipose nasossinusal. Assim, um paciente com polipose 
extensa pode estar sendo pareado a um paciente com a 
doença restrita a um edema em meato médio e, dessa 
forma, o prognóstico poderia ser diferente;

3. A eficácia da cirurgia nasossinusal para a melhora 
da polipose nasal mostrou-se efetiva em todos os estudos 
que a compararam com o tratamento clínico e, portanto, a 
cirurgia deve ser considerada uma das opções terapêuticas 
para o tratamento da polipose nasal;

4. Nos estudos de Blomqvist et al. e Ragab et al, o 
tratamento cirúrgico, associado ao tratamento clínico, foi 
mais eficaz que o tratamento clínico em relação à obstrução 
nasal dos pacientes;

Devem ser levados em consideração os efeitos cola-
terais em longo prazo das medicações a serem prescritas. 
Os corticoesteróides sistêmicos, por exemplo, apresentam 
efeitos colaterais severos e, por isso, devem ser utilizados 
por 2 a 3 semanas em doses regressivas, no período da 
manhã, no máximo 4 vezes ao ano. A chance de efeitos 
colaterais aumenta com a dose e duração da medicação 
e, portanto, a dose mínima necessária para o controle da 
doença deve ser dada. Os corticoesteróides tópicos tam-
bém podem apresentar efeitos colaterais menores, quando 
utilizados em longo prazo, como sangramentos nasais e 
perfuração septal, assim como efeitos colaterais maiores 
como efeitos no crescimento, efeito ocular, efeito ósseo 
e efeitos no eixo hipotálamo-hipófise-adrenal, uma vez 
que sua biodisponibilidade sistêmica varia de <1 a mais 
de 40-50%. O uso crônico de antibióticos, por sua vez, 
pode levar a quadros de mal-estar, diarréia e, em mulheres, 
infecções fúngicas vaginais. Quadros alérgicos também 
podem ser desencadeados, assim como quadros da Sín-
drome de Stevens-Johnson e a ototoxicidade irreversível 
gerada pelos aminoglicosídeos.

TRATAMENTO CIRÚRGICO

Dentre os objetivos do tratamento da polipose nasal 
estão a melhora dos sintomas nasossinusais - obstrução 

nasal, congestão, hiposmia, anosmia e hipersecreção; assim 
como a redução do número de infecções e recorrências 
e uma melhora dos sintomas das vias aéreas inferiores, 
quando presentes.

Cientes de que o tratamento clínico em longo prazo 
é eficiente, mas pode apresentar efeitos colaterais impor-
tantes, o momento de indicar a cirurgia da polipose nasal 
deve ser definido.

De uma forma geral, o tratamento clínico deve ser 
administrado por pelo menos três meses e, quando não 
há melhora da sintomatologia, caracterizando falha tera-
pêutica, a cirurgia deve ser indicada.

O tratamento cirúrgico deve ser indicado quando 
a queixa primária do paciente é a obstrução nasal e/ou 
secreção nasal. Ragab et al. observaram objetivamente, 
através da rinometria, uma melhora no fluxo nasal de pa-
cientes submetidos à cirurgia, em relação aos submetidos 
ao tratamento clínico.

A melhora da hiposmia com o procedimento ci-
rúrgico é motivo de controvérsia. Enquanto Blomqvist et 
al. não observaram diferenças no olfato entre as fossas 
nasais de pacientes submetidos ao procedimento cirúrgico 
e o tratamento clínico, Alobid L et al. observaram que os 
pacientes submetidos ao tratamento cirúrgico apresenta-
ram melhores índices nos questionários de qualidade de 
vida em relação à hiposmia quando comparado ao grupo 
submetido ao tratamento clínico.

Alguns estudos na literatura demonstram a melhora 
do quadro pulmonar após o tratamento cirúrgico da poli-
pose nasal e, dessa forma, a presença de doença pulmonar 
associada à polipose nasal, de difícil tratamento, também 
é uma indicação para o procedimento cirúrgico, na falha 
do tratamento clínico.

Segundo Bachert et al., a cirurgia deve ser indicada 
nas falhas terapêuticas, na presença de efeitos adversos, 
baixa adesão ao tratamento clínico pelo paciente e nas 
complicações das rinossinusites. O Quadro 9 aponta as 
principais indicações cirúrgicas no tratamento da polipose 
nasossinusal.

Quadro 9. Indicações cirúrgicas no tratamento da polipose nasossinusal.

Falha no tratamento medicamentoso administrado por pelo menos 3 meses

Efeitos adversos ao tratamento clínico

Baixa adesão do paciente ao tratamento medicamentoso

Queixa primária de obstrução nasal, hipersecreção e/ou alterações do olfato, sem melhora com tratamento clínico

Presença de sintomas persistentes em vias aéreas inferiores, sem melhora com tratamento medicamentoso

Complicações das rinossinusites.
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Uma vez considerada a cirurgia, o tratamento pré-
operatório com corticoesteróide sistêmico pode facilitar 
o procedimento cirúrgico por reduzir o tamanho dos 
pólipos. A antibioticoterapia pré-operatória está indicada 
na vigência de processo infeccioso associado, a fim de 
reduzir o processo inflamatório intra-operatório, reduzindo 
a sangramento no decorrer do procedimento. O estudo 
anatomopatológico dos pólipos nasais, seja ele pré ou 
intra-operatório, pode ser útil na identificação da possível 
eosinofilia e, conseqüentemente, no conhecimento da 
doença de difícil controle. A utilização de corticoesteróide 
prévia, no entanto, pode impedir o achado eosinofílico.

Várias modalidades cirúrgicas já foram descritas 
para o tratamento da rinossinusite crônica com polipose 
nasal, todas elas com suas vantagens e desvantagens. As 
técnicas cirúrgicas baseiam-se desde a remoção exclusiva 
dos pólipos nasais (polipectomia simples) até a extração 
dos pólipos associados com a esfenoetmoidectomia radi-
cal, como descritas em capítulo específico. Dessa forma, 
de acordo com o estadiamento da doença, determinado 
procedimento cirúrgico será realizado. Em alguns casos, 
a associação de técnicas externas, como a esfenoetmoi-
dectomia externa, a cirurgia osteoplástica do seio frontal 
ou mesmo a sinusectomia maxilar via externa, podem ser 
associadas à esfenoetmoidectomia intranasal e/ou sinuso-
tomia frontal intranasal.

Os resultados cirúrgicos dependem de vários fatores 
como: técnica cirúrgica, idade do paciente, comorbidades, 
doenças sistêmicas associadas à polipose nasal, instrumen-
tal cirúrgico, entre outros.

Não há relatos na literatura que comparem a eficá-
cia da frontoetmoidectomia externa com o acesso endo-
nasal. No entanto, os estudos que comparam a cirurgia 
de Caldwell-Luc e a antrostomia maxilar via endonasal 
mostram que a via externa apresenta maior chance de 
comorbidades como edema orofacial e alteração de ramos 
do nervo trigêmeo. A cirurgia endoscópica funcional dos 
seios paranasais apresenta um índice de resolução dos 
sintomas nasossinusais de 73-97,5% com uma taxa de 
complicações em torno de 1%.

Dentre os materiais cirúrgicos que podem ser 
utilizados, não há diferença estatística em utilizar pinças 
cortantes ou não-cortantes. O uso do microdebridador re-
duz consideravelmente o tempo cirúrgico, o sangramento 
intra-operatório e as crostas pós-operatórias quando com-
parados aos métodos convencionais. A utilização do laser 
no intraoperatório reduz as crostas no pós-operatório.

A recorrência da polipose nasossinusal é alta e 
pode ocorrer em até 60% dos pacientes em 2 anos de 
pós-operatório. Dessa forma, mesmo com a utilização 
de medicação após o procedimento cirúrgico, a cirurgia 
revisional pode ser necessária. Bhattacharyya observou 
em seu estudo prospectivo controlado que a melhora dos 
sintomas dos pacientes com rinossinusite crônica refratária 

ao tratamento clínico, após a cirurgia endoscópica para a 
drenagem dos seios paranasais, é similar à melhora dos 
pacientes que foram submetidos ao primeiro procedimen-
to, ressaltando a importância da cirurgia de revisão.

Nos casos revisionais, assim como na polipose 
maciça, onde a anatomia nasossinusal está prejudicada, 
o uso do sistema tomográfico de navegação pode ser um 
instrumento útil para evitar complicações.

9 COMPLICAÇÕES DAS RINOSSINUSITES

As complicações agudas das doenças dos seios pa-
ranasais são mais freqüentes nas crianças do que nos adul-
tos e estão diretamente relacionadas às íntimas relações 
anatômicas existentes entre os seios paranasais e outras 
estruturas da cabeça, pescoço e tórax (Quadro 10).

Quadro 10. Complicações das rinossinusites.

Orbitárias Intracranianas Ósseas

Meningite
Osteomielite dos 
ossos do crânio

Celulite orbitária 
difusa

Abscesso sub e 
extradural

Abscesso subperi-
ósteo

Abscesso cerebral

Abscesso orbitário
Tromboflebite do 
seio cavernoso

Existem muitos estudos na literatura que apontam 
o declínio deste tipo de complicação após o advento da 
antibioticoterapia, e mais recentemente ainda, com o 
advento das modernas técnicas de imagem. Entretanto, 
devemos nos lembrar que nos países subdesenvolvidos, 
onde a má nutrição, a pobreza e o serviço médico inade-
quado existem, esse problema é prevalente e apresenta 
ainda hoje uma alta taxa de mortalidade. É importante 
enfatizarmos que a RS pode se tornar uma doença grave, 
apresentando sérias complicações, as quais necessitam de 
uma abordagem multidisciplinar rápida, pois a demora no 
diagnóstico pode levar à morte do paciente.

9.1 COMPLICAÇÕES ORBITÁRIAS

Segundo a experiência da maioria dos autores na 
literatura, as complicações orbitárias são as mais comuns 
das RSA. Ognibene et al. relataram uma prevalência de 
83,1% de complicações orbitárias em 65 pacientes estuda-
dos em um período de dez anos. Mortimore e Wormald 
encontraram 80% numa população estudada em cinco 
anos. Nos achados de Mekhitarian Neto et al., as crianças 
do sexo masculino foram as mais acometidas. Antes do 
advento da antibioticoterapia, a prevalência de complica-
ções orbitárias decorrentes das RSs era bastante elevada. 
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Algumas séries chegam a citar taxas de mortalidade de 
17-19% e prevalência de amaurose de 20-33%. Felizmente 
essas taxas não ultrapassam 5% nos dias atuais.

