RINOSSINUSITESE COMPLICACOESDAS
RINOSSINUSITES

I.CONCEITO

Sinusite é todo processo inflamatério da mucosa de revestimento da cavidade paranasal.

Atualmente o termo rinossinusite tem sido mais aceito pois rinite e sinusite sdo doencas em
continuidade. A rinite existe isoladamente, mas a sinusite sem rinite € de ocorréncia rara.

As rinossinusites ocorrem geralmente apds infecgdo das vias aéreas superiores viral (80% dos casos)
ou apds quadro aérgico em 20% dos casos. Estima-se que 0,5 a 2% das IVAS apresentam evolucdo para
sinusite bacteriana.

Criangas tém 6 a 8 episodios de IVAS virais ao ano e destas 5% a 13% evoluem para rinossinusite
bacteriana. Otite média aguda e rinossinusite aguda bacteriana sdo as principais complicagdes das IVAS
virais.

I1. CLASSIFICACAO

A rinossinusite é classificada principamente de acordo com sua duracdo. Embora existam
controvérsias, segundo Bailey:

A)AGUDA:  menor que 4 semanas. Os sintomas se resolvem compl etamente.

B)SUB-AGUDA: 4 sem a 3 meses. Os sintomas se resolvem compl etamente.

C)CRONICA: maior que 3 meses. Sintomas persistentes residuais como tosse, rinorréia e obstrucso nasal.
D)AGUDA RECORRENTE: sdo infecgdes que duram menos de 30 dias, com remissdo completa nos
intervalos, no minimo, 10 dias. Caracterizada por 3 episodios em 6 meses ou 4 episodios em 12 meses.
E)CRONICA AGUDIZADA: os pacientes tém sintomas respiratorios residuais que s30 superajuntados com
novos e apas tratamento antimicrobiano os Ultimos resolvem, permanecendo os primeiros.

I11. ANATOMIA

Os seios maxilares e etmoidais estéo presentes desde o nascimento. O esfendide e frontal aparecem
entre 2 e 3 anos de idade. O desenvolvimento completo dos seios ocorre aos 18 anos de idade.

O seio etmoidal é separado da oOrbita por uma fina camada de o0sso, a lamina papiracea. As células
etmoidais anteriores drenam para 0 meato médio e as células posteriores para 0 meato superior. O 6stio do
seio etméidetem 1 a2 mm.

O 06stio do seio maxilar drena no meato médio e mede cerca de 2,5mm. O 6stio acessorio, quando
presente, esta no infundibulo ou na regi&o membranosa da parede medial do mesmo.

O esfendide drena para o recesso esfenoetmoidal

O seio fronta varia muito em tamanho. Cerca de 10% dos adultos tém o frontal rudimentar ou
hi popneumatizado. O ducto frontonasal se abre no meato médio, no recesso frontoetmoidal ou na fossa nasal
dependendo dainser¢éo do processo uncinado.



Frontal sinus

Ethmaid sinus

Maxillary sinug

Frontal recess

Ethmoid bulla

infundibulum Middle turbinate

Middle meatus

Semilunar hiatus

. ; ) Uncinate process
Maxillary sinus ostiom

FIG. 33-1. Anatomy of the ostiomeatal complezz. MNote the relationship of the rmddle

turbinate uncinate process and the rmiddle meatus.

Fonte: Bailey 1998

IV. FISSIOPATOLOGIA

RINOSSINUSI TE BACTERIANA

A patogénese da rinossinusite € multifatorial e envolve uma complexa interacéo entre mecanismo de
defesa do hospedeiro e a viruléncia do patdgeno. Para entender os eventos patol égicos que resultam na
rinossinusite  clinica, é necessario rever a fisologia dos  seios paranasais.
A chave para fungdo normal sinusal € o sistema de transporte mucociliar, sendo 0 nariz e 0s seios
paranasais revestidos por epitélio ciliado colunar pseudoestratificado. Células caliciformes e glandulas
Seromucosas e mucosas produzem uma camada que tem dois componentes. uma superficial mucosa (fase
gel) e uma profunda aquosa (fase sol). A agdo ciliar move a camada em diregdo ao Ostio natural do seio e
entdo para nasofaringe. O restabelecimento da camada mucosa € um processo continuo. O transporte
mucociliar funciona como uma barreira para infeccdo por remover bactérias e particulas inaladas. A camada
aguosa abaixo da camada mucosa contém imunoglobulinas como IgA secretéria, I1gG e IgM e outras
mol écul as que contribuem na defesa do hospedeiro.

Existem 3 fatores fundamentais para a fisiologia dos seios paranasais. a paténcia dos 6stios, a funcao
ciliar e aqualidade das secregdes nasais.

O mais importante fator na patogénese da rinossinusite € a paténcia do éstio dos seios. O tamanho do
ostio varia para os diferentes seios, mas pode ser t&o pequeno quanto 1 a2 mm, que € o diametro do 6stio do
seio etmoidal. Devido ao 0stio estreito, 0 seio etmoidal € provavelmente 0 mais susceptivel a obstrugéo do
ostio einfecgdo.

Enquanto obstrucdo do 6stio do seio na rinossinusite aguda € mais freqiente devido ao edema de
mucosa, ha rinossinusite crénica, uma anormalidade anatémica que interfere na drenagem através do 6stio
esta freqlientemente presente.

Obstrucdo do éstio sinusal, parcial ou completa, resulta em estagnacéo de secregdes, queda do pH e da
tensdo de oxigénio dentro do seio. Estas alteracBes favorecem o crescimento bacteriano. Secrecdo estagnada
e infecgcdo bacteriana causam inflamagdo mucosa. Subseguientemente h& prejuizo ao epitélio mucoso devido
a enzimas protealiticas liberadas pelos leucdcitos. Invasio bacteriana da mucosa é incomum. Com o edema
adicional da mucosa, a obstrucdo do 6stio sinusal € completa e o ciclo sinusal descrito por Reilly é
perpetuado. Tensdo de oxigénio dentro do seio pode chegar a zero, promovendo crescimento anaerébio e
bactérias facultativas, que tém importante implicacdo na rinossinusite cronica. Mecanismos de defesa do
hospedeiro sdo prejudicados pelas condigdes de baixa tensdo de oxigénio com a geracdo de radicais livres
por leucdcitos, dificultando aresolucdo do processo infeccioso.
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A interrupcdo do transporte mucociliar nos selos paranasais € outro fator importante na patogénese da
rinossinusite. O batimento ciliar normal frequentemente € maior que 700 batimentos por minuto; entretanto,
durante rinossinusite, o batimento ciliar ca para menos que 300. Em adi¢do, a inflamagdo estimula a
conversao de células ciliadas para células caliciformes secretoras de muco e essa alteracdo do epitélio
respiratério pode ser irreversivel.

A qualidade e carédter da secregdo sinusal muda durante a evolucdo da rinossinusite. Muco espesso,
gue ndo pode ser efetivamente removido do seio, torna-se meio de cultura para crescimento bacteriano. Em
adicao, secrecdo espessa obstrui 0 6stio sinusal e estimula o ciclo sinusal. Este € um particular problema em
pacientes com fibrose cistica onde ocorre ateracdo da funcéo das glandulas exdcrinas.

Os seios paranasais ndo sdo estérels podendo ser colonizadas por bactérias causando rinossinusite
aguda, confirmando a importancia da obstrucdo do Ostio. Os anaerébios isolados do estudo foram
predominantemente Bacteréides, Cocos gram positivos e Fusobacterium. Aerdbios predominantes foram
Estreptococcus Beta e Alfa hemoliticos, Sreptococus pneumoniae, Haemophilus influenzae e
Saphylococcus aureus.

Resumindo, a completa compreensdo dos mecanismos que levam a rinossinusite requer identificacdo
de diversos fatores predisponentes de origem local e sistémica.

A. Fatoresloco-regionais:

1. obstrug&io mecénica do Complexo Ostio-Meatal (C.O.M.):
» edema de mucosa ( IVAS/ rinite alérgica/ barotrauma)

* desvio de septo / trauma alterando a anatomia local

* polipos/ corpo estranho / tampéo nasal / TU nasal

2. acometimento da funcdo ciliar pela inspiracdo de ar frio ou seco, uso de drogas e medicamentos
(descongestionantes topicos)

3. nadar em aguas contaminadas
4. atresia coanal que interfere na drenagem nasal

5. infeccdo dentéria (seio maxilar)

B. Fatores sistémicos:
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1. condic¢des debilitantes como desnutricdo, uso prolongado de esterdides, Diabetes Mellitus descompensado
e quimioterapia.

2. imunodeficiéncias: 1gG, IgA, AIDS (80 % tem sintomas de rinossinusite)
3. stress (pode levar a ateragéo do ciclo nasal e obstrugéo do éstio)

4. ateracdo das secregdes exdcrinas (mucoviscidose) e doenca dos cilios imoéveis

IV. DIAGNOSTICO
E feito pelo quadro clinico e pelos exames subsidiarios.

A. SINTOMATOLOGIA E EXAME FiSICO

1) AGUDA: A rinossinusite aguda raramente é limitada a um Unico seio, pois a doenca envolve
primariamente o “Complexo Ostio-Meatal” (90 % segundo Stammberger). Os aspectos clinicos da
rinossinusite aguda em adultos sdo dificeis de distinguir de um resfriado comum ou ainda rinite alérgica na
fase precoce da doenca. O sintoma mais freqiente € a DOR que pode ser nasal, facial ou pode manifestar-se
como cefaléia. Em geral, iniciase pela manha e diminui durante o dia. Isto se explica pedo acimulo de
secrecdo durante o sono pela acdo da gravidade, que é a mobilidade quando o paciente se levanta,
provocando compressao dos filetes nervosos. Geralmente aparece na regido do seio acometido. Dor etmoidal
inclui a parte medial do nariz e a &rearetro-orbitaria. A rinossinusite esfenoidal pode se manifestar por dor
no vértex ou bi-temporal, aém de retro-orbitaria e irradiada para pescogco e ombros. Na rinossinusite maxilar
aguda pode haver queixa de odontalgia. Outros sinais e sintomas menos fregientes incluem dor de cabeca
vaga, halitose, anosmia, e rinorréia posterior com tosse. Febre esta presente em 50% dos adultos com
rinossinusite aguda.