Os seios frontal e esfenóide podem ser fonte de 
infecção orbitária durante a infância tardia, uma vez que a 
pneumatização deste seio inicia-se aos seis anos de idade. 
Por outro lado o labirinto etmoidal e o seio maxilar já estão 
pneumatizados nos neonatos. O COM é a área chave para 
o desenvolvimento de infecções nos seios paranasais e, 
na maioria dos casos, para a progressão da inflamação da 
órbita. Alguns fatores explicam esta correlação: a) a íntima 
relação entre o conteúdo orbitário e o labirinto etmoidal 
que é separado da órbita por uma delgada lâmina óssea, 
a lâmina papirácea; b) a presença de um grande número 
de suturas e foramens neurovasculares na parede medial 
da órbita, especialmente nas crianças, em quem as suturas 
se encontram abertas, os foramens mais alargados e os 
ossos mais porosos, facilitando a disseminação da doença; 
c) a ocorrência de deiscências congênitas no assoalho da 
órbita e na lâmina papirácea.

O sistema venoso avalvular, que implica em uma 
livre comunicação entre a face, a cavidade nasal, os seios 
paranasais, a órbita e a região pterigoidal, de alguma forma 
facilita a disseminação das infecções paranasais. Na gênese 
das complicações orbitárias os vasos mais importantes no 
sistema são as veias oftálmicas superiores e inferiores, que 
se comunicam com vasos no interior da órbita e direta-
mente com o seio cavernoso, permitindo fluxo sangüíneo 
livre entre as veias etmoidais e as veias da órbita. Portanto, 
as complicações das infecções rinossinusais podem resul-
tar de extensão direta. A secreção purulenta no labirinto 
etmoidal pode interromper o suporte sangüíneo para o 
periósteo, causando necrose avascular da lâmina papirá-
cea. A expansão da doença paranasal à órbita através da 
contigüidade ou pelos vasos sangüíneos produzirá sinais 
e sintomas que deverão ser devidamente analisados.

O estadiamento e a classificação das complicações 
orbitárias das RSs são de extrema importância para a 
eleição de uma correta conduta terapêutica. Desde 1937 
quando Hubert publicou a primeira classificação de com-
plicações de sinusites, até mesmo em 1997 quando Morti-
more & Wormald propuseram nova classificação, baseada 
nas TC, existe uma grande confusão na terminologia das 
infecções orbitárias mostrada pelo fato de muitos autores 
usarem palavras como pré-septal ou periórbita, que pela 
definição descrevem condições extra-orbitárias, para es-
tágios de infecção dentro da órbita.

A classificação original de Chandler, publicada em 
1970, e desde então a mais utilizada divide as celulites 
orbitárias nas seguintes categorias: 1) edema periorbitário, 
2) celulite orbital, 3) abscesso subperiósteo, 4) abscesso de 
órbita, 5) trombose do seio cavernoso. Essa classificação 
foi estabelecida na era pré-TC e a sua terminologia não 
leva em conta parâmetros anatômicos que caracterizam 

o compartimento orbital. Tecnicamente, a órbita inicia-se 
após o septo orbitário. Essa estrutura é uma reflexão do 
periósteo orbital (denominado de periórbita) que, ao nível 
do rebordo orbitário, adota uma direção vertical, compar-
timentalizando a órbita e separando o conteúdo orbital do 
palpebral. Dessa maneira, nenhum processo patológico 
orbital pode ser denominado de pré-septal. O termo pré-
septal é usado, atualmente, para a descrição de patologia 
palpebral e deve ser abandonado para a caracterização de 
patologias orbitais. Problemas semelhantes existem com 
as designações “celulite peri-orbitária” e “retro-orbitárias” 
de uso corrente na prática clínica para nomear infecções 
intraorbitárias, que são inexatas. A última categoria da 
classificação de Chandler (trombose do seio cavernoso) 
não diz respeito à patologia orbital, mas sim faz menção 
a uma das mais temidas complicações intracranianas das 
celulites e, portanto, também não pode ser considerada 
como um sub-tipo de celulite orbital.

Dessa forma, até a classificação de Chandler, a mais 
utilizada, apresenta falhas. Para simplificar utilizaremos a 
classificação proposta por Velasco-Cruz et al., que é ba-
seada em termos mais específicos, para ajudar o médico 
a estabelecer as condutas em cada caso de forma linear 
(Tabela 5).

Tabela 5. Complicações orbitárias das rinossinusites agudas, se-
gundo Velasco e Cruz.

I Celulite orbitária

II Abscesso subperiosteal

III Abscesso orbitário

Celulite orbitária difusa: Existe edema difuso do 
conteúdo orbital com alargamento do músculo reto ad-
jacente ao seio infectado. O paciente apresenta proptose 
axial (protusão do globo ocular para frente), quemose 
(edema conjuntival), sensibilidade aumentada, dor com 
a movimentação da musculatura extra-ocular, edema e 
hiperemia da pálpebra. Pode ocorrer discreta alteração da 
motilidade ocular. A acuidade visual, os reflexos pupilares 
e o fundo de olho estão normais.

Abscesso subperiósteo: É definido pela presença de 
líquido (freqüentemente coleção de material purulento) 
entre a periórbita e a parede óssea da órbita. Existem 
edema palpebral, quemose, proptose não-axial (protusão 
do globo ocular de sentido inferior, superior ou lateral). 
Há inflamação da conjuntiva, dor e restrição da motilidade 
ocular. Não há diminuição da acuidade visual, e o fundo 
de olho e os reflexos pupilares estão normais.

Abscesso Orbitário: Representa um quadro de ex-
tremo e imediato perigo, pois a infecção se propagou para 
dentro do conteúdo orbitário. Existem proptose, quemose, 
dor importante que aumenta com a pressão do bulbo ou 
movimentação do mesmo e limitação da movimentação 
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ocular. Podemos encontrar ainda oftalmoplegia, congestão 
das veias da retina, papiledema, perda visual por isquemia 
ou neurite óptica. Como piora da complicação a extensão 
pode acometer o seio cavernoso.

Não devemos nos esquecer de que muitas vezes 
esses quadros podem estar associados; por exemplo, um 
típico abscesso subperiósteo pode apresentar um halo de 
infiltração na gordura orbitária circunvizinha.

Considerações e tratamento
As novas modalidades de imagens radiológicas 

como a TC e a RM, bem como a endoscopia nasossinusal 
trouxeram uma contribuição ímpar para o diagnóstico mais 
precoce nesses casos e também permitiram identificar o 
estágio da complicação, propiciando ao médico a chance 
de instituir uma terapia mais adequada.

Dessa forma, após anamnese detalhada, exame 
físico minucioso (otorrinolaringológico, oftalmológico e 
às vezes neurológico, quando necessário) e exames la-
boratoriais, o exame radiológico se impõe.

A TC mostra uma melhor localização tridimensional 
do tamanho do abscesso quando presente, bem como uma 
relação clara com o globo ocular, a musculatura extra-
ocular e o nervo óptico. Nas crianças, a distinção entre 
celulite orbitária e abscesso subperiósteo é crítica. Segun-
do Clary et al., a correlação entre achados radiológicos e 
operatórios, embora não absoluta, substancia o uso da TC 
como um guia terapêutico e isso, hoje, é indiscutível.

Nos casos de abscesso subperiósteo a TC revela 
descolamento da periórbita de uma das paredes rela-
cionadas aos seios paranasais (teto, lâmina papirácea e 
assoalho orbitário). Esse descolamento é evidenciado 
pela presença de opacificação homogênea entre a parede 
orbitária e a periórbita deslocada. Há edema do músculo 
extra-ocular relacionado ao abscesso e deslocamento não-
axial do globo ocular. No abscesso orbitário, a TC revela 
obliteração dos músculos extra-oculares e do nervo ópti-
co, e uma massa homogênea compatível com abscesso. 
O diagnóstico diferencial das celulites orbitárias inclui, 
principalmente, infecção palpebral, inflamação orbitária 
idiopática (pseudotumor) e neoplasia.

Healy está absolutamente correto quando afirma 
que o princípio básico descrito por Chandler permanece 
verdadeiro até hoje: internação do paciente, avaliação 
oftalmológica e tratamento agressivo, através de antibio-
ticoterapia endovenosa de largo espectro, que atravessa 
a barreira hemato-encefálica, visando sempre os agentes 
mais comumente encontrados. Entre eles destacamos: 
Haemophilus influenza (principalmente nas crianças 
menores de cinco anos), Streptococcus pneumoniae e 
Stapylococcus aureus. Anaeróbios são, ocasionalmente, 
isolados em crianças. É importante a instituição rápida 
do tratamento com as alterações que se façam necessá-
rias após o resultado de exame de cultura, que pode ser 

realizado no ambulatório diretamente no meato médio, 
com a orientação da fibra óptica nasal. O tempo total de 
tratamento deve ser avaliado de acordo com a evolução 
clínica do paciente (Tabela 6).

Tabela 6. Tratamento das complicações das rinossinusites em adul-
tos e crianças com função renal normal.

Adultos Crianças

Oxacilina- 2 g EV de 6/6 h + 
Ceftriaxone
– 2 g EV de 12/12 h

Oxacilina - 200 mg/kg/dia EV 
de 8/8 h + Ceftriaxone - 100 
mg/kg/dia EV de 12/12 h

Amoxicilina clavulanato – 1 g 
EV de 8/8 h

Amoxicilina clavulanato – 100 
mg/kg/dia EV de
8/8 h

Levofloxacina- 500 g/dia EV + 
Clindamicina
– 600 mg EV de 8/8h

Cloranfenicol – 100 mg/kg/dia 
EV de 6/6 h

A indicação cirúrgica é fundamental nos casos 
de abscessos. Em alguns casos a decisão de operar está 
ligada a duas situações. Na primeira, o doente não está 
evoluindo bem com a antibioticoterapia após 24-48 ho-
ras. Os parâmetros utilizados para avaliar a evolução do 
paciente são: sinais flogísticos, motilidade ocular, prop-
tose, e principalmente a função visual. Na vigência de 
deterioração visual ou ausência de melhora do quadro 
como um todo, a cirurgia não deve ser postergada. Na 
segundo situação, o paciente melhora, mas persiste com 
alterações oculares inaceitáveis. Nesse caso, a drenagem 
do abscesso acompanhada da cirurgia do seio paranasal 
acometido deve ser realizada.

A decisão da técnica cirúrgica depende da experiên-
cia individual e domínio técnico do cirurgião. Atualmente, 
e com uma freqüência cada vez maior os cirurgiões têm 
dado preferência para a técnica da cirurgia endoscópica 
nasossinusal. Muitas vantagens têm sido relatadas: 

1) tratamento da doença básica (limpeza das ca-
vidades infectadas, remoção de estruturas estreitadas e 
alargamento do espaço limitado para drenagem e venti-
lação de todo COM) e concomitantemente, drenagem do 
abscesso orbitário; 

2) a facilidade em se atingir a localização típica dos 
abscessos subperiósteos e intraorbitais na parede medial 
da órbita com os endoscópios; 

3) técnica diagnóstica: é possível se fazer um exame 
mais preciso nas fossas nasais (avaliar a presença de cor-
pos estranhos, pólipos ou mesmo tumores) e uma coleta 
apropriada de material para cultura; 

4) a segurança do procedimento: é uma técnica 
extremamente segura em mãos de cirurgião experiente, 
que oferece ao paciente uma recuperação em período de 
tempo mais curto, diminuindo os dias de hospitalização; 

5) não deixa cicatrizes e apresenta baixos índices 
de complicação cirúrgica. A frontoetmoidectomia externa, 
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bastante utilizada, na nossa opinião deveria ser reservada 
para os casos de revisão ou para os casos onde o abscesso 
de órbita se encontra lateral pós-infecção do seio frontal. 
Na presença de um abscesso localizado em regiões de 
difícil acesso por via endoscópica, outras abordagens ci-
rúrgicas rotineiramente usadas por especialistas em cirurgia 
orbital podem ser empregadas. O acesso transconjuntival 
para o assoalho da órbita e para a parede medial (acesso 
infracaruncular) é uma excelente opção para a drenagem 
orbitária. O mesmo pode ser dito para o acesso através do 
sulco palpebral superior que fornece uma ampla exposição 
do teto da órbita.

9.2 COMPLICAÇÕES INTRACRANIANAS

São complicações mais raras, mas potencialmente 
perigosas, pois apresentam ainda, uma taxa de mortalidade 
significativamente alta (20-40%), apesar de todos os recur-
sos diagnósticos e terapêuticos modernos. Kraus & Tovi  
apresentaram um estudo de 58 casos de complicações 
do sistema nervoso central em 39 crianças, onde em 20% 
dos casos a causa era a RS. Lerner et al., estudando 443 
crianças admitidas no Children’s National Medical Center, 
encontraram 3% de complicações do sistema nervoso 
central de origem rinossinusal.

Por causa da localização anatômica, os seios etmoi-
dais, esfenoidais e frontais são mais propensos a provocar 
problemas intracranianos. Os processos agudos, além 
dos crônicos agudizados, apresentam um maior número 
de complicações. Esse tipo de complicação ocorre mais 
comumente por tromboflebite retrógrada através das veias 
diplóicas avalvulares. Essas se comunicam extensivamente 
com as veias da dura e com as veias emissárias as quais 
se interligam com as veias sagitais superiores e corticais. 
Na adolescência temos uma vascularização aumentada do 
sistema diplóico e que coincide com a expansão dos seios 
frontais, ambos os fatores predisponentes para o desen-
volvimento dessas complicações pós-RS frontal.

A inflamação focal (osteíte do osso frontal) pode 
levar à necrose avascular e osteomielite das placas ante-
rior e posterior do osso frontal. Quando a disseminação 
se faz para a placa anterior, pode se formar um edema 
da pele sobre o seio frontal, protuso como uma massa, 
caracterizando o tumor edematoso de Pott. Quando a 
disseminação é posterior, poderemos ter o aparecimento 
das meningites e abscessos.

Meningite
É a condição intracraniana mais comum. É uma in-

flamação da pia-máter e aracnóide, tendo a RS esfenoidal 
como principal causa.

Singh et al. encontraram 22 casos de meningites 
(10%) em 219 crianças estudadas com complicações intra-
cranianas; 59% dos casos apresentavam inflamação orbital 

associada; 46% dos casos foram a óbito. Infelizmente esse 
tipo de complicação ainda apresenta uma taxa de morta-
lidade alarmante.

Os pacientes apresentam-se com temperatura alta, 
letargia, rigidez nucal, fotofobia, cefaléia. A dor é difusa e 
intensa devido ao envolvimento das meninges. A pesquisa 
do liquor é fundamental após o exame neurológico.

Abscessos sub e extradurais
Singh et al. encontraram 144 casos de abscessos 

(127 subdurais e 17 extradurais) nas 219 crianças estuda-
das já referidas anteriormente. Ocorrem, geralmente, em 
crianças mais velhas e representam 50-70% de todos os 
empiemas subdurais.

A apresentação clínica é pouco reconhecida e o 
diagnóstico freqüentemente atrasado em uma a três se-
manas, quando os sintomas progridem com sinais de au-
mento da pressão intracraniana: piora da cefaléia, vômitos, 
letargia, alterações de comportamento, edema palpebral. 
A taxa de mortalidade varia de 18% a 40%.

Abscessos cerebrais
Singh et al. encontraram 38 casos de abscessos 

cerebrais nas suas 219 crianças estudadas. Gallagher et al. 
encontraram 14% de abscessos cerebrais em 176 pacientes. 
Esse tipo de abscesso ocorre muito pouco na infância, 
compreendendo menos de 25% dos abscessos cerebrais 
na população geral. A doença otorrinolaringológica é a 
fonte mais comum desses abscessos, sendo a origem rinos-
sinusal responsável por quase 2/3 dos casos. Entretanto, 
quando o abscesso se forma, há uma taxa de 10-20% de 
mortalidade apesar da terapia agressiva e precoce insti-
tuída rapidamente. A clássica apresentação neurológica, 
vista com freqüência no adulto, é freqüentemente discreta 
ou ausente na criança. Os sintomas focais e de aumento 
da pressão intracraniana às vezes aparecem tardiamente 
com deterioração progressiva das condições gerais, coma 
e paralisia dos nervos cranianos.

Tromboflebite do seio cavernoso
A formação de abscesso orbitário pode eventu-

almente migrar para o seio cavernoso, culminando em 
uma trombose retrógrada dessa estrutura. Como sinais e 
sintomas importantes temos: febre, prostração, dor severa 
e profunda atrás da órbita, acometimento bilateral com 
perda visual e oftalmoplegia. O prognóstico é sombrio e 
a taxa de mortalidade é alta, 30%.

Considerações e tratamento
A TC do cérebro, órbita e seios paranasais, com e 

sem contraste, deve ser realizada para confirmar a presença 
e delinear a extensão da complicação. A imagem de RM 
pode ser mais sensível na detecção de estágios mais pre-
coces sendo, de modo geral, mais indicada para o estudo 
das alterações do parênquima cerebral.
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Altas doses de antibioticoterapia devem sempre ser 
iniciadas precocemente por via endovenosa, mesmo que o 
agente causal não seja ainda conhecido. O ajuste definitivo 
do tratamento é guiado pelos resultados da cultura e a du-
ração é determinada pela resposta clínica. Habitualmente 
são utilizadas associações de dois ou mais antimicrobia-
nos, principalmente em decorrência de infecção causada 
por mais de um agente etiológico. Os patógenos mais 
encontrados são os Streptococcus, os Staphylococcus e os 
anaeróbios. A grande maioria dos casos requer craniotomia 
e drenagem cirúrgica para sucesso do tratamento.

Complicações ósseas
A osteomielite dos ossos da base crânio é uma com-

plicação que pode ser fulminante em virtude da ausência 
de barreira anatômica nas veias diplóicas do cérebro. A 
incidência desse tipo de complicação é maior na adoles-
cência. Ela pode cursar com febre alta, dor local e intensa, 
cefaléia e alterações de consciência de uma forma lenta 
e gradativa. O tratamento se faz com antibioticoterapia 
endovenosa. Somente nos casos onde há presença de 
seqüestros ósseos a cirurgia é indicada.

9.3 COMPLICAÇÕES DO TRATAMENTO CIRÚRGICO 
DAS RINOSSINUSITES

Da mesma forma que no surgimento das com-
plicações, a íntima relação entre os seios paranasais, a 
fossa craniana e a órbita expõe os conteúdos orbitário 
e craniano ao risco de lesão durante a cirurgia dos seios 
paranasais, principalmente dos seios etmoidais. Apesar 
das complicações serem raras, elas podem resultar em 
morbidade séria culminando na mais grave que é a perda 
visual permanente.

Atualmente, a cirurgia endoscópica dos seios 
paranasais tem sido o procedimento de escolha para o 
tratamento das RSC e PN, relativamente seguro, especial-
mente quando realizado sob supervisão nos programas de 
treinamento otorrinolaringológicos modernos.

A incidência dessas complicações varia muito na 
literatura, independente da abordagem externa, intranasal 
ou intranasal assistida pelo endoscópio. Para alguns au-
tores, o índice de complicações pós-cirurgia endoscópica 
é menor, para outros não. Entretanto, segundo Bolger & 
Kennedy, seguramente, nos dias atuais, estamos operando 

Tabela 7. Complicações pós-cirurgia dos seios paranasais.

Complicações maiores Complicações menores

Orbitárias

Hematoma Enfizema orbitário

Perda de visão Equimose palpebral

Diplopia

Trauma das vias lacrimais

Intracranianas

Fistula liquórica Fístula liquórica não-complicada

Pneumoencéfalo

Encefalocele

Abscesso cerebral

Meningite

Hemorragia intracraniana

Lesão cerebral

Hemorragia

Severa (exige tampão extenso e transfusão 
sangüínea)

Leve 

Lesão da artéria etmoidal anterior

Lesão da artéria esfenopalatina

Lesão da artéria carótida interna

Outras

Exacerbação severa de asma pré-existente Exacerbação leve de asma pré-existente

Síndrome do choque tóxico Anisocoria

Anosmia Sinéquia

Morte Hiposmia

Infecção local (osteíte)

Rinite atrófica

Irritação temporária do nervo infra-orbital

Hiperestesia de lábios ou dentes
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muito melhor e atingindo completamente os seios para-
nasais. As complicações podem ser divididas em maiores 
e menores e estão explicitadas na Tabela 7.