O quadro doloroso € geralmente acompanhado de obstrucéo nasal e rinorréia, geralmente verde-
amarelada, que pode ser uni ou bilateral. Havendo histéria prévia de IVAS o quadro é mais comumente
bilateral e associado a sintomas sistémicos (febre, astenia, letargia). Exame fisico fregientemente revela
secrecdo purulenta na regido do meato médio, que pode ser secundaria a rinossinusite maxilar, etmoidal ou
frontal. Secrecdo purulenta na regido do meato superior implica rinossinusite etmoidal posterior ou
esfenoidal. Além disso, a mucosa esta difusamente congesta. Os seios paranasais podem ser sensiveis a
palpacdo. Em caso de infeccdo dentéria envolvendo secundariamente o seio maxilar, os dentes acometidos
sdo usuamente sensiveis a percussao. Nas criangas, a rinossinusite freqiientemente simula quadro de IVAS e
adiferenciagdo priméria se faz pela cronicidade da infecgdo. Sintomas gripais geramente melhoram em 5-7
dias e quando persistem por mais de 10 dias provavel mente traduzem rinossinusite.

Os sintomas ha crianga variam com a idade. Criancas menores comumente apresentam congestao
nasal erinorréia purulenta e afebre é muito mais freqliente. Edema discreto periorbitério pode estar presente.
Nas crian¢as maiores, as queixas sdo mais sofisticadas: obstrugdo nasal, hiposmia, gosto metalico, além da
dor que geramente consegue localizar. Exame fisico € menos elucidativo em criangas que em adultos. Pode-
se notar edema facia discreto sobre 0 seio envolvido ou ocasionamente edema periorbitario. Sensibilidade
sobre 0 seio maxilar esta frequentemente presente. Exame intranasal € limitado a rinoscopia anterior exceto
em criancas mais velhas. Evidéncia de secrecdo purulenta e desvio septal pode fregiientemente ser detectada
por este método. A rinoscopia anterior apresenta baixa sensibilidade, porém alta especificidade se ha
secrecdo em meato meédio. Endoscopia rigida ou flexivel melhora a visuaizac&o das areas de drenagem dos
seios e pode ser usada em criangas mais velhas.

O diagnostico é baseado na presenca de dois ou mais fatores maiores ou um maior e dois menores,
sendo a presenca de secrecdo nasal purulenta um forte indicador para o diagnéstico. Febre e dor facia na
ausénciade outros sinais e sintomas nasai s ndo sao sugestivos de rinossinusite bacteriana.

Fatores Preditivos de rinossinusite aguda

Maiores:

- Tosse

- Febre

- Dor/presséo Facial



- Obstrucdo ou congestdo nasal

- Secregdo nasal/retronasal purulenta
- Hiposmia/anosmia

- Secrecdo nasal ao exame fisico

Menores

- Cefaléia

- Halitose

- Dor em arcada dentaria

- Otalgia ou pressdo em ouvidos

Fonte: Tratado de ORL da SBORL

2) CRONICA: A rinossinusite cronica resulta essencial mente de rinossinusite aguda que foi tratada
inadeguadamente ou ndo. Trata-se da doenca cronica de maior prevaléncia nos Estados Unidos. Pode se
manifestar por rinossinusites agudas recorrentes, com interval os intercrises assintomaticos, porém curtos.
Geralmente encontra-se rinorréia muco-purulenta e obstrugéo nasa leve, enquanto a dor e sintomas
sistémicos sdo pouco evidentes. O doente pode se queixar de “pressdo” naface ou periorbitaria. Tosse e dor
de garganta secundaria a irritacéo cronica das secregdes pode ser referida.

Uma causa subjacente para cronicidade esta usualmente aparente e a obstrucdo anatdmica do 6stio
sinusal é frequentemente encontrado. POlipos nasais, desvio septal e edema de mucosa persistente por
infeccdo recorrente ou reacdes a érgicas sdo somente uma das poucas possiveis etiol ogias de cronicidade.

Rinossinusite crénica e subaguda em criangas geramente se manifesta com rinorréa purulenta
anterior com ou sem rinorréia posterior. Tosse pode ser encontrada em 50% das criangas com rinossinusite
cronica podendo estar associada com otite crénica ou otite média recorrente e a rinossinusite cronica €
frequentemente diagnosticada em criangas com asma ou rinite alérgica. Como no adulto, a crianca com
suspeita de rinossinusite cronica deve ser avaliada quanto & obstrugdo mecénica dos 6stios sinusais.

Estudos recentes apontam para a influéncia dos fungos na etiologia da rinossinusite crénica. Apesar
dos fungos colonizarem os seios paranasais de quase todos os individuos, apenas aqueles com rinossinusite
crénica apresentardo uma resposta eosinofilicaa eles.

B. EXAMES COMPLEMENTARES:

1) Transiluminacdo: € limitada, pois permite exploracdo dos seios maxilar e fronta e € pouco confiavel.
Assimetria/ hipoplasia dos seios podem levar a conclusdes erréneas.
2) Endoscopia: permite ampliacéo dos dados obtidos com a rinoscopia. Pode ser realizada com endoscépio
rigido ou flexivel.

No primeiro tempo, o endoscépio € passado pelo assoalho do nariz quando devemos observar corneto
e meato inferior, abertura da tuba e nasofaringe. Ocasionalmente, a abertura do ducto nasolacrimal pode ser
vista superiormente no terco anterior do meato inferior. Drenagem de secrecOes a este nivel pode refletir
inflamag&o do agger nasi. Da mesma forma, drenagem sob o torus tubarius pode indicar rinossinusite frontal,
etmoidal ou maxilar. Secrecfes passando superiormente a abertura da tuba geramente séo provenientes do
recesso esfenoetmoidal e refletem doenca no esfendide ou etmdide posterior. No segundo tempo, o
endoscopio € reintroduzido entre os cornetos meédio e inferior, observando-se as porgdes anterior/inferior do
corneto médio e o meato médio, a medida que se caminha em diregdo a0 recesso esfenoetmoidal.
Finamente, visualiza-se o 6stio do seio esfenoidal. No terceiro tempo, o telescopio e direcionado para o
meato médio procurando visualizar a bula etmoidal, hiato semilunar, processo uncinado, abertura do
infundibulo e Gstio acessdrio. O 6stio natural do seio maxilar permanece escondido da vista lateral pelo
processo uncinado, sendo raramente visto.

Obs:* :0 endoscopio ainda permite a sinusoscopia para bidpsia e coleta de material para cultura.
* Em criangas, a endoscopia é de dificil realizagdo principalmente pela fata de colaboracéo, ficando a
exploracdo nasal restrita a rinoscopia anterior.

3) Ultrassom: seu uso é limitado ao seio maxilar, mas aguns autores consideram de alta
sensibilidade/confiabilidade. Pode ser Gtil no seguimento de rinossinusite aguda maxilar ao invés de
submeter o paciente a RX de repeticdo. Em criancas pode ser mais confiavel que a radiografia simples para
patologias do seio maxilar (Lusk).



6

4) Radiografia smples (posi¢cdo de Waters, Caldwell, axial de Hirtz, perfil): as alteracfes radiol 6gicas que
podem estar presentes na rinossinusite aguda sdo: espessamento de mucosa, nivel liquido ou opacificacéo
completa do seio. De modo geral, aradiografia é (til quando analisada conjuntamente com o quadro clinico e
outros achados. Isoladamente, contudo, tem valor diagnostico reservado. Mc Alister (in Bailey) comparou
radiografia simples versus CT em criangas com rinossinusite cronica e concluiu que 45% das criangas com
RX normal tinham anormalidades & CT, e que 34% das criangas com alteragbes ao RX tinham CT normal.
Mendonga e cols (1999) encontraram 43% de falsos negativos e Maresh e cols (1940) 38% de falsos
positivos para o diagnostico de rinossinusite.

5) Tomografia Computadorizada: A CT permitiu avaliagdo mais precisa do Complexo Ostio-Meatal, bem
como do acometimento sinusal. O diagndstico de algumas variagdes anatémicas que nao sdo feitos de rotina
pelo exame endoscopico pode ser feito pela tomografia:
- anormalidades do meato médio: corneto médio paradoxal, concha bullosa

- infundibulo etmoidal: processo uncinado desviado lateralmente, célula de Haller

- seio maxilar: atelectasia’hipoplasiado seio, bula etmoidal grande

- recesso frontal: Gstio interno estreito

E considerada“gold standard” para avaliag&o de rinossinusite cronica.

Doencas fungicas devem ser sempre lembradas quando se observa densidade de metal nos seios
paranasais, tanto a CT quanto ao RX simples.

Ndo é necess&ria na rinossinusite aguda exceto em 2 situagdes. suspeita de complicacdo ou
programagao cirdrgica quando indicada.

V.ETIOLOGIA
A. RINOSSINUSITE AGUDA

A grande maioria dos casos é causada por S. pneumoniae e H. influenzae, (70% dos casos) . Uma
minoria significante de infec¢Bes agudas, aproximadamente 6% a 10%, é causada por bactérias anaerobias.
Dentre elas estéo os Peptostreptococcus, Bacteridides, Fusobacterium, e sdo geralmente associadas com
infeccBes dentérias. Moraxela catarhalis acomete aproximadamente 4% das infecgdes com um aumento
percentual de producdo de beta-lactamase.