Metanálises desses dados sugerem que as compli-
cações maiores ocorrem em cerca de 1% dos casos e as 
menores 5-6% dos casos, ou seja, incidência baixa, mesmo 
em instituições de ensino, provavelmente pelo avanço na 
monitoração videoscópica, cirurgia com neuronavegação, 
e na melhoria dos métodos de ensino de treinamento e 
técnica cirúrgica. Stamm, em 1995 relatou ter encontrado 
em 420 pacientes operados de 1983 a 1993, cinco casos de 
fístula liquórica, três casos de lesão de órbita, seis casos 
de hemorragia, cinco casos de dor facial e um caso de 
meningite. Voegels et al. descreveram a presença de 66 
casos de sinéquias, cinco casos de leão da lâmina papi-
rácea, um caso de lesão da artéria etmoidal anterior, um 
caso de fístula liquórica e um caso de enfisema subcutâneo 
periorbitário em 706 casos operados de 1995 a 2000.

O cirurgião deve estar familiarizado com a anatomia 
e a fisiologia, técnicas operatórias básicas, áreas de risco 
e estratégias importantes para reconhecimento precoce 
e tratamento adequado dessas complicações. Um pla-
nejamento adequado por meio de exames laboratoriais, 
endoscópico e radiológicos (TC e RM) ajuda a prevenir 
e mesmo minimizar as complicações. Segundo Guideline 
Europeu sobre Rinossinusites de 2007, atenção especial 
deve ser dada para os fatores de risco para as complicações 
pós-cirurgia dos seios:

• extensão da patologia: requerendo infundibulo-
tomia ou cirurgia completa de todos os seios;

• primeira ou cirurgia revisional: perda de limites 
anatômicos, deiscência de lâmina papirácea;

• lado mais afetado dos seios: o direito é o mais 
freqüentemente afetado e o mais difícil de ser operado;

• Hemorragia presente durante a cirurgia: o uso de 
microdebridador e a sistematização do uso contínuo de 
anestésicos endovenosos com metabolização plasmática 
- Propofol diminuíram bastante o índice de hemorragia;

• Experiência do cirurgião: Um programa de treina-
mento específico, incluindo dissecção cadavérica, cursos 
de técnicas cirúrgicas, estudo de vídeos, supervisão nas 
primeiras cirurgias, progressão gradual na complexidade 
das mesmas é sempre recomendado.

Outro ponto importante é a obrigação do cirurgião 
de discutir o procedimento e seus riscos com o paciente. 
O consentimento informado é o processo de explicação 
do procedimento e seus riscos, benefícios e tratamentos 
alternativos, incluindo implicações, caso a cirurgia não seja 
feita, permitindo ao paciente tomar a decisão de operar 
ou não. Segundo Wolf et al., essa é a chave para reduzir a 
insatisfação do paciente. Além dos aspectos médico-legais, 
uma relação médico-paciente adequada contribui para 
que o procedimento seja praticado com mais segurança 
e tranqüilidade pelo cirurgião.

10 RS CRÔNICA E VIAS AÉREAS 
INFERIORES

O objetivo desta apresentação é correlacionar a RSC 
e hiper-reatividade brônquica.

A síndrome crônica inflamatória respiratória apre-
senta um amplo espectro de manifestações clínicas. Nos 
casos severos ocorre o comprometimento de todo o trato 
respiratório, nas vias respiratórias superiores (VRS) a RSC 
e nas vias respiratórias inferiores (VRI) a hiper-reatividade 
brônquica. A relação entre VRS e VRI apresenta fortes evi-
dências; RSC não-alérgicas e principalmente as alérgicas 
são fatores de risco para a presença da asma brônquica. 
A assertiva de que o nariz é o centro da síndrome crônica 
inflamatória é justificada por ele constituir o local prefe-
rencial para a deposição dos aeroalérgenos, inclusive os 
alérgenos bacterianos e fúngicos. A fisiopatologia da hiper-
reatividade brônquica envolve vias diferentes: a obstrução 
nasal e respiração bucal, o reflexo naso-sinuso-brônquico, 
a liberação de mediadores inflamatórios (citocinas e in-
terleucinas), a microspiração das VRI todos estes fatores 
facilitando a asma brônquica.

A incidência de alergia na RSC é extremamente vari-
ável. Esta variabilidade provavelmente é conseqüência das 
características da amostra populacional que é analisada. 
Friedman encontrou 94% de alérgicos em portadores de 
RSC hiperplástica submetidos a sinusectomias; trabalhos 
mais recentes em pacientes portadores de RSC submeti-
dos à FESS, a incidência de alérgicos oscilou entre 14% a 
60%; na infância, também em crianças submetidas à FESS 
a alergia variou de 49% a 60%.

Comentários da Clínica e Epidemiologia da RSC e Hi-
per-reatividade brônquica

Estudos de diagnóstico por imagem da RSC executa-
dos em uma amostra populacional de pacientes asmáticos 
demonstram alterações radiológicas sugestivas de RSC em 
88% dos portadores de asma leve e em 100% dos porta-
dores de asma severa. Ao se comparar um grupo controle 
(ñ.asmáticos) com o grupo de asmáticos, concluiu que o 
seio etmoidal é o mais afetado no grupo de asmáticos. 
Convém ressaltar que as alterações por imagem não devem 
ser dissociadas do quadro clínico, sob o risco de ocorrer 
falsos positivos.

Estudos clínico-epidemiológicos correlacionam de 
forma positiva a RSC e afecção brônquica. Numa amostra 
de portadores de RSC, 40% eram saudáveis nas VRI; 60% 
apresentavam hiper-reatividade brônquica; destes 36% 
apresentavam bronco-provocação positiva à histamina 
e 24% eram asmáticos. Numa amostra de portadores de 
bronquiectasia, 70% apresentavam RSC; numa população 
de portadores de asma não alérgica houve “alta incidên-
cia” de RSC.
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Em estudo dedicado à bacteriologia das VRS/VRI em 
portadores de RSC. Os autores constataram cultura positiva 
em 71% da secreção sinusal e em 8% do lavado brônquico 
e não fizeram menção sobre a concordância das biotas. 
Esta pesquisa sugere que na RSC a micro-aspiração das 
secreções pela VRI tem importância secundária.

Bachert et al. em um estudo atual correlacionaram 
RSCsPN, RSC com PN e afecção pulmonar. Concluíram 
que os diferentes mediadores inflamatórios e os diferen-
tes tipos de regeneração tissular nas duas formas de RSC 
determinam afecções brônquicas distintas; na RSCsPN é 
prevalente a asma brônquica e na RSCcPN é prevalente 
a DPOC.

Comentários sobre a histopatologia e imunopatologia
Estudos histopatológicos e imunohistoquímicos 

nos portadores de RSC e asma brônquica, observam ca-
racterísticas semelhantes na mucosa sinusal e brônquica: 
espessamento da membrana basal, infiltrado eosinofílico, 
proliferação de miofibroblastos e aumento da expressão 
de Il-1, Il-3, Il-5, Il-6 e Il-8 e de citocinas Th-2. A RSCcPN 
apresenta infiltrado eosinofílico exuberante e concentra-
ções diferentes das interleucinas e das citocinas, quando 
comparadas com a RSCsPN, o que determina formas di-
ferentes de reparação tecidual. A RSC e asma brônquica 
fazem parte de uma doença sistêmica que compromete o 
trato respiratório como um todo.

Recentemente as pesquisas sugerem que a tríade 
sintomática intolerância à AAS, asma brônquica e polipose 
naso-sinusal está relacionada à resposta imuno-alérgica 
ao superantígeno do Stapylococcus aureus (uma entero-
toxina). Por outro lado, em asmáticos, Lee et al. observou 
aumento significante da IgE específica ao superantígeno 
no S.aureus e sugeriu que esta IgE correlaciona-se com a 
hiper-reatividade brônquica.

Tratamento da RSC e sua repercussão na hiper-reativi-
dade brônquica

A abordagem cirúrgica das RSC, sejam as sinusec-
tomias maxilo-etmoidais assim como as FESS, sugerem 
melhora da asma, tanto em crianças como em adultos o 
que pode ocorrer em 80% dos indivíduos submetidos à 
FESS. Por outro lado, Smith et al. ponderam que a FESS 
melhora a qualidade de vida nos portadores de RSC, mas 
na tríade da intolerância à AAS os resultados da cirurgia 
são decepcionantes. Kim et al. avaliaram o quadro clínico 
e endoscópico nos portadores de RSC sem e com asma 
submetidos à FESS; na amostra de RSC com asma os resul-
tados pós-cirúrgicos foram piores. Ragab et al. demonstram 
que tanto o tratamento clínico como o cirúrgico para a RSC 
melhoram os parâmetros subjetivos e objetivos da asma 
(FEV1). O tratamento clínico mostrou-se mais duradouro 
que o cirúrgico.

O emprego de antileucotrienos na tríade da intole-

rância à AAS controla a RSC; o tratamento clínico da RSC 
melhora os sintomas de asma e a qualidade de vida em 
crianças.

Os trabalhos mostram resultados conflitantes em 
relação ao tratamento cirúrgico, principalmente nos casos 
da tríade de intolerância à AAS. Os tratamentos clínico e 
cirúrgico da RSC com asma sugerem resultados benéficos, 
porém, são necessários estudos aleatórios e com avaliação 
objetiva dos resultados.

Conclusão
O papel da RSC na asma ainda é parcialmente com-

preendido, principalmente pela deficiência de classificação 
clínica e conhecimento dos mecanismos patogênicos.

As evidências clínicas, epidemiológicas e imunoló-
gicas existentes apontam para o conceito de uma doença 
inflamatória única envolvendo a via aérea superior e in-
ferior. Esse conceito sugere que a RSC e a asma não são 
doenças localizadas, mas parte de uma doença inflamatória 
sistêmica envolvendo todo o trato respiratório. Com isso, 
deve-se considerar estratégias de tratamento combinados 
para a RSC e asma.

11 RINOSSINUSITES FÚNGICAS

Os fungos, assim como as bactérias e os vírus, 
estão bem definidos como uma das etiologias das RSs, 
especificamente dos quadros crônicos (RSC). Viáveis 
ou não, podem ser encontrados nas fossas nasais tanto 
em pacientes com RSC como em indivíduos normais de 
forma crescente desde o nascimento, o que torna difícil 
diferenciar estes microorganismos como colonizadores 
ou agentes infecciosos. Todas as explicações sobre o que 
realmente determina as modificações no comportamento 
dos fungos e das respostas inflamatórias do hospedeiro a 
sua presença dentro das vias aéreas ainda estão longe de 
serem completamente elucidadas. Enquanto isso segue 
clinicamente fundamental definir se a mucosa respiratória 
apresenta ou não invasão fúngica.