Saphylococcus aureus € um agente incomum de rinossinusite aguda, mas € importante por causa de
sua viruléncia e resisténcia a terapéutica atua. Em um estudo uma percentagem de pacientes com
rinossinusite esfenoidal envolveu crescimento de S aureus (29%). Por isso, se 0 seio esfenoidal esta
envolvido um antibi6tico apropriado devera ser usado.

Em criancas, as bactérias responsaveis por rinossinusite aguda sdo aproximadamente as mesmas que
para adultos. Entretanto, S_pneumoniae é responsavel por 30%, H. influenzae por 20% e Moraxella
catarrhalis por outros 20%. Importante lembrar que Saphylococcus aureus e anaerébios ndo costumam
colonizar criangas com rinossinusite aguda.

Em rinossinusite nosocomial, bactérias gram negativas sdo predominantes. V&rios estudos mostram a
Pseudomonas aeruginosa é a mais comum, seguida por Klebsiella pneumonie, Enterobacter species, Proteus
mirabilis e Escherichia coli. Ocasionalmente pode ser encontrado Actinomyces ou Nocardia.

B. RINOSSINUSITE CRONICA

Anaerdbios tém um papel significante na rinossinusite crbnica em adultos (cerca de 88%).
Predominam Cocos anaerébios e Bacteridides sp. . Quando infecgBes mistas (aerdbios e anaerdbios)
Streptococcus P e Saphylococcus aureus sa0 0s aerdbios predominantes.
A microbiologia de rinossinusite crénica em criancas € mais controversa em termos de prevaléncia de
agentes etiol 6gicos. Anaerdbios e Saphylococcus aureus sdo os mais frequentes.

VI. TRATAMENTO

A. MEDIDAS GERAIS
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Reestabelecer a drenagem € téo importante quanto esterilizar o seio. Edema de mucosa, aumento da
quantidade e viscosidade das secregdes e disfungdo ciliar podem levar & obstrucéo do oOstio e favorecer o
crescimento bacteriano. Deve ser feita a higiene nasal, hidratacdo adequada, umidificagdo do ambiente,
identificacdo de agentes que causem aergia e evitar exposicdo a eles. O uso de descongestionantes e
lavagem nasal com solugéo salina sdo muito benéficos. Descongesti onantes tépi cos devem ser usados por um
curto periodo de tempo por causa do efeito rebote e desenvolvimento de rinite medicamentosa com o uso
crénico. O uso de anti-histaminicos H1 e Sprays nasais com corticoesterdides sdo indicados sempre quando
ha suspeita de componente alérgico, sendo que os Ultimos tém efeito moderado somente durante a segunda
semana de uso (trabalho com Budesonida). Quando a rinorréia é agquosa, 0 uso de spray aerosol é mais
adequado que a solucdo aguosa. Anti-histaminicos e esterdides orais podem ser usados dependendo da
gravidade das manifestacdes alérgicas.

B. SOLUCAO SALINA

O uso de solucdo hipertonica (instilacgo de 1 ml de solugdo salinaa 3,5% , 3 vezes ao dia por 1 més)
leva a melhora clinica (tosse e rinorréia) e radiolégica (RX de seios e tomografia) dos pacientes, comparado
a lavagem nasa com solucdo sdlina fisioldgica que apresenta melhora apenas no item secrecdo
nasal/rinorréia. E possivel que a hiperosmolaridade dos fluidos das vias aéreas cause um aumento de célcio,
liberado dos estoques intracel ulares, e 0 aumento de calcio pode estimular a freqiiéncia do batimento ciliar.

Solucdes Salinas

Formulagéo isoténica Formulagéo hipertonica
Agua fervidalfiltrada 300ml Agua fervidalfiltrada 300ml
Sal marinho ou grosso 1 colher de charasa Sal marinho ou grosso 2 colheres de charasa
Bicarbonato de sodio 1 colher de charasa Bicarbonato de sddio 1 colher de charasa

C. ANTIBIOTICOTERAPIA

De acordo com o CDC (Center of Disease Control) e do American College of Physicians, o
antibidtico deve ser reservado para casos de rinossinusite aguda severa, em que 0s sintomas nao regridem em
até 7 dias do inicio dos sintomas, uma vez que até esse periodo a maioria dos quadros gripais ja se
resolveram.

Estudo realizado na Suica em 2003 demonstrou que pacientes tratados com Clavulin 875mg 2x por
dia comparado com placebo, refere que os resultados ndo apresentam diferenca estatistica em relacéo ao
tempo de cura e em relagdo as complicagdes, sendo que o grupo controle teve 4 vezes mais diarréia em
relacéo ao grupo controle.

Feito o diagndstico de rinossinusite bacteriana aguda, a escolha do antibiético deve refletir a
prevaléncia de organismos produtores de B-lactamase. Amoxicilina é adequada onde a presenca destes
mi croorganismos é baixa.

Nos EUA, somente as cepas resistentes de S pneumoniae ndo responderdo a doses convencionais de
amoxicilina. Os fatores de risco para a presenca de cepas resistentes sdo: atendimento em regime de “day
care’, ter recebido antibioticoterapia nos 90 dias anteriores e idade menor que 2 anos. Nesses casos deveria
ser combinada ao clavulanato. Outras alternativas, como para pacientes alérgico a amoxicilina, incluem
cefalosporinas orais como a cefuroxime axetil (750mg de 12/12h), cefprozil(500mg de 12/12h), loracarbef,
cefpodoxime proxetil. No caso de alergia a penicilina e/ou cefalosporinas, claritromicina (500mg de 12/12h)
, clindamicina (300mg de 6/6h), além das novas quinolonas — Levofloxacino e Gatifloxacino.

Se 0 paciente estd vomitando, pode-se oferecer Ceftriaxona IM dose Unica. O trimetropim e
sulfametoxazol e a eritromicina, ja muito utilizados no passado, atualmente sdo pouco eficazes.

E recomendado o uso de antibidticos por 10 a 15 dias, porém se a resposta clinica é baixa, a
continuagdo da terapia por uma semana depois da resolucdo dos sintomas pode ser a melhor escolha.
Rinossinusites crénicas devem ser tratadas por 3 a 4 semanas com cobertura para anaerobios.

Rinossinusite Aguda
1escolha | 2% escolha | 3 escolha




Amoxicilina Amoxicilina + Ceftriaxone/Clindamicina
clavulanato Novas Quinolonas
Cefaclor
Cefprozil
Azitromicina
Cotrimoxazol
Cefuroxima

Rinossinusite Crénica
Clindamicina

Amoxicilina+ Clavulanato
Metronidazol + Cefal osporina

Rinossinusite Nosocomial (tratamento empirico)]

Clindamicina + Ceftriaxone
Ceftazidima + Vancomicina + Metronidazol

[0 OBS: Na rinossinusite nosocomial € importante a readlizagcdo cultura e tratamento guiado por
antibiograma

** Doses das medicacbes — Amoxicilina 500mg 8/8hs; Amoxicilina+Clavulanato 500/125mg 8/8hs;
Ceclor 250mg 8/8hs; Cefprozil 250 a 500mg 12/12hs; Azitromicina 500mg/dia; Cotrimoxazol 80/400mg
12/12hs; Cefuroxima 750mg 8/8hs; Ceftriaxone 1g 12/12 ou 2g 1xdia; Clindamicina 600mg 6/6hs.

D. Tratamento de rinossinusites em criancas

Trata-se de um tema ainda bastante controverso e que suscita muitas dividas quanto a melhor conduta
a ser tomada. O Ultimo consenso Europeu (1996), estabeleceu algumas diretrizes que podem auxiliar na
conduta frente a um paciente pediatrico.

Na faixa pedidrica a rinossinusite aguda € dividida em grave e ndo grave de acordo com a
apresentacdo clinica do paciente.

Sinais e Sintomas de Rinossinusite na faixa pediatrica

Agudanéo grave Agudagrave

Rinorréia de qualquer tipo Rinorréia mucopurulenta

Congestéo nasa Congestéo nasa

Tosse Dor facia e cefaléia

Cefdéia, dor facia e irritabilidade Edema periorbitério (variavel)
(variaveis) Febre alta

Afebril ou febre baixa

Desse modo, o tratamento antimicrobiano varia de acordo com a gravidade da doenca e a presenca de
complicagBes e doencas associadas. O uso de antibioticoterapia estaria entdo recomendada nos casos de
rinossinusite aguda grave ou aguda ndo grave na presenca de outras doencas concomitantes com asma,
bronquite, OMA, etc.

Os quadros de rinossinusites ndo graves ndo necessitariam de antibioticoterapia. Esta medida visaria
diminuir a selecdo de resisténcia bacteriana pelo uso abusivo de antibiéticos e é corroborado pela baixa
incidéncia de complicactes.

E. Tratamento cirdrgico
A cirurgia endoscopica funcional dos seios (FESS) é indicada em pacientes com rinossinusites
crénicas recorrentes ou complicadas que ndo responderam ao tratamento clinico

VIlI. OUTRASRINOSSINUSITES

A. RINOSSINUSITE FUNGICA
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As rinossinusites flngicas sdo dividas, clinicamente, em formas invasivas e ndo invasivas,
classificacdo que leva em conta o estado imunolégico do paciente. Esta classificacdo € importante para
estabelecer o tratamento adequado especifico e para definir o prognéstico. A tabela abaixo indica os tipos de
apresentacdo clinica das rinossinusites fungicas.

Rinossinusite Flngica Imunidade
Invasivas
Aguda comprometida
Crbnica comprometida ou ndo
N&o invasivas
Bolafungica ndo comprometida
Infestacdo saprofita nao comprometida
Alérgica atopia

As manifestacGes podem ser superpostas e por ser dependente do estado imunol égico do hospedeiro,
uma forma da doenca pode evoluir para outra no mesmo paciente se houver mudanca desse estado. Por
exemplo, a bola fungica, de cardter ndo invasivo pode adquirir caracteristicas invasivas ap0s 0 paciente ser
submetido aimunossupressao iatrogénica pos-transplante, tornando-se rinossinusite fungicainvasiva aguda.

Rinossinusite flngica alérgica (RSFA)

Introducéo

A combinacdo de polipose nasal, rinossinusite crénica e culturas resultando em fungos do género
Aspergillus foi primeiramente notada em 1976 por Safirstein, que observou a semelhanca clinica que este
conjunto de achados apresentava com a aspergilose broncopulmonar aérgica. Posteriormente esta entidade
passou a ser conhecida como “aspergilose a érgica dos seios paranasais’, “ sinusite alérgica por Aspergillus’,
“sinusite fungica aérgica’ e finamente “rinossinusite flngica alérgica’. Trata-se da forma mais comum das
rinossinusites fungicas. Acredita-se que em aproximadamente 7% das cirurgias para rinossinusites cronicas o
diagndstico verdadeiro é de RSFA. Pode corresponder a mais, dependendo do rigor diagnéstico. A RSFA
esta associada a histéria de atopia. Esta associada a asma em 50% dos casos e a polipose em quase 100% dos
casos

Fisiopatologia

Acredita-se que a RSFA acontece quando hainaacéo por um individuo atépico de esporos de fungos
provocando reacdo de hipersensibilidade tipo | (mediada por IgE), causando edema de mucosa, estase de
secregOes e exsudato inflamatorio. A secrecdo referida da origem & mucina aérgena, que é uma secregéo
espessa com presenca de hifas fungicas e eosinofilos em diferentes estagios de degradacdo. Os fungos que
nela residem, proliferam e perpetuam os ciclo de hipersensibilizacdo/producdo de mucina/proliferacdo de
fungo. Essa mucina com hifas e pdlipos, que surgem devido a inflamagdo, pode formar uma massa
parcialmente calcificada que obstrui o 6stio de drenagem do seio. O crescimento da massa que exerce
pressdo sobre as paredes do seio, e a presenca de mediadores inflamatérios levam a reabsorcdo e
remodelacdo dssea que justificando a presenca de falhas Gsseas na tomografia computadorizada. Apesar
disso a RSFA néo tem caracteristicas invasivas e ndo se observa fungos na mucosa.

Vérias espécies de fungos podem ser as causadoras, principamente Aspergillus, Curvularia,
Alternaria, Bipolaris, Rhizomucor, Helminthosporium. O agente causador/estimulador mais frequente é o
Bipolaris, presente em aproximadamente 67% dos casos, mas quase sempre esta presente mais de uma
espécie de fungo.

Quadro Clinico

Os pacientes tém queixas comuns as outras rinossinusites Em aproximadamente 75% dos casos ha
gueixas de rinorréia purulenta escurecida, quase marrom, que é a mucina aérgena. O quadro clinico
caracteriza-se por rinossinusite cronica, atopia, polipose nasal, deformidade facial progressiva sem invasdo
flngica da mucosa nasal.

Por ter sido recentemente descrita, o0s critérios diagndsticos ainda ndo estdo bem estabelecidos.
Admite-se, para o diagnostico, a necessidade de 5 achados clinicos, laboratoriais e andtomo—patol gicos.
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Critérios diagnosticos da RSFA

1-Hipersensibilidade tipo |, detectado em teste cuténeo ou RAST

2-Muco eosinafilico e histologia sem invasio tecidual

3-Exame direto ou cultura positiva para fungos

4-Polipose nasa

5-Imagem tomogréfica sugestiva (hiperatenuagdo de formato serpigionoso no
seio paranasal)

Outros achados sdo importantes, mas ndo sdo utilizados para diagnogticar a doenca. Dentre eles
podemos citar asma, predominancia unilateral, erosdo 6ssea confirmada radiologicamente, cristais de
Charcot-L eyden na mucina (compostos de lisofosfolipide).

A tomografia computadori zada mostra envolvimento de varios seios com lesdes expansivas, mas nao-
invasivas, podendo haver erosdes 0sseas por compressao e areas de densidade heterogénea.

Tratamento

O tratamento inclui cirurgia, corticosteroidoterapia e imunoterapia.

A cirurgia é conservadora, preserva a mucosa para proteger as estruturas subjacentes e evitar a
semeadura do fungo. Se houver pdélipos, devem ser completamente retirados. Os principais objetivos da
cirurgia sdo retirar toda a mucina e todo o fungo, deixar uma boa drenagem e ventilagdo e um acesso para o
seguimento pds-operatério, que consiste em retornos semanais inicidmente. O procedimento pode ser
reaizado pelo método tradicional (Caldwell-Luc) ou por cirurgia endoscopica funcional. A decisdo é
baseada na extensdo da doenca e na experiéncia do médico.

O estadiamento endoscopico para fins de seguimento foi proposto por Kupferberg e baseia-se no
aspecto na mucosa sob visdo endoscdpica, no pés-operatorio:

Estadiamento endoscopico da RFSA

Estadio 0 — Sem edema de mucosa e sem mucina alérgena

Estadio 1 — Edema de mucosa com ou sem mucina al érgena

Estadio 2 — Edema polipdide com ou sem mucina aérgena

Estadio 3 — Polipos no seio, com debris fungico ou com mucina
alérgena

Em relacdo a corticoterapia, a duracdo e a dose dos corticoesteréides sistémicos sdo guiados pelo
exame endoscopico, mas € quase sempre de longa durac&o.

Bent e Kuhn propem o0 seguinte protocolo de tratamento: Nos primeiros 4 meses € dado
0,2mg/kg/dia de prednisona via oral. Se houver melhora apés 0s quatro meses, pode-se diminuir a dose para
0,1mg/kg/dia associado a corticoesterdide nasal de 8/8hs. Havendo melhora ap6s 2 meses, suspende-se a
terapia sistémica e mantém a topica por mais 6 meses. Esses prazos sdo prolongados se ndo ha melhora
clinica do paciente.

Antifangicos ndo tém demonstrado utilidade no tratamento da RFSA, visto que essa € uma doenca de
carédter muito mais inflamatério que propriamente infecci 0so.

A imunoterapia é uma grande promessa no tratamento da RSFA. Com €ela, espera-se diminuir a
necessidade de corticoesteréide tdpico e excluir o sistémico. Mabry e Mabry sugerem que devem ser
detectada, por RAST ou teste cutaneo, atopia para diversas espécies de fungos e também para outras
substancias que ndo fungos. A imunoterapia deve ser especifica para todas substéncias que provocam reagdo
no paciente. Deve-se lembrar que, quase sempre, ha mais de uma espécie de fungo na mucina, e o paciente
pode desenvolver reacéo para qualquer um deles.

A imunoterapia sb deve ser instituida apds a cirurgia com remocao de todo o fungo e de toda mucina
alérgica, parando induzir reacdo de hipersensibilidade tipo 111, com formag&o de imunocomplexos de 1gG, o
que, teoricamente, poderia perpetuar o quadro. Outra limitacdo da imunoterapia € que ndo ha ainda
preparados comercia mente para imunoterapia especificos para fungos bipolares. Contudo, pode-se utilizar a
solugdo para fungos Helminthosporium, que € muito parecido com os Bipolaris. Naturalmente a
imunoterapia é realizada por um longo periodo.

Bolafungica

Incorretamente chamada de micetoma ou aspergiloma, a bola fungica € um emaranhado de hifas
entrelacadas, que crescem dentro dos um seios paranasais, sem invasdo tecidual. Normal mente acomete mais
de um seio, sendo 0 seio maxilar 0 mais acometido, seguido pelo seio esfenoidal, frontal e raramente os
etmoidais. Os termos micetoma ou aspergiloma sdo inadequados, pois denominam doencas invasoras.
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Trata-se de uma condicdo tipica de imunocompetentes. A afeccdo deriva da persisténcia de
esporos no seio, que ndo sdo clareados e se multiplicam sem invadir a mucosa local. O tecido sinusal
apresenta ateragOes inflamatdrias ndo especificas como em caso de mudanga no estado imunologico do
paciente a infestagdo fungica pode se tornar invasiva, sendo importante a resolucéo da bola fangica em
pacientes que se tornardo imunodeprimidos

O quadro clinico varia desde assintomético até apresentacdo semelhante & rinossinusite cronica. A
tomografia computadorizada, observa-se-se velamento sinusal com éreas de atenuagdo (hifas densas ou
calcificagdes), geralmente Unico, com esclerose ou afinamento da parede Gssea.

As culturas sdo positivas em aproximadamente metade dos casos, sendo as espécies de Aspergillus as
mais encontradas.

O tratamento inclui remogao cirdrgica com aeracdo do seio. Como nao ocorre invasdo da mucosa
pelo fungo o uso de agentes antifungicos sistémicos ndo esta indicado. Recidivas sdo raras.

I nfestacdo fungica sapr ¢fita

S&0 esporos de fungos nas crostas da mucosa nasal. E comum em pacientes submetidos a cirurgia
endoscopica funcional. A causa € provavelmente a interrupcao das vias de transporte mucociliar, devido a
cicatriz cirargica com formacdo de crostas, nas quais o fungo cresce. Tavez a infestacdo fungica saprofita
sgjao estagio inicial dabolafungica

Esta condi¢ao é assintomatica e o diagndstico é o achado macroscopico dos fungos na mucosa nasal.
Cultura positiva ndo é diagnéstica. Deve ser diferenciada da Colonizagdo Fungica Saprofita, que ocorre em
praticamente 100% das pessoas, e corresponde a presenca de fungos a cultura, mas que ndo causa alteracéo
clinica alguma.