Sua classificação compreende três entidades. A 
bola fúngica em um extremo do espectro, benigna e a RS 
fúngica invasiva no outro extremo, com elevada morbimor-
talidade, porém ambas apresentando diagnósticos clínico 
e laboratorial inequívocos. Por último, a rinossinusite 
fúngica alérgica (RSFA), mais prevalente que as demais, 
porém com nomenclatura, métodos de confirmação diag-
nóstica e possibilidades terapêuticas muito questionadas 
na literatura, tanto no sentido de nem ser uma patologia 
propriamente fúngica, como no sentido de ser ainda mais 
prevalente que o descrito até o momento.

Classicamente os diferentes tipos de RSFA seguem 
sendo diferenciados nas formas invasiva e não-invasiva. 
Tanto a bola fúngica como a RSFA são considerados pro-
cessos não-invasivos, onde os sinais e sintomas são oriun-
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dos de uma resposta inflamatória local e/ou sistêmica e há 
tempo para se discutir diferentes tratamentos. Os processos 
invasivos são considerados resultado de um processo 
infeccioso fúngico propriamente dito. A morbidade dos 
processos invasivos pode variar em diferentes indivíduos, 
dependendo do grau de imunossupressão do hospedeiro 
e da agressividade do fungo envolvido. Essas diferenças 
levam a uma subdivisão dos processos invasivos em: RS 
fúngica invasiva aguda ou fulminante e a RS fúngica inva-
siva crônica (Indolente), com prognóstico dependendo da 
imunidade do paciente (em geral bom). A nomenclatura 
Rinossinusite Crônica Granulomatosa é utilizada para um 
grupo específico de pacientes do norte africano.

A infestação saprófita seria um fenômeno no qual 
fungos são visíveis junto a crostas no nariz e seios para-
nasais, de forma assintomática. Mais freqüente em pós-
operatórios de cirurgias nasossinusais e não propriamente 
uma entidade dentre as RSs fúngicas.

Classificação:
• Bola fúngica
• Rinossinusite fúngica alérgica
• Sinusite Fúngica Invasiva
- Rinossinusite fúngica invasiva aguda 
(fulminante)
- Rinossinusite fúngica invasiva crônica 
(indolente)

Bola fúngica
No caso da bola fúngica, ocorre um acúmulo de 

micélios resultado do depósito e germinação deficiente de 
esporos de diferentes fungos inalados (Aspergillus fumiga-
tos, Aspergillus flavus, Alternaria sp., Rhizopus microsporus 
e Pseudallescheria boydii) sobre a mucosa respiratória 
de um dos seio paranasais isoladamente sem invasão da 
mucosa. Apesar de não caracterizar-se pela presença de 
uma resposta inflamatória intensa, não é incomum ocor-
rerem reações inflamatórias locais com identificação de 
secreção purulenta drenando do seio paranasal afetado. O 
tratamento é direcionado à remoção completa dos fungos 
independente da técnica cirúrgica escolhida (endoscópica, 
combinada ou externa).

Rinossinusite fúngica alérgica (RSFA)
RSFA foi descrita pela primeira vez há mais de 20 

anos, enquanto seus critérios diagnósticos mais citados até 
hoje foram descritos em 1993 por Bent e Kuhn, incluindo 
história de hipersensibilidade tipo 1, testes cutâneos ou 
sorológicos positivos para fungos, polipose nasossinusal, 
alterações tomográficas características, mucina eosinofíli-
ca sem invasão da mucosa pelos fungos e um direto ou 
cultural positivo para fungos do material extraído de uma 
exploração cirúrgica. Atualmente existem algumas convic-
ções e muitas incertezas no papel dos fungos nas RSs.

Esporadicamente pacientes podem se apresentar 

com quadros clínicos dramáticos pela compressão e 
deslocamento de estruturas nobres e/ou obstrução nasal 
agudas, mas, no geral, as apresentações são subclínicas 
e lentas.

Achados radiológicos sugerem fortemente o diag-
nóstico com comprometimento (preenchimento) assimé-
trico de vários seios paranasais com imagem de hipera-
tenuação central, eventuais mucoceles isoladas, assim 
como afinamento e/ou erosões dos limites ósseos (lamina 
papirácea e base de crânio) na TC e diminuição do sinal 
no centro dos seios paranasais afetados na ressonância 
magnética nuclear (RMN), tanto em T1 como T2, corres-
pondendo a áreas de mucina (teores de proteína altos e 
de água baixos, além de depósito de metais pesados) e 
hipersinal periférico pela mucosa inflamada.

A avaliação imunológica desses pacientes demons-
tra uma positividade significativa tanto nos testes cutâneos 
como sorológicos para antígenos fúngicos e não-fúngicos. 
Responsividade a diferentes fungos por um mesmo indiví-
duo vem levantando a hipótese de haver algum elemento 
comum a esses microorganismos com poder antigênico 
importante.10 IgE sérica elevada também é um achado 
freqüente nesses pacientes com RSFA.

A identificação macroscópica de uma secreção es-
pessa e tenaz por sua elevada viscosidade, com coloração 
variando de um marrom claro a marrom ou verde escuro 
é considerado achado patognomônico de RSFA. Ou seja, 
nessa doença as características da mucina presente são 
mais importantes que a histologia da mucosa respiratória 
para o diagnóstico. Esse fato não deve eliminar a neces-
sidade de serem realizadas avaliações histopatológicas 
dos pólipos e da mucosa, pela necessidade de excluir-se 
a possibilidade de um processo invasivo. A mucosa apre-
senta, na maioria dos pacientes, inflamação crônica com 
predomínio de eosinófilos, enquanto a mucina é descrita 
como laminações tipo casca de cebola com eosinófilos ne-
cróticos ou em degranulação, em um meio de mucina, com 
eventuais cristais hexagonais de lisofosfolipase, chamados 
de cristais de Charcot-Leyden, e raras hifas fúngicas.

Independente da discussão quanto ao real papel 
dos fungos, um dos principais obstáculos no diagnóstico 
de RSFA tem sido a dificuldade para identificar e cultivar 
os possíveis fungos envolvidos. É consenso que além de 
um laboratório com experiência micológica, haja uma 
logística de rotina que viabilize o transporte do material 
coletado assim que o mesmo for removido dos pacientes 
em meios especiais. Apesar de técnicas de coleta com uso 
de irrigação parecem permitir a coleta de mais material 
proveniente de áreas inacessíveis aos swabs ou escovas, 
cuidado deve ser tomado na interpretação dos resultados 
pela possível inclusão de material proveniente do rino-
faringe, vestíbulo e até da pele. Aspiração guiada por 
endoscopia de diferentes regiões dos seios paranasais de 
forma seqüencial e independente pode minimizar esse 
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risco de confusão. Nesse sentido, assim como na pesquisa 
das bactérias causadoras das RSs, é possível que lavagens 
do meato médio guiadas por endoscopia apresentem os 
mesmos resultados que coletas de dentro dos seios pa-
ranasais. Mesmo utilizando as mesmas técnicas, seguem 
sendo muito variáveis os percentuais de positividade entre 
diferentes autores. A identificação do DNA de diferentes 
fungos através de reações em cadeia da polimerase (PCR) 
tem sido interpretada como uma confirmação dos estudos 
que cultivam fungos na maior parte de seus pacientes e 
um indicativo para que o problema dos percentuais ele-
vados de culturas negativas nos demais trabalhos esteja 
na logística desses centros.

A presença de uma resposta inflamatória de hiper-
sensibilidade mediada por IgE e IgG na mucosa respiratória 
diante da presença dos fungos, ou particularmente de suas 
proteínas, com significativo recrutamento de eosinófilos e 
suas conseqüências (formação da mucina) é responsável 
pelo desencadeamento e manutenção dos sinais e sintomas 
dos pacientes. A morfologia fúngica guarda íntima corre-
lação com a intensidade da resposta imune pelo paciente. 
Por exemplo, enquanto esporos e leveduras conseguem 
ser inteiramente fagocitados, as hifas necessitam auxílio de 
mais de uma célula inflamatória. A busca pela identificação 
de imunoglobulinas específicas para diferentes fungos 
nesse grupo de pacientes é apontada como uma possibi-
lidade para que se torne possível o diagnóstico diferencial 
correto com outras RSC em que também haja formação de 
mucina, mas não sejam identificados fungos e/ou presen-
ça de atopia. Esses pacientes foram denominados como 
portadores de rinossinusite eosinofílica mucínica (REM). 
A comparação recente dos genes contidos em pacientes 
diagnosticados como RSFA e REM não mostrou diferenças 
significativas entre os dois grupos.

O tratamento segue incluindo a cirurgia como um 
importante coadjuvante no tratamento da RSFA, embora 
com elevada recorrência. Não existem evidências na 
literatura para definir qual a melhor técnica para esses 
pacientes, cirurgia minimamente invasiva (MIST) ou FESS 
ou nasalização. Caso antifúngicos tópicos venham a ser 
comprovadamente úteis no tratamento desses pacientes, é 
possível que técnicas com cavidades mais expostas sejam 
mais indicadas. Até o momento não existe embasamento 
definitivo para uso de antifúngicos tópicos ou sistêmicos 
para RSFA.

Corticosteróides tópicos e sistêmicos são a base do 
tratamento, mas podem requerer uso prolongado desde o 
pós-operatório imediato, usualmente em doses regressivas. 
Também está indicado o uso de corticosteróide sistêmico 
em doses de ataque altas por curto prazo durante infecções 
das vias aéreas desses pacientes, pelo elevado grau de 
recidiva da doença diante dessas infecções. Cirurgia endos-
cópica para remoção dos pólipos, da mucosa hiperplásica 
e do acúmulo de mucina segue sendo realizada pela me-

lhora dos sinais e sintomas. Imunoterapia pós-operatória 
demonstrou resultados na prevenção de recorrências em 
conjunto com outras terapias a curto prazo. Outras medi-
cações, incluindo antileucotrienos, antibióticos com ação 
antiinflamatória associada não têm na literatura resultados 
que defendam seu uso até o momento. Resultados defi-
nitivos também não estão disponíveis quanto ao uso dos 
antifúngicos, tópicos e sistêmicos.