O tratamento da infestacdo saprofita deve ser a realizacdo da limpeza endoscépica no consultério e
lavagens salinas para remogao das crostas.

Rinossinusite fungicainvasiva (RSFI)

Classificacao
Pode ser divida em aguda ou crénica, seguindo os critérios expostos na seguinte tabela

Classificag8o darinossinusite fungicainvasiva

Aguda Crobnica
-Imunodepressao -Pouca ou nenhuma imunodepressdo
-Invasdo vascular detectada em  exame|-Poucaou henhuma invasdo vascular
histopatolégico  (hifas na  submucosa)
-Necrose tecidual sem céulas inflamatorias
locais)
-Menos de 4 semanas de evolucéo

RFSI Aguda

Conceito

Rinossinusite fungica invasiva com menos de 4 semanas de evolugdo. Caracteriza-se por invasdo
vascular, que pode ser detectada em exame histopatol 6gico. Confirma-se a invasao pela presenca de hifas na
submucosa ou necrose tecidual sem células inflamatérias locais.

Fatores predisponentes

A forma aguda da rinossinusite fungica invasiva € comum em pacientes imunodeprimidos, como 0s
portadores de AIDS, com CD4 abaixo de 50, diabetes mellitus tipo | de dificil controle, hemocromatose,
aplasia de medula, imunodepressio iatrogénica ou neoplasia hematol 6gica maligna. Outros fatores de risco
s80 neutropenia abaixo de 500 cel/ml, uso de antibioticoterapia de amplo espectro e antibioticoterapia por
tempo prolongado.

Etiologia

Os agentes etiol 6gicos mais comuns sao fungos do género Aspergillus, mas qualquer outra espécie de
fungo, mesmo tradicionalmente ndo-patogénica pode causar rinossinusite fangica invasiva aguda. A
mucormicose rinocerebral é uma forma especiamente agressiva de RSl aguda.
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Quadro Clinico
O sintoma mais comum é a febre sem sinais localizatérios. A perda de sensibilidade do nariz
representa um sina precoce de invasdo. Se a doenca ja estiver em estégio avancado o paciente podera ter
sintomas de invasdo orbitdria intracraniana. A forma aguda evolui rapidamente para Obito em
aproximadamente 80 a 100% dos casos, quando ndo tratada.

Diagnostico

Além do quadro clinico, o exame endoscépico é fundamental para o diagndstico precoce da doenca,
pois ela evolui da cavidade nasal para posteriormente afetar 0s seios paranasais. O estado da mucosa do
paciente acometido pode variar desde a normalidade, sem nenhum achado, até a necrose. Se o exame
endoscopico for negativo e a suspeita clinica for forte, deve-se fazer bidpsia da concha média que é o local
mais comumente afetado (aproximadamente 67%) no estégio precoce da doenca.

A bidpsiafaz o diagnéstico se demonstrar invasao fungica, sobretudo vascular.

A culturade fungos, assim como a pesquisa direta, pode auxiliar no diagnéstico do agente etiol 6gico.

A tomografia computadorizada pode revelar desde espessamento mucoso até erosao 0ssea e invasao
orbitaria ou intracraniana. Mesmo que o0 exame tomografico demonstre pouco acometimento, a doenca ja
pode estar em estagio avancado.

Tratamento

Consiste em resseccdo cirurgica, terapia antifungica e reversdo da imunodepressao.

Na cirurgia é importante remover todo o tecido acometido, até atingir o tecido sangrante, que indica
que se atingiu tecido sadio. Geralmente é necess&rio mais de um procedimento para remogdo completa.
Seguimento pds-operatério com consultas semanais até que seja revertida a neutropenia e consultas mensais
até 6 meses apds a cirurgia é recomendado.

A tergpia antifingica consiste em anfotericina B intravenosa em altas doses, maiores que
1,25mg/kg/dia. Pode-se associar antifungico topico se houver muitas crostas. Algumas espécies, como a
Pseudallescheria boydii, so resistentes a anfotericina devendo-se usar itraconazol 400mg/dia.

Em caso de falha terapéutica ou de insuficiéncia renal, caracterizada por creatinina sérica maior que
2,5 mg/dl, com uso de anfotericina B, deve-se usar anfotericinalipossomal.

Os melhores resultados séo em pacientes nos quais € possivel reverter o estado de imunossupressao,
como por exemplo, com a administracdo de fator estimulador de crescimento de coldnias de granul 6citos e
diabéti cos descompensados.

RSFI cronica

Classificacéo
Pode ser granulomatosa ou ndo-granulomatosa, dependendo dos achados hispatoldgicos, o que nédo
indica diferencas no progndstico, diagndstico e tratamento.

Conceito

E uma afeccdo presente tanto em imunocompetentes como em imunodeprimidos. A evolugdo € lenta,
mais de 4 semanas, com invasdo de tecidos, mas pouca ou nenhuma invasdo vascular. Pode haver apenas
periarterite.

Etiologia
Os agentes etiol6gicos mais comuns sao espécies de Aspergillus. Outros agentes sdo os da familia da
mucormicose, Bipolaris e Candida albicans.

Quadro Clinico

Os sintomas sao geralmente de inicio tardio e variam desde sintomas de rinossinusite crénica comum
até sintomas de acometimento orbitério e intracraniano. Ao exame endoscépico pode-se observar obstrucédo
nasal, massa polipdide, massa amarelada e secregdo de vérias cores.

Diagnostico

A TC de seios paranasais, pode-se observar massa com erosio 6ssea e invasio de tecidos adjacentes,
praticamente indistinguivel de neoplasia. O diagndstico é feito por bidpsia que demonstra presenca de fungos
com invasao tecidual e cultura de fungos positiva.
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Tratamento
O tratamento de escolha é a administracdo de antifungicos, como a anfotericina B por tempo
prolongado. Deve ser trocado caso a cultura demonstre fungo resistente. Redliza-se controle clinico e
tomogréfico de longo prazo.
A exérese cirlrgica da massa é restrita a casos refratérios ao tratamento clinico.

VIIl. COMPLICACOESDE RINOSSINUSITES

Introducéo

As rinossinusopatias sdo afecgdes bastante frequentes. Apesar das complicacOes se apresentarem em
queda devido ao desenvolvimento de novos antibiéticos, a ata morbidade e mortalidade das mesmas justifica
aimportancia do diagnéstico e tratamento precoces.

Tais complicagdes podem ser orbitarias, intracranianas ou 6sseas. As sinusites agudas parecem s&o
causa mais frequiente de infeccdes orbitérias, assim como 50-75% dos abscessos intracranianos.

As complicagBes orbitérias apresentavam taxa de mortalidade de até 17% na era pré-antibiotica, além
de amaurose em outros 20%. As complicagdes intracranianas, mesmo atua mente, mantém uma ata taxa de
mortalidade (cercade 11%)

Existem fatores que favorecem o surgimento de complicacOes. Diabetes € a afeccdo mais
freqUentemente associada a complicagBes de rinossinusites. Pacientes transplantados, que estdo sendo
submetidos a tratamento quimioterapico ou com diagndstico de AIDS sao mais suscetiveis a sinusite fingica
e suas complicaces como a mucormicose e a aspergilose sinusal.

Imaturidade imunoldgica, 6stios mais estreitos que facilitam estase de secrecfes, 0ssos diploicos e
maior vascularizagdo das paredes dsseas dos seios facilitam a disseminagdo do processo inflamatério para
Orbita e regido intracraniana na faixa etéria pedidtrica. A maior parte dos pacientes sdo criancas ou adultos
jovens. Talvez a pneumatizacdo do 0sso etmoidal nainfancia facilitaria a progresséo do processo infeccioso,
0 quejustificariaamaior ocorréncia nessa faixa etéria.

1) ComplicacBes Orbitérias Agudas

A grande importancia da sinusite como fonte de infecgdes orbitérias talvez resida em agumas
caracteristicas anatbmicas das cavidades paranasais e orbitérias como:

* Presenca de delgada lamina éssea (lamina papiracea) eventualmente deiscente em alguns
pontos, que separa amucosa do seio etmoidal anterior do contetido orbitério

e A drenagem venosa dos seios paranasais realizada através de veias ndo val vuladas, permitindo
livre fluxo sanguineo entre etmdide, 6rbita e contelido intacraniano

»  Septo orbitério ou fossa palpebral, o qua é uma deflexdo separando o contelido pré-septal do
espaco pos septal (envolve orbita)

Desta forma observamos que as vias de disseminacdo podem ser hematogénicas, por contiglidade e
continuidade.

60 a 80% de todas as infecgdes orbitérias sdo relacionadas a rinossinusites, sendo a sinusite etmoidal a
mais comum. Mas apenas 1 a 3% das sinusites evoluem para as complicac6es orbitarias. As complicacdes
orbitarias sdo freglientes em criangas e adultos jovens, provavel mente devido amaior frequénciade IVASea
fatores anatémicos anteriormente comentados.

O teto da 6rbita é formado pelo assoalho das células etmoidais e do seio frontal. O cana do nervo
optico localiza-se na porcdo superior e lateral, projetando-se para a luz do seio esfenoidal. Outra area
neurovascular importante que mantém estreita relagdo com o esfendide e seio cavernoso é a fissura orbitéria
superior que se encontra no dpice da drbita e cujas estruturas sdo responsaveis pela movimentagdo do globo
ocular (fig. 1).

Condi¢bes inflamatérias do seio esfendide podem acometer o conteldo orbitério devido a
proximidade de sua parede latera com a parede media do seio cavernoso. O seio cavernoso contém
estruturas importantes, a saber: artéria carétida interna, 11, 111, IV, V e VI pares cranianos. Deiscéncia das
paredes da Orbita pode ocorrer por origem congénita, trauma ou cirurgia prévia. Em estudo com cadaveres,
identificou-se que existe rarefacdo dssea entre a drbita e as células etmoidais anteriores em 35% dos casos e
gue em 11,7% ocorre deiscéncia. Em relacdo as células etmoidais posteriores, observaram-se indices de
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26% de rarefacdo Ossea e 14% de deiscéncia. Tromboflebites dos vasos sinusais podem levar infeccdo
paraa oOrbita. Extenséo direta pode ocorrer através dos espagos perivasculares.

d fig. 1: Orbita
“3?53!.3? esquerda. Observar
Ethmoid Foramina sua estreita relagéo

com as células
etmoidais anteriores.
A fissuraorbitéria
superior localiza-se
na por¢ao superior e
lateral da parede
Superior posterior da érbita (de
Orbital Fissure Otolaryngologic
Clinics of North
America, vol. 26 (4),
1993).

Orbital Lamina
of Ethmoid Bone

Anterlor
Lacrimal Crest

O sistema venoso oftdlmico € uma via de propagacéo da infeccdo para a regido orbitaria
Este sistema ndo contém valvulas e produz uma comunicacdo entre aface, cavidade nasal, regido pterigbide,
seios paranasais e conteldo orbitario, havendo comunicacéo livre entre o sistema venoso etmoidal e
oftamico, via plexo de veias sobre 0 ducto nasolacrimal (fig 2). Este plexo comunica-se com 0 sistema
venoso dos cornetos, mucosa dos selos paranasais e veias da orbita. As complicagdes orbitérias podem ser
ocasionadas por sinusites agudas e cronicas.

Superior fig. 2: Rede venosa
Ophthalmic V. comunicando seios
paranasais, face, orbitae
seio cavernoso. Estarede
Cavernous ndo apresenta valvulas e
Sinus representa umaviade
propagacao de infecdes
sinusais para outras
regides como orbita e
SNC. (de Otolaryngologic
Clinics of North America,

Pterygoid vol. 26 (4), 1993).
Faclal V.

A Oorbita é acometida em ordem de freqiiéncia por processos infecciosos provenientes do seios
etmoidal, maxilar e frontal; pele da face; processos dentarios; infeccdes no andl de Waldeyer; seio esfendide
(que quando acometido é o que mais leva a complicacdes intracranianas) e infeccdes sistémicas.

Os seios paranasais mais freqlientemente envolvidos foram maxilar, etmoidal e frontal.

As complicagdes orbitérias sdo tradiciona mente classificadas de acordo com por Chandler e col. em
1970, baseado principamente na extensdo do processo infeccioso. Com o desenvolvimento de métodos
diagndsticos de imagem (tomografia computadorizada), foi possivel avaliar melhor a extenséo do processo
sinusal. A classificagdo proposta por Chandler permanece sendo a mais utilizada. Abaixo citaremos as trés
classificacfes de complicacdes orbitérias atual mente aceitas.

Classificaches Chandler Mortimore
Grupol Celulite periorbitéria | AfeccOes pré-septais: (a)celulite
(b) abscesso
Grupo 2 Celulite orbitaria Afeccdes pos-septais subperiostais. (a)celulite
(b) abscesso
Grupo 3 Abscesso Afeccles pos-septaisintraconais.
subperiosta celulite difusa (1)




15

celulite localizada (11)

Grupo4 Abscesso orbitario | Afecces pos-septaisintraconais. abscesso
Grupo5 Tromboflebite  de| Complicagdes intracranianas

SEi0 cavernoso

Pela praticidade utilizamos a classificacgo de Chandler em nosso servico:

.E,
I

Orbital

Grupo 1 (Celulite periorbitaria): Edema palpebral sem evidéncia de infeccéo
em Orbita. E a complicacgo orbitaria mais encontrada. Ocorre obstru¢do do
sistema de drenagem venosa das palpebras levando a edema inflamat6rio. N&o
ha limitagdo da movimentagdo ocular ou comprometimento da acuidade visual.
O septo orhitario e 0 tarso representam uma importante barreira contra a
disseminacdo da infeccdo para planos mais profundos. Septo orbitario nada

{ mais € que uma fina camada de tecido conjuntivo que reveste a cavidade

orbitéria. Lateramente, o septo forma o ligamento palpebral medial, posterior
a0 saco lacrimal. Dessa forma, o septo é barreira anatdbmica a propagacao
infecciosa paraa érbita.

Cellulit'~

Grupo 2 (Celulite orbitaria): Na celulite orbitaria a infeccdo € pés-septa e o
conteido orbitario esta envolvido por edema difuso e apresenta infiltrado de
céulas inflamatorias e presenca de bactérias no tecido adiposo. Nédo ha
formacdo de abscesso. Proptose e quemose estdo presentes. Pode ocorrer
limitacdo da movimentacdo ocular ou fixagcdo do globo ocular por edema ou
espasmo muscular. A acuidade visua deve ser monitorizada uma vez que o
envolvimento do nervo optico pode causar perda visual permanente.

Grupo 3 (Abscesso subperiostal): Colegdo purulenta entre a peridrbita e a
parede Gssea da oOrbita. Decorre do envolvimento do seio etmoidal ou frontal.
Celulite orbitéria geralmente esta presente, manifestando-se por limitacéo de
movimentacdo da musculatura extra-ocular secundario ao edema ou espasmo
da musculatura. Nenhuma alteraco da acuidade visual ocorre no inicio do
quadro, porém, em estagios avancados pode estar preudicada. Proptose e

deslocamento do globo ocular latero-inferiormente sdo sinais usuais. O
peribsteo € uma importante barreira para a progresséo do processo

inflamatorio.

Grupo 4 (Abscesso orbitario): A colecdo purulenta localiza-se no tecido ao
redor do globo ocular. E dividido didadicamente em extraconal ou intraconal.
O abscesso extraconal ocorre quando a colegdo rompe o peridsteo e 0 pus
estende-se para a gordura orbitaria (ndo havendo difuséo de abscesso para o
espaco interno aos muscul os extra-oculares). O abscesso intracona resulta da
coalescéncia da inflamagdo dentro do cone da musculatura extra-ocular
(geramente associado ao extra-conal). Proptose, quemose e oftalmoplegia
s80 marcantes. Diminuicdo da acuidade visual pode acompanhar 0 abscesso
orbitério. Podemos ter uma perda completa da acuidade visual. Oclusao

vascular por mais de 90 minutos levam a degeneracdo do nervo Optico
irreversivel e lesdo retiniana. Uma séria complicacéo é a Sindrome do Apice

Orbitério em que ha déficit dos nervos: 11, I11, 1V, V1, V2, VI.



16

Cavemou Grupo 5 (Trombose de Seio Cavernoso): ainfeccéo pode se expandir para
Thrombe O SEI0 cavernoso, devido a auséncia de vavulas nas veias orbitarias. Os
sinais clinicos mais importantes de comprometimento do seio cavernoso sao:
(1) a progressdo da celulite orbitéria para o olho contralateral; (2) quemose
rapidamente progressiva e oftaimoplegia; (3) engurgitamento venoso
retiniano; e (4) deterioracdo clinica do paciente com febre dta e prostragéo
(sépsis). Presenca de ptose indica disfuncdo da divisdo superior do Il par e
midriase fixa indica disfun¢do da divisdo inferior do Il par. O V par é
atingido primeiramente em seu ramo oftamico, com anestesia do terco
superior da face e da cérnea. O ramo maxilar também pode ser envolvido,
devido a projecdo do forame redondo no esfendide, mas a terceira divisdo €
raramente acometida. Meningite esta freglientemente presente. A taxa de
mortalidade varia de 10 a 15% dos pacientes acometidos, e cerca de 50%
dos pacientes apresentam perdavisual permanente.

A tabela abaixo relaciona os sinais clinicos de infeccdo orbitaria a classificagdo da sinusite
complicada:

Classificacao Fragueza de musculatura Perda visual
extraocular

Celulite periorbitaria Nenhuma Nenhuma

Celulite orbitaria Minima Minima

Abscesso subperiosteal Minima Minima

Abscesso orbitério Completa Severa e freglentemente
bilateral

Trombose do seio| Completa e freqlentemente| Severa e freqlentemente

caver noso bilateral bilateral

Diagnostico:

O diagnéstico de envolvimento orbitério em infeccéo de seios paranasais € feito pela historia, exame
fisico, exames radiol 6gicos e laboratoriais. A historia geralmente € de infeccao de via aérea superior recente.
O principa sintoma consiste em edema periorbitario (91,2%), cefaléia (50%) e rinorréia (32%). Dor sinusal é
freqUente. Sinais orbitérios podem ser encontrados no exame fisico, como edema, quemose, proptose,
limitagdo de movimentac&o da muscul atura extrinseca do olho e perda visual. O nariz deve ser inspecionado
através de uma endoscopia, na busca de secrecéo especiamente em meato medio, polipose e deformidade
septal. Dentes, and de Waldeyer e lesGes cuténeas em face também devem ser pesguisadas. O exame
oftalmoldgico é essencia para o diagndstico e deve incluir o exame da motilidade da musculatura
extraocular e a avaliagdo de acuidade visual com teste de cores (vermelho e verde, por exemplo, pois o
aumento da pressdo orbitaria leva a perda de percepcdo destas cores) e percepcdo luminosa. A evolugdo
pode incluir piora de func&o muscular extraocular, queda da acuidade visual e proptose. Dor de cabeca ndo
localizada e dor a movimentagdo de pescogo sugerem uma provavel complicacdo endocraniana.

Exames laboratoriais incluem hemograma, coagulograma, VHS, entre outros. A cultura de secrecéo
nasal é de valor limitado, ja que apenas em 50% dos casos ha correlacdo do germe encontrado na secrecéo
nasal e na cultura de secrecéo do seio infectado.