Do ponto de vista prático em ambas as situações até 
o momento, a identificação laboratorial de fungos no ma-
terial dos seios paranasais parece não determinar diferença 
no prognóstico, tratamento e qualidade de vida desses 
pacientes. Todavia, enquanto persistirem dúvidas, pelo 
menos do ponto de vista acadêmico, o estudo completo 
desses pacientes valorizando a busca dos fungos e demais 
elementos que possam fazer parte da patogenia das RSC 
deve ser estimulado, inclusive pela diferenciação desses 
pacientes para possíveis terapêuticas que venham a surgir e 
necessitem da correta classificação dos mesmos. Para isso, 
a sistematização dos métodos de coleta do material, do tipo 
de meio e da rapidez do transporte até um laboratório com 
experiência no estudo de fungos, é essencial no sucesso 
da identificação desses microorganismos. O conteúdo de 
lavagens ou coleta por aspiração da secreção com soro 
fisiológico de áreas sob visão endoscópica deverá ser en-
viado rapidamente de forma estéril para o laboratório onde 
pessoal treinado manipulará a secreção sob técnica aceita 
para não ocorrer contaminação (sob fluxo laminar) com 
substâncias que dissolvam o muco e liberem os possíveis 
fungos. Desse material 0,5 ml são cultivados em meios 
de Sabouraud/glicose (4%) com cloranfenicol (0,4 gl-1) 
e gentamicina (0,04 gl-1) e incubados por 30 dias a 37 e 
30° respectivamente. Outros 0,5 ml devem, se disponíveis, 
serem analisados por PCR sob rigorosa técnica para evitar 
resultados falso positivos por contaminação da amostra. O 
material também deve ser submetido à microscopia para 
identificação direta de elementos fúngicos (hifas). O uso 
de técnicas como o PCR pode servir para comprovar que 
há partículas de fungos dentro do nariz e das cavidades 
paranasais, podendo ser uma resposta para as dificuldades 
nos estudos que utilizam a cultura como principal meio 
de investigação, todavia, não pode ser usado na busca da 
diferenciação entre colonização e infecção pelos fungos 
na via aérea superior. Partindo do pressuposto de ser ne-
cessária a investigação da presença de fungos, da mesma 
forma deveríamos realizar testes cutâneos ou sorológicos 
para comprovar tratar-se de um paciente alérgico de forma 
geral e, se possível, ao fungo cultivado.

Outras entidades em processo de definição com 
apresentação clínica muito semelhante a RSFA, princi-
palmente pela presença de mucina e eosinófilos, seriam 
as rinossinusites eosinofílicas fúngicas sem atopia e as 
eosinofílicas em atópicos, porém sem fungos.
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Rinossinusite fúngica invasiva (fulminante e indolente)
As rinossinusites invasivas são formas infecciosas 

identificadas comumente em pacientes com doenças de 
base, como o diabete, com imunossupressão induzida, 
como nos transplantados, ou por doenças imunossupres-
sivas. Nos diabéticos o agente mais comum é o Mucor sp, 
que se beneficia do meio ácido que esses pacientes apre-
sentam. Nos demais há uma variação dos tipos de fungos, 
com elevada freqüência do Aspergillus sp. Apesar de nem 
todos os processos agudos invasivos serem fulminantes, o 
nome alerta para a necessidade de um diagnóstico muito 
precoce que possibilite aumentarem a chances do paciente 
não evoluir ao óbito. Pacientes sabidamente imunossupri-
midos (< 500 leucócitos) ou diabéticos com inadequado 
controle com sintomas nasossinusais devem ser sempre 
bem avaliados, independente de exames de imagem 
normais. Presença de lesões claras isquêmicas ou escuras 
necróticas na endoscopia nasal devem ser prontamente 
biopsiadas para confirmação do diagnóstico da presença 
de fungos (hifas) invadindo a mucosa, submucosa ou osso, 
além de comprometimento perivascular, endovascular e 
trombose de microvasos. Estudos apontam a concha média 
como área muito freqüentemente afetada e de possível 
serventia para a realização das biópsias nesses pacientes. 
Muitas vezes precocemente lesões isquêmicas ou edema 
importante podem ser vistos junto ao vestíbulo nasal, in-
cluindo a pele do nariz. Tomografias computadorizadas 
podem comprovar a presença de inflamação com ou sem 
lesões comprometendo os limites ósseos da fossa nasal e/
ou seios paranasais e/ou palato duro também corrobora 
no diagnóstico e auxilia na extensão do procedimento 
cirúrgico. A RM pode ser muito útil nos casos de dúvida 
quanto à invasão do sistema nervoso central ou de gran-
des vasos, pois em caso de confirmação, a mortalidade 
se aproxima de 100% e grandes procedimentos cirúrgicos 
deformantes podem ser devidamente pesados quanto aos 
reais benefícios. Além da cirurgia uso de antifúngicos sis-
têmicos está indicado. Doses elevadas de anfotericina B 
são utilizadas adicionadas de liberação lipossomal quando 
ocorrer insuficiência renal pela droga isolada. No caso das 
infecções por Aspergillus sp. estudos comparativos indicam 
haver maior eficácia com uso do Voriconazole em relação 
a Anfotericina B. Novos antifúngicos como a Caposfungina 
ainda carecem de resultados definitivos na comparação 
com os demais antifúngicos disponíveis. A cirurgia deverá 
ser sempre o mais abrangente possível, praticamente com 
princípios oncológicos sempre que os limites da doença 
forem possíveis de ser alcançados.

Além da forma aguda invasiva (fulminante) podem 
ocorrer quadros crônicos (indolentes), em pacientes com 
alterações da imunidade menos significativas ou, até sem 
alteração diagnosticada, assim como em imunossupri-
midos. A subdivisão desses em não-granulomatosos e 
granulomatosos não demonstrou até o momento serven-
tia no prognóstico e na escolha de tratamentos, sendo a 

forma granulomatosa encontrada isoladamente do norte 
do continente africano com necrose óssea pela pressão 
exercida pelo contingente fúngico, proptose orbitária ou 
até invasão cerebral. Nos casos invasivos crônicos em 
pacientes imunocompetentes, a apresentação é semelhan-
te ao de quadros nasossinusais crônicos, cPN, infiltrado 
celular misto, e um mucopus espesso. Já em pacientes 
imunodeprimidos, a morbidade é maior com possibilidade 
de comprometimento do ápex orbitário, com diminuição 
da visão e da mobilidade ocular, além de proptose ocular 
ou invasão intracraniana. O prognóstico e a agressividade 
do tratamento vão depender do status da imunidade do 
paciente, podendo variar desde cirúrgicas endonasais 
pequenas até procedimentos grandes, com nenhum anti-
fúngico sistêmico até tratamento endovenoso com essas 
drogas. Além dos fungos já citados também são agentes 
etiológicos Mucor sp. e Basidiobolus sp.

Suspeita diagnóstica das rinossinusites fúngicas
• Comprometimento isolado de um seio paranasal 

(maxilar, esfenóide) ou assimétrico (percentual significati-
vo de doenças unilaterais), com velamento e calcificação 
em seu interior e/ou densidades diferentes na tomografia 
e com hipossinal na secreção e hipersinal na mucosa na 
RM em T2.

• Dor facial, com exacerbações, sinais e sintomas 
inespecíficos de RSs (congestão, cefaléia, rinorréia, etc.), 
edema nariz e face.

• Secreção de aspecto amarronzada espessa (muci-
na) e/ou caseosa em endoscopia diagnóstica ou durante 
ato cirúrgico.

• Áreas isquêmicas ou necróticas à endoscopia.
• Exame direto da secreção com eosinófilos em de-

granulação e/ou necróticos (Cristais de Charcot-Leyden).
• Fungos no direto (hifas), se negativo, cultura 

positiva (Sabouraud/Micosel), se ambos negativos, com 
PCR positivo (diante dos achados clínicos e radiológicos 
acima).

• Revestimento mucoso com inflamação inespecí-
fica, se fungos presentes epitélio, submucosa e/ou osso, 
quadro INVASIVO (correlacionar com achados clínicos e 
estado imune do paciente).

• Quadros clínico e radiológicos semelhantes com 
mucina eosinofílica presente sem nenhum método dispo-
nível para identificação de fungos positivo pode indicar 
RSC eosinofílica não-fúngica (mucinica, atópica ou não-
atópica).

• Presença de fungos em exames direto, culturais 
e/ou PCR pode ser encontrado em indivíduos normais.

12 RINOSSINUSITES NA INFÂNCIA

Rinossinusite na infância é uma afecção que traz 
consigo repercussões significativas na qualidade de vida 
das crianças e pais. Um estudo de Cunninghan et al. mos-
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Tabela 8 - Classificação das RS fúngicas

C
la

ss
ifi

ca
çã

o

Bola Fúngica RSFA RSF Invasiva Aguda RSF Invasiva (Fulminante)

S
in

ai
s 

e 
S

in
to

m
as

Sintomas nasossinusais inter-
mitentes e inespecíficos, com 
secreção purulenta eventual do 
seio acometido à endoscopia.

Sintomas nasossinusais crôni-
cos (congestão).
Polipos nasais
Mucina sempre
Prick/IgE específica positivos.

Sintomas nasossinusais ini-
cialmente inespecíficos com 
evolução fulminante, com sin-
tomas dependendo das áreas 
comprometidas (SNC, olhos, 
pálato, pele).
Áreas brancas, isquêmicas ou 
crostas pretas na endoscopia, 
com sangramento mínimo a 
manipulação.

Sintomas nasossinusais ines-
pecíficos e crônicos, podendo 
determinar comprometimento 
da visão se na área do apix 
orbitário.
Pacientes imunocompetentes.

Im
un

id
ad

e

Pacientes imunocompetentes. Pacientes imunocompetentes
Pacientes imunossuprimidos
(<500 leucócitos)

imunossupressão leve ou imu-
nossuprimidos

R
ad

io
lo

gi
a Seio paransal acometido 

isoladamente(maxilar mais 
comum) Imagem radiopaca 
isolada.

Assimetria no comprometimen-
to de ambos lados
Variação na densidade das 
secreções na CT
RM hipersinal mucosa e hiposi-
nal secreção
Redelineamento ósseo

Imagens podem ser incialmen-
te normais com leve edema 
da mucosa e/ou pele vestíbulo 
nasal, evoluindo para lesões 
que invadem tecidos vizinhos
RNM importante nos casos de 
dúvida da invasão do SNC pela 
diferença no prognóstico

Imagens semelhantes a RSFA 
ou mucinica eosinofílica.

H
is

to
lo

gi
a Mucosa sem invasão com infla-

mação leve inespecífica
Agurpados de hifas
(Aspergillus sp mais comum)

Mucosa sem invasão com 
inflamação eosinofílica intensa 
e mucina com eosinófilos ne-
cróticos e fungos (hifas)

Invasão da mucosa, submuco-
sa, vasos e osso pelos fungos.

Mucina caracterísitca e invasão 
da mucosa, e/ou submucosa 
pelos fungos

Tr
at

am
en

to

Remoção cirúrgica
(acesso externo e/ou endonsal)

Cirurgia endonasal 
Corticoide sistêmico pós ope-
ratório longo e durante IVAS
Corticóide tópico

Cirurgia endonasal e/ou exter-
na com tentativa de principios 
oncológicos.
Antifúngicos sistêmicos endo-
venosos

Cirurgia endonasal Antifungi-
cos sistêmicos orais
(endovenosos se paciente 
imunossuprimido - <500 leu-
cócitos)

P
ro

gn
ós

tic
o

Cura
Melhora na qualidade  de vida
Recidivas frequentes

Mortalidade elevada
Curto prazo

Quadros crônicos/recidivas 
frequentes imunocompetentes
Morbimortalidade a considerar 
em imunossuprimidos

trou que pais de crianças com RSC tinham a impressão que 
elas apresentavam maior limitação física que aquelas com 
asma brônquica ou artrite reumatóide juvenil.

A RS da criança possui peculiaridades que devem 
ser consideradas no seu manuseio. A primeira diferença 
se refere à anatomia. Ao nascer, o indivíduo apresenta 
apenas os seios maxilares e 2 a 3 células etmoidais. Os 
seios esfenoidais estão presentes por volta de 2 anos de 
idade, embora um rudimento possa ser visto em neonatos. 
Os seios frontais iniciam seu desenvolvimento em torno de 
6 anos. Por volta de 7 anos de idade, os seios maxilares 
atingem a altura do assoalho da fossa nasal.

A imaturidade imunológica da criança faz com que 
ela apresente um número maior de episódios de infecção 

de vias aéreas superiores (IVAS) de etiologia viral (6 a 
10 por ano contra 2 a 5 em adultos). Assim, se 0,5% a 
10% das IVAS virais evoluem para infecção bacteriana, 
a incidência de RS em crianças é maior que em adultos. 
Existe uma clara redução de sua prevalência de após os 6 
a 8 anos de vida, provavelmente devido à maturação do 
sistema imunológico.

Um estudo com RM em crianças em idade escolar 
evidenciou que 50% delas tinham alterações de mucosa 
dos seios paranasais. Metade desses pacientes obteve 
resolução do processo 6 a 7 meses depois, sem qualquer 
intervenção. Outro estudo com RM mostrou uma preva-
lência de 45% de alterações sinusais em crianças. Essa 
prevalência aumentava para 50% se houvesse, no mo-
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mento do exame, queixa de obstrução nasal, 80% quando 
edema de mucosa estava presente à rinoscopia, 81% para 
exames realizados após IVAS recente e 100% na presença 
de rinorréia purulenta.

As bactérias mais freqüentemente isoladas em 
crianças com RSA são Streptococcus pneumoniae, Haemo-
philus influenzae e Moraxella catharralis. Na RSC, além 
desses patógenos, com um predomínio de Haemophilus 
influenzae, aparecem os Streptococcus α-haemoliticcus, 
Staphylococcus coagulase-negativa, Staphylococcus aureus 
e anaeróbios. Em crianças com FC há a possibilidade de 
infecção por Pseudomonas aeruginosa e Staphylococcus 
aureus.

Uma IVAS viral que não melhora a partir do quin-
to dia, ou cujos sintomas persistem além do décimo dia, 
indica infecção bacteriana. Os sintomas são menos espe-
cíficos que em adultos. Rinorréia aparece como o sintoma 
mais freqüente em todas as formas de RS (70% a 100%). 
Outro sintoma prevalente em crianças é a tosse (50% a 
95%), seca ou produtiva, que pode piorar à noite, mas 
se manifesta durante o dia. Obstrução nasal e respiração 
bucal são também muito prevalentes, especialmente na 
RSC (70% a 100%). Febre, halitose e inapetência podem 
ser os únicos sintomas da criança. Cefaléia e pressão facial 
são sintomas incomuns.

Em 1996, o Consenso de Bruxelas propõe uma 
classificação da RSA em crianças quanto à intensidade 
dos sintomas (Quadro 11). Esta classificação teria a fun-
ção de orientar o tipo de abordagem terapêutica inicial 
a ser empregada, com condutas mais conservadoras nos 
casos leves.

Quadro 11. Classificação das rinossinusites na infância quanto à 
intensidade

RSA leve RSA intensa

Rinorréia de qualquer quali-
dade

Rinorréia purulenta

Obstrução nasal Obstrução nasal

Tosse Dor facial ou cefaléia

Cefaléia, dor facial, irritabilidade 
(presente ou ausente)

Edema periorbitário  
(presente ou ausente)

Febre baixa ou ausente Febre elevada (≥ 39o C)

Adaptado de Clement et al., 1998.

No exame físico dessas crianças a rinoscopia ante-
rior adquire importância fundamental. Ela pode ser reali-
zada elevando-se a ponta do nariz com o polegar ou com 
espéculo nasal ou ainda com o otoscópio. A utilização de 
endoscópios nasais rígidos ou, preferencialmente, flexíveis, 
aumenta a sensibilidade do exame físico, pela visibilização 
direta de toda a fossa nasal, incluindo o meato médio e 

o recesso esfeno-etmoidal. A presença de secreção mu-
copurulenta nessas regiões confirma o diagnóstico de RS. 
É útil ainda para o estudo de fatores anatômicos predis-
ponentes, como hiperplasia adenoideana, pólipos nasais 
e deformidades septais. A presença de PN em crianças 
deve conduzir à investigação de doenças de envolvimento 
sistêmico, como FC e discinesia ciliar primária.

Exames de imagem devem ser interpretados com 
cautela. Radiografias simples podem sub ou superdiagnos-
ticar a doença18. Há uma discrepância de 75% entre os 
achados do Raio X simples e da TC, considerada padrão-
ouro no estudo dos seios paranasais. Contudo, esse último 
exame não pode ser interpretado independente do quadro 
clínico do paciente. Glassier et al. evidenciaram que 97% 
de crianças submetidas a TC por motivos não relaciona-
dos à doença nasossinusal, e que haviam passado por 
resfriados até 2 semanas antes, apresentavam alterações 
de mucosa dos seios paranasais. Por outro lado, tem a 
grande vantagem de avaliar de forma bastante detalhada 
o COM. A TC é indicada para casos de crianças que apre-
sentam complicação de RSA bacteriana, RS resistente aos 
tratamentos clínicos habituais, RS recidivante e quando se 
considera o tratamento cirúrgico. A RMN fica reservada 
para os casos de doença complexa ou na investigação de 
complicações intracranianas.

As variantes anatômicas do COM desempenham um 
papel controverso na fisiopatologia das RSs. A prevalência 
dessas variantes em pacientes assintomáticos e com RSC 
se assemelha, ficando próximo de 40%. Em crianças, as 
variações anatômicas do COM são ainda menos impor-
tantes. Naquelas que apresentam RSA recorrente ou RSC, 
outros fatores como alergia, imunodeficiências, refluxo 
laringofaríngeo, FC, discinesia ciliar primária, hiperplasia 
adenoideana, freqüência em creches, tabagismo entre os 
pais, devem ser investigados. A tonsilite faríngea e a hi-
perplasia da tonsila faríngea são consideradas fatores de 
risco para a RS da criança: tanto a hiperplasia de tonsila 
faríngea causando distúrbio ventilatório e obstruindo a 
passagem de muco pela cavidade nasal, como a tonsilite 
faríngea funcionando como reservatório de bactérias na 
parte nasal da faringe.

O tratamento da RS pediátrica é primariamente 
não-cirúrgico. Cirurgia deve ser considerada se os sinto-
mas persistirem apesar de tratamento médico adequado 
por pelo menos 3 meses. A pesquisa e tratamento dos 
fatores predisponentes são peças importantes na aborda-
gem dessas crianças. Para ilustrar essa afirmação, tem-se 
o estudo de Bothwell et al. onde, para 25 (89%) de 28 
crianças com RSC, a indicação cirúrgica deixou de existir 
após tratamento para refluxo laringofaríngeo.

Alguns autores questionam o uso de antibióticos em 
crianças com RSA por essa afecção apresentar uma taxa 
de cura espontânea em torno de 40% a 45% dos casos. 
Aqueles que advogam seu uso o fazem com o objetivo 
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de alcançar uma rápida cura clínica, erradicar os agentes 
etiológicos, prevenir complicações supurativas e cronifica-
ção da doença, reduzir o edema dos tecidos, restabelecer 
a drenagem normal dos seios paranasais e recuperar a 
função sinusal. A duração do tratamento varia de 10 a 14 
dias ou 7 dias após o desaparecimento dos sintomas.

Na RSC o uso de antibióticos é ainda mais contro-
verso, mas permanece como primeira linha de tratamento. 
Por uma maior probabilidade da presença de Haemophilus 
influenzae resistente aos betalactâmicos e de pneumococos 
com mutações na proteína receptor de penicilina, o uso de 
amoxicilina em doses usuais (45 mg/kg) deve ser evitado 
nos casos crônicos. Pode-se lançar mão desse antibiótico 
em doses maiores (90 mg/kg/dia) e preferencialmente 
associado ao clavulanato. Para os alérgicos a penicilina, 
cefalosporinas de segunda geração são uma alternativa. 
A duração do tratamento deve ser de 3 a 6 semanas. Na 
falha terapêutica com a antibioticoterapia oral, pode-se 
administrá-los por via endovenosa, de forma empírica, ou 
baseados em culturas de aspirado de seio maxilar, antes 
de se indicar cirurgia endoscópica funcional.

Ceftriaxona ou amoxicilina/clavulanato por via 
endovenosa são os antibióticos de eleição nas RSs com 
complicações orbitárias ou intracranianas.