Exames radiol 6gicos sdo importantes, principal mente a tomografia computadorizada para diagndstico
e acompanhamento de complicagdes. O exame tomogréfico apresenta sensibilidade na detecgéo e localizacdo
de abscesso variando entre 78 a 92%; devendo ser solicitada sempre que se suspeitar de complicacGes mais
sérias (Chandler 3 ou mais). Podemos utilizar ainda a ressonancia nuclear magnética que também é de
grande auxilio, principal mente nos casos de suspeita de tromboflebite de seio cavernoso.

Berenholz (1998) sugere que existem ateracdes na CT que podem sugerir precocemente a presenca de
tromboflebite de seio cavernoso. Este dado € sugerido pelo espessamento, isto €, a observacdo da veia
oftalmica superior que 2 a 3 vezes mais espessa que a veia contra lateral. O abscesso periosteal se apresenta
como um alargamento do peridsteo e densificacdo do musculo reto associado a opacificacdo de seio
adjacente.
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Tratamento

Estudos revelam que 50-70% das sinusites sdo causadas por Sreptococcus pneumoniae e H. influenza.
Branhamella catarrhallis, Sreptococcus, Neisseria e Saphylococcus aureus se apresentam em menor
freqiéncia. Em criangcas 0s organismos mais comuns sdo: H. influenzae, e S pneumoniae. Outros
estreptococos e estafilococos sGo menos comumente vistos. Em aproximadamente 33 a 50% das culturas ndo
ha crescimento bacteriano, provavel mente devido ao uso prévio de antibidticos.

Enquanto aguardamos resultado de cultura e antibiograma, devemos introduzir antibioticos para os
agentes mais comuns, lembrando da producdo de Beta-lactamase, principamente pelo H. influenza e B.
catarrhallis. Uma completa avaliacdo oftalmolégica deve ser feita assim que possivel e repetida durante o
curso do tratamento.

Em estudo microbioldgico de 8 pacientes com abscesso subperiostal orbital (ASPO) associado a
sinusite maxilar, foi achado flora polimicrobiana em todos os casos de ASPO (variando de 2-5
microorganismos). Anaerébios foram isolados em todas as amostras, confirmando a importancia dessas
bactérias em ASPO e sua predominancia nas sinusites associadas. Neste trabalho foram isolados organismos
anaerobios em maior proporcdo do que nos estudos anteriores, fato provavelmente devido a especificos
meétodos utilizados no tratamento e cultura das amostras para pesquisa de bactérias anaerébias.

Os pacientes com edema pré-septal podem ser tratados com antibiéticos por via oral em casos
selecionados e ser reavaliados diariamente. Podem receber, ainda, corticoide sistémico e cuidados como
lavagem nasal. Essas medidas sdo geralmente suficientes para a cura principalmente em criangas. Nos
abscessos palpebrais ha necessidade de drenagem local. Caso ndo haja melhora interna-se para Ceftrioxone
ou ClindalV.

Todos os pacientes com envolvimento pos-septal devem ser internados e receber antibidticos por via
endovenosa (ex: Penicilina cristalina + Cloranfenicol, ou Clindamicind). Corticoterapia deve ser
administrada quando n&o houver contra-indicagdo. Para pacientes com envolvimento pés septa e abscesso
nao definido, o tratamento inicia é clinico. Se ndo houver melhora em 48-72h deve ser realizada drenagem
dos seios paranasais. Se 0 seio maxilar estiver envolvido, podemos fazer uma pungdo para obter material
para Gram e cultura.

Dados mostram que em até 10% dos casos de complicacéo orbitérias secundérias a etmoidite, ha
reducdo temporéria da acuidade visual com periodo de recuperacdo entre 2-6 semanas. Porém em cerca de
15% dos p0s septais, aamaurose é irreversivel.

Ja os abscessos subperiosteais e orbitarios so indicagdes absolutas de tratamento cirdrgico imediato
para drenagem da colecéo purulenta e ampliacdo dos 0stios. Recomenda-se ndo abrir a peridrbita durante a
drenagem dos abscessos subperiostais. Os abscessos orbitérios exigem a presenca de um oftalmologista
durante o ato cirdrgico.

Na suspeita de tromboflebite de seio cavernoso (confusdo mental, sinais de aumento da presséo
intracraniana como nauseas e vomitos) e rigidez de nuca, altas doses de antibiético de amplo espectro sdo
administradas por via endovenosa. Também, deve-se redizar, dém da CT de seios paranasais, a CT de
cranio para averiguar complicagdes 0sseas e ou acometimentos intracranianos como abscesso cerebral. O uso
de anticoagulantes é controverso e em nosso servico normalmente ndo € utilizado. Fibrinolitico pode ser
usado a fim de dissolver o codgulo juntamente com o uso de corticosterGides para diminuir 0 processo
inflamatorio. Nesses casos € sempre realizada a drenagem cirtrgica do selo acometido.

A intervencdo cirdrgica é indicada para drenagem do abscesso e do seio acometido e deve ser
considerada em algumas situacoes:

1) evidéncia de abscesso em exame tomogr &fico — Chandler 111;

2) deterioracdo da acuidade visual;

3) sinais de progressdo do envolvimento ocular apesar do tratamento clinico;

4) reincidéncia;

5) evidéncia de envolvimento do olho contralateral.

O retorno da acuidade visual pode ocorrer em poucos dias apés a drenagem cirdrgica da érbita e do
seio acometido. Um abscesso orbitario persistente deve ser suspeitado caso as condic¢les gerais do paciente e
a acuidade visual ndo regredirem. Entretanto, apesar de a acuidade visual retornar rapidamente, proptose,
enduragdo periorbitaria e motilidade ocular retornam lentamente. A compl eta resolucdo do quadro pode levar
de 2 a3 meses.

Dentre as complicacdes orbitarias das sinusites (agudas ou cronicas), deve-se destacar a presenca de
duas sindromes:
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a) Sindrome da fissura orbitéria superior: Decorre da compressao de estruturas que passam por
essa regido, resultando em paralisia dos pares cranianos I1l, IV e V1. O globo ocular torna-se imével, as
pupilas dilatadas e ndo reagentes a luz, ptose, hipoestesia de pélpebras, corneas, conjuntivas e areas externas
nasal e fronta devido ao comprometimento do ramo oftdlmico do V(V1).

b) Sindrome de apex orbitario: E similar & fissura orbitéria superior, porém inclui estruturas do
forame Optico. Os sinais e sintomas sdo 0s mesmos, porém com ateracdes do nervo éptico como neurites,
papiledema e perda visual.

Estas sindromes decorrem da compressdo direta pela mucocele, abscesso orbitario e edema
inflamat6rio ou tromboflebite do sistema venoso oftalmico. Podem ocorrer independentemente do cenario de
progressdo das complicagdes orbitarias de celulite a trombose do seio cavernoso. Os seios esfendide e
etmoidal posterior estdo em proximidade direta com o apex orbitério. Extensdo direta da inflamacdo destes
seios através da parede medial da orbita para sua extremidade posterior pode resultar em mudancas
inflamatdrias no nervo oOptico. Pode ndo ser acompanhado de edema periorbitério, ou proptose. Estas
sindromes podem, portanto, ser definidas como uma complicacdo de uma etmoidoesfenoidite. Felizmente
sdo raras pois a lamina papiracea € mais espessa na porcdo. Deve ser feita intervencdo répida com
esfenoetmoidectomia e descompressao orbitaria.

Complicagfes do Sistema L acrimal e Outros Anexos

Dacriocigtite Supurada: Os processos inflamatérios do saco lacrimal podem ser ocasionados pelas
sinusites. Lacrime amento, edema, hiperemia e calor do angulo interno do olho acompanhado de secregéo
purulenta sdo alguns dos sinais e sintomas. Podem ser acompanhados de ectropia lacrimal, conjutivite, Ulcera
de cérnea e celulite orbitaria . O tratamento na fase aguda deve ser feito com a causa naso-sinusal.
Eventual mente drenagem cirdrgica é necesséria.

Complicaces do Globo Ocular: conjuntivites, ceratites, irites, esclerites, coroidites, retinites, uveites,
coriorretinites etc. O tratamento da causa naso-sinusal deve melhorar a parte oftalmol 6gica.

Complicagtes dos Nervos Orbitérios

Os nervos motores oculares, 0s nervos sensitivos, os nervos da acomodagdo, o nervo éptico podem ser
comprometidos pelainfec¢cdo nasossinusal.

A neurite Optica resulta principalmente de doencas dos selos paranasais, especialmente quando ha
envolvimento de etmGide posterior e esfendide (4% de deiscéncia do canal ptico no esfendide). Pode advir
tanto de sinusite aguda quanto crénica, manifestando-se com diminuicdo gradual da visdo periférica,
particularmente do campo temporal ipsilateral.

O exame oftalmol 6gico pode evidenciar papilite que é em geral, unilateral com papila edemaciada e
hemorragica. Descompressao do nervo Optico através de abordagem externa pode ser realizada se os sinais
ndo regredirem em 24 horas apés drenagem de seio. Doses altas de corticosterdides sdo oferecidas ao
paciente se houver um comprometimento severo da visgo.

2) Complicagdes de Rinussinusites Cronicas

E a formaco de mucoceles. A mucocele sinusa é a retencdo de secrecdo mucosa decorrente de
obstrucéo da drenagem do seio, que pode levar a destruicdo de parede dssea do seio paranasal. Quando o
contedido é purulento, temos uma mucocel e purulenta, piocele ou mucopiocele.

Podemos classificar as mucoceles em dois tipos: priméria e secundaria. Mucocele primaria é descrito
como formacdo cistica formada por globet cells de crescimento lento, podendo expandir e remodelar a
parede do seio. Mucocele secundéria, por suavez, é causada pela obstrucdo do éstio do seio. A obstrugéo do
ostio natural causa retencdo de secregéo e eventual mente infecgdo secundaria (mucopiocele).

A mucocele secundaria é formada por epitélio colunar ou cubdide e presenca de neoformacéo Gssea
(osteite). Isto € particularmente evidente no seio frontal naregiao do ducto nasofrontal .

Mucocele ocorre geralmente no seio frontal. Os fatores predisponentes sao:

» obstrucao do recesso frontal por processo inflamatorio
e traumanaregido do recesso fronta
e tumores acometendo aregido do seio fronta
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* expansdo de células etmoidais que causam obstrucao do recesso frontal

Diagnostico:
Os sintomas mai s comumente associados a mucocel e frontal sdo:
» cefal@ageramente localizada naregido frontal em pressao
» dteracOes oculares. exoftalmia, diplopiae edema de pal pebra
e hiperestesia daregido frontal

O exame fisico tipico inclui: edema periorbitério, proptose, diplopia, aumento de sensibilidade frontal
ou frontoetmoidal, edema e expansdo de tecido do seio frontal para a 6rbita.

Aumento de densidade no seio frontal e perda da linha mucoperiostal séo achados precoces no RX.
Erosdo do septo inter-sinusal resultando numa cavidade sinusal Unica, com esclerose reativa no 0sso frontal
adjacente, pode ser observada.

Mucocele etmoidal isolada pode ocorrer, mas geralmente estd associada com mucocele frontal ou,
raramente com mucocele esfenoidal. Os sintomas mais freqlientes s8o dor em regido orbitéria e distarbios
visuais como diplopia e perda visua secundaria a compressdo do n. éptico ou estruturas vascul ares.

As causas da mucocele esfenoidal ndo sGo bem conhecidas. Trauma ou tumores podem causar
obstrucéo do 6stio, levando a formagéo de mucocele. Os sintomas e sinais sdo decorrentes da compresséo de
estruturas adjacentes: cefaléa retro-orbitaria, exotropia devido a paralisia do VI par, perda visual, anosmia,
obstrucéo nasal, hipopituitarismo, neuralgia do trigémio, otite média secretora, massa submucosa em
nasofaringe. Radiol ogicamente observamos opacificagdo do esfendide com expansdo dssea.

No seio maxilar encontramos com frequéncia cistos de retenc80 mucosos. Tais cistos geramente
ocorrem no assoaho do seio maxilar e sdo formados devido a obstrucdo de glandulas seromucinosas
(mucocele priméria). Geramente ndo produzem sintomas e ndo necessitam tratamento. No entanto, a
obstrucéo do 6stio do seio maxilar pode resultar em mucocel e secundéria, € embora este processo seja raro,
pode ser destrutivo. As possiveis causas sdo: intervencdo cirurgica prévia (50% das mucoceles maxilares),
infeccdo que levam a edema e disfuncéo ciliar, doenca nasal como polipose, ou deformidade septal. Os sinais
e sintomas sdo: edema, exoftalmia, diplopia, obstrucdo nasal, e ateragdes dentérias devido a erosdo do 0sso
alveolar.

Tratamento:
Consiste naexérese cirlrgica. Restabel ecer a drenagem sinusal também é importante. O tratamento da
infeccdo secundéria € importante no pré-operatorio.

3) Complicagdes Osseas

Osteomielites e osteites sGo complicacfes de doenca sinusal. A osteomielite do osso frontal é a
complicagdo Ossea mais comum. Existem duas vias de disseminacdo da osteomielite: extensdo direta da
infeccdo sinusal ou tromboflebite das veias dipldicas na medula éssea. A via mais comum de expansdo é a
via hematogéni ca que ocorre ap0s cirurgia, trauma ou infeccles.

A osteomielite progride de um estado inicial com congestdo e hiperemia para a formacdo de
microabscessos. O 0sso torna-se poroso e o espaco da diploe é preenchido por tecido de granulagdo com o
sequiestro de pequenos fragmentos 6sseos. A infeccdo pode se estender para a dura, peridsteo e tecidos moles
da cabeca.

Os agentes mais comuns sd0: S. aureus, Streptococcus pyogenes, S. pneumoniae e estreptococos
anaerébios.

A cintilografia com tecnésio 99m e galio 67 sao os exames de escolha para estabelecer o diagnéstico e
a progressdo da osteomielite respectivamente. Radiografia simples e tomografia computadorizada
demonstram sinais de erosdo 0ssea apenas 7 a 10 dias ap6s a instalacdo da infeccdo, quando 30 a 50 % da
matriz 0ssea esta afetada. A tomografia computadorizada € importante para confirmacao de lesdo dos seios
paranasais e investigacdo de complicagdes endocranianas.

O tratamento se faz com uso de antibidticos que apresentem penetragcdo Gssea adequada e eficécia
contra bacilos gram positivos e anaerdbios. Em recém-nascidos devera ter agdo contra bacilos anaerébios
gram negativos. O tempo de tratamento é de 4 a 8 semanas (21 dias parenteral). Anticonvulsivantes também
podem ser usados preventivamente. O tratamento cirdrgico, se necessario, é realizado apos estabilizacgo do
quadro clinico do paciente.
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a) Osteomidlite frontal

O curso clinico pode ser agudo ou crénico. No agudo, cefaléia, febre e edema de pdpebras estéo
presentes. Um edema mole do osso frontal (Tumor de Pott) representa um abscesso subperiostal e é
patognomdnico de osteomielite. O cronico é caracterizado por febre baixa, mal estar gera e edema. Nas
formas crénicas podem ocorrer fistulas com secrecdo seropurulenta, sequiestro 6sseo e secrecdo através do
0ss0, com exacerbagdo ciclica. A infeccdo da tdbua anterior do seio frontal leva a um desprendimento do
periésteo frontal acarretando uma necrose avascular e séptica da tdbua anterior, formando um abscesso
subperiostal. Ja as infeccdes de tabua posterior podem acarretar um descolamento da dura-mater levando a
um abscesso epidural e empiema subdural.

O tratamento inicial consiste na administragdo de altas doses de penicilina ou nafcilina endovenosos,
com drenagem do abscesso. A antibioticoterapia € baseada no Gram e cultura do exsudato.
Antibioticoterapia endovenosa deve ser mantida por pelo menos 21 dias no pés-operatério e por via oral
posteriormente completando de 4 a 8 semanas. O uso de antibidtico por longo tempo e a limpeza cirdrgica
geralmente controla o processo.

Se hé secrecdo no seio frontal, este deve ser drenado via endoscopica. Debridamento do osso deve
ser redlizado apls 0 processo ter sido controlado. Reconstrucdo de defeitos estéticos devido ao
debridamento do osso acometido deve ser feito 1 ano apds aresolucéo da infecgéo.

b) Osteomielite maxilar

E extremamente incomum. As paredes do seio maxilares tém um intenso suprimento sanguineo, o que
protegeria contra a necrose e osteomielite. A osteomielite geramente € secundaria a infeccdo dentéria.
Diabetes descontrolada, uremia ou imunossupressao predispdem a osteomielites bacterianas ou fungicas. Os
sinais e sintomas séo compativeis de sinusopatia e edema local. Celulite orbitaria com exoftalmia e limitagdo
de movimentagdo extra ocular podem estar presentes.

A progressao da osteomielite pode ser dividida em estégio septicémico e estagio cronico. O primeiro é
de aproximadamente 10 dias e ha formagado de fistula. O segundo com persisténcia das fistulas e seqliestro
0Sse0.

A fase cronica é tratada com doses altas de antibi6ticos endovenosos e drenagem precoce. Pode
ocorrer perda 6ssea da maxila com formagéo de fistula oroantral, que pode ser reparada posteriormente.

c) Osteomielite esfenoidal

E muito rara. Geralmente associada & infec¢o da porcao petrosa do temporal ou osteomielite da base
do crénio. Os sintomas incluem descarga pés-nasal e cefaléia retro-orbitéria, no centro da cabega ou
occipital. A infeccdo pode expandir lateralmente e envolver a regido retro-orbitéria, produzindo a Sindrome
do apex orbitario ou sindrome da fissura orbitéria superior. Estes sintomas podem também ser causados por
processos malignos de nasofaringe, e que, portanto, devem ser excluidos antes de iniciar o tratamento.
Extensdo deste processo pode produzir meningite, trombose de seio cavernoso, abscesso cerebral, encefalite
ou hemorragiaintracraniana.

O tratamento consiste em altas doses de antibi6ticos endovenosos e drenagem cirlrgica, usua mente
viaetmoidal externa.

4)ComplicacOes I ntracranianas

Apesar do largo uso de antibidticos, um pequeno nimero de individuos desenvolve complicagdes
intracranianas. Afetam entre 0,5% a 24% de pacientes atendidos em hospital por rinossinusites. A
fisiopatologia das complicagBes supurativas intracranianas tem sido bem descrita.  Existem duas vias de
infeccdo dos seios paranasais para a cavidade intracraniana: 1) tromboflebite retrégrada através de veias
dipldicas do cranio e do osso etmdide ou veias comunicantes (veias dipléicas de Breschet), processo também
chamado de extensdo por continuidade; e 2) extensdo direta da infeccdo sinusal através de deiscéncias
congénitas ou trauméticas, erosdo de parede sinusal, isto é osteomielite, e de forames existentes (ex: nervos
olfat6rios) chamado de contiglidade.

As complicagdes intracranianas sdo: meningites, abscesso epidural, empiema subdural, tromboflebite
de seios venosos e abscesso cerebral (fig 5). Jones (2002) em um estudo retrospectivo encontrou, em ordem
decrescente, as seguintes complicagdes intracranianas. empiema subdural, abscesso cerebral, abscesso
extradural, meningite e tromboflebite de seio cavernoso. O mesmo artigo propde que essas complicagcdes ndo
sdo