Ao contrário do adulto, a cirurgia dos seios parana-
sais na criança portadora de rinossinusite ainda é motivo 
de controvérsia, e quase sempre indicada em situações 
muito específicas. Procedimentos que não abordam os 
seios paranasais propriamente ditos, como por exemplo, 
a adenoidectomia, têm sido utilizados como procedimento 
inicial para o controle da doença sinusal. A sua efetividade, 
entretanto, é também controversa, particularmente pela 
dificuldade de se diferenciar clinicamente uma rinossi-
nusite crônica de uma hiperplasia de tonsila faríngea. A 
obstrução nasal, roncos e alterações de fala ocorrem mais 
freqüentemente em crianças com hiperplasia de tonsila 
faríngea, enquanto sintomas como rinorréia, tosse, cefa-
léia, respiração oral e achados à rinoscopia anterior ocor-
rem mais freqüentemente em crianças com rinossinusite 
crônica. Por outro lado, não parece haver relação entre 
tamanho da adenóide e presença de secreção purulenta 
no meato médio. Estudos recentes têm demonstrado que a 
adenoidectomia é efetiva, sugerindo que a adenoidectomia 
deveria ser uma opção cirúrgica prévia à cirurgia endos-
cópica funcional, particularmente em crianças menores 
com sintomas obstrutivos.

Nenhum estudo foi capaz de demonstrar eficácia de 
irrigações contínuas ou antrostomias inferiores. Possíveis 
indicações para punção ou uma antrostomia inferior, seria 
para os casos de Discinesia Ciliar Primária e Fibrose Cís-
tica, na esperança de que isto possa promover drenagem 
gravitacional.

A maior parte das controvérsias, entretanto, ainda 
se refere às indicações de cirurgia endoscópica dos seios 

paranasais em crianças. Baseado no Consenso sobre Ri-
nossinusite na Criança realizado em 1998 na Bélgica, o 
Consenso Brasileiro sobre Rinossinusite de 1999 recomen-
da tratamento cirúrgico das rinossinusites em crianças nas 
seguintes situações:

1. Presença de polipose extensa
2. Complicações orbitárias com abscesso e compli-

cações intracranianas
3. Rinossinusite fúngica
4. Rinossinusite crônica resistente a tratamento 

clínico.
É importante enfatizar que na criança procedimen-

tos cirúrgicos para rinossinusite crônica resistentes a tra-
tamento clínico ou com crises freqüentes de exacerbação 
devem ser indicados em caráter de exceção. São geral-
mente limitados a procedimentos conservadores, como 
por exemplo uma etmoidectomia parcial; ou seja, remoção 
total ou parcial do processo unciforme, com ou sem an-
trostomia maxilar. A simples abertura da bolha etmoidal 
é geralmente suficiente. Nos casos com polipose extensa, 
procedimentos mais extensos podem ser necessários.

Os resultados da maioria dos estudos existentes 
sobre tratamento cirúrgico na criança são avaliados atra-
vés da melhora dos sintomas, e não incluem imagens ou 
exame endoscópico; e vários deles têm sido consistentes 
em demonstrar um alto índice de sucesso.

Estudos de metanálise enfocando número de 
pacientes por estudo, tempo de acompanhamento pós-
operatório, retro ou prospectivo, critério de inclusão e 
exclusão, têm mostrado índices de evolução positiva em 
84 a 92 % dos casos. Além disso, estudos com follow-up 
de mais de 10 anos não tem demonstrado alterações no 
desenvolvimento facial após cirurgia sinusal. Baseado nes-
tes dados, conclui-se que a cirurgia endoscópica funcional 
pode ser considerada segura e efetiva no tratamento da 
rinossinusite crônica refratária a tratamento clínico em 
crianças.

 

13 CUSTOS DIRETOS E INDIRETOS DA 
RINOSSINUSTE

13.1 CUSTOS DIRETOS

Por causa da alta prevalência, a RS gera impacto 
direto e indireto na economia global. A maioria dos dados 
disponíveis sobre esse tema retrata a realidade americana 
e européia, e poucos estudos apresentam informações 
sobre a América Latina.

Em 1994, aproximadamente 35 milhões de pessoas 
apresentaram RS, com prevalência de 134,4: 1.000 habitan-
tes nos Estados Unidos (USA). Essa prevalência foi maior 
que as de hipertensão arterial, diabetes mellitus e rinite 
alérgica. Em 1995, a RS foi o 11o diagnóstico ambulatorial 
mais freqüente nos USA, correspondendo a um total de 
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11.898.000 casos e 2% de todos os atendimentos realizados 
no ano. O custo do tratamento de RSA e RSC, segundo 
estimado pela National Medical Expenditure Survey, foi 
de 3,4 bilhões de dólares em 1996.

Ray et al. analisaram a coexistência de RS e outras 
patologias, como asma, otite média e rinite alérgica, e 
verificaram que 10% a 15% do custo dessas doenças foi 
atribuído à RS, aumentando o impacto econômico para 
aproximadamente 5.78 bilhões de dólares. Os autores 
utilizaram dados da National Centre for Health Statistics 
e não distinguiram as RSs.

Murphy et al. observaram 43% a mais de visitas 
hospitalares, 25% a mais de atendimento de urgência, 43% 
a mais de prescrições, porém 29% a menos de internações. 
Em relação ao custo, foi 35% maior para atendimento dos 
pacientes com RS e as medicações aumentaram significa-
tivamente 28%, às custas de antibiótico (60%), corticóides 
(21%) e AH e descongestionantes (19%). No total, pro-
porcionou aumento de 6% do custo comparado à média 
de adultos atendidos, custando $2.609 por ano, incluindo 
serviços de radiologia, hospitalização e medicações. No 
ano de 1994 foram atendidos 20.9 milhões de pacientes 
com rinossinusite, com custo estimado de U$206 por pes-
soa, correspondendo a um gasto total de 4.3 bilhões de 
dólares. Considerando a prevalência atual de 32 milhões 
de pacientes com RS/ano, esse gasto aumentaria para $6.39 
bilhões anualmente.

Com as melhorias nos métodos diagnósticos e as 
inovações tecnológicas, especialmente com o advento 
da TC e da endoscopia nasossinusal, houve aumento 
nos custos para o diagnóstico da RS. Stankiewicz et al. 
sugeriram ser mais barato tratar apenas com diagnóstico 
clínico, sem TC ou endoscopia, porém 52% foram medi-
cados inadequadamente. O diagnóstico específico com 
TC e endoscopia tem custo maior, porém o tratamento é 
mais apropriado e eficaz.

Em relação aos custos do tratamento cirúrgico, um 
estudo chinês realizado em 2004 mostrou que correspon-
dem a 65,6% dos gastos na terapêutica das rinossinusites, 
seguidos pelos exames radiológicos e laboratoriais (13,8%) 
e serviços de admissão (6,6%). Anualmente, gasta-se 
$40.829,43 dólares taiwaneses em pacientes submetidos à 
cirurgia endoscópica, e os autores sugerem indicação de 
cirurgia endoscópica somente para casos de RSs graves. 
Neste trabalho, as cirurgias foram feitas sob anestesia 
local e não há referências sobre os custos com pacientes 
não-cirúrgicos.

Gliklich & Metson observaram que o custo anu-
al com medicações para tratamento de RS equivale a 
U$1,220, distribuídos entre corticóide tópico nasal (U$250), 
antibióticos (U$772) e outros medicamentos (U$198). 
Demonstraram também que o custo destas medicações 
diminuiu significativamente após cirurgia endoscópica 
nasossinusal.

O estudo europeu realizado no hospital de Ne-
therlands em 2001 demonstrou que o custo direto dos 
atendimentos de pacientes com RSC grave foi de ∈1861 
ao ano.

Conclui-se que o custo direto para tratamento clíni-
co e cirúrgico de RSC varia entre U$200 a U$6,000, o que 
corresponde R$420 a R$13.200, aproximadamente. Análises 
de custos melhores e mais atualizadas são necessárias para 
nortear a conduta, principalmente cirúrgica na RSCcPN.

13.2 CUSTOS INDIRETOS

Além de custos diretos, as RSs também causam pre-
juízos indiretos, pois os indivíduos acometidos apresentam 
queda de rendimento ou incapacidade para exercer as 
atividades laborativas. A alta freqüência de RSs gera um 
grande impacto socioeconômico, considerando-se que 85% 
dos pacientes com RS encontram-se na faixa etária de 18-
60 anos. Segundo Murphy et al., entre 1986 e 1988, a RSC 
foi responsável por 51.651.000 dias de afastamentos do 
trabalho e 16.144.000 dias de incapacidade anualmente.

Gliklich & Metson observaram que, além da econo-
mia direta relacionada aos gastos com medicação, após a 
cirurgia endoscópica nasossinusal há um ganho indireto 
com menos incapacidades (18,3% para 15,3%) e afastamen-
tos do trabalho (5% para 3%), gerando uma economia de 
U$430 por paciente. Essa economia compensará os gastos 
da cirurgia endoscópica ao longo de sete anos.

Em 2003, a RS foi classificada entre as dez doenças 
mais dispendiosas para os trabalhadores americanos, se-
gundo Goetzel et al.. Os dados foram obtidos através do 
seguro saúde dos trabalhadores, que associou o absente-
ísmo do trabalho com a ocorrência da RS.

A RS gerou gastos de U$60,17 por empregado por 
ano num total de 375.000 trabalhadores. Isso correspondeu 
a U$22.563.750, sendo 46% atribuídos ao custo indireto 
pelos dias de afastamento ou incapacidade.

Bhattacharyya, em 2003, verificou o impacto econô-
mico direto e indireto da RS nos trabalhadores, analisando 
sintomas, medicações e afastamentos. O custo total por 
trabalhador por ano foi de U$1,539, sendo 40% referentes 
aos dias de trabalho perdidos (média 4,8 dias). O autor 
concluiu o estudo estimando que 32 milhões de trabalha-
dores americanos são afetados por ano, gerando gastos 
equivalentes a U$47 bilhões. Nesse estudo, os dados foram 
baseados em consultas com otorrinolaringologistas, Nos 
Estados Unidos os custos para atendimento e tratamento 
por esse especialista são mais elevados e os pacientes 
encaminhados têm doenças mais graves.

A RS provoca um impacto importante na qualidade 
de vida, incluindo limitação das funções laborativas, con-
forme descrito na literatura. Os custos relativos à queda de 
produtividade e absenteísmo são altos e freqüentemente 
subestimados.
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14. ESQUEMA DE TRATAMENTO PARA RINOSSINUSITE AGUDA EM ADULTOS
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15. ESQUEMA DE TRATAMENTO PARA RINOSSINUSITE CRONICA EM ADULTOS

Legenda:

CE: corticoesteróide

LN: lavagem nasal

ATB: antibiótico

VAI: vias aéreas inferiores
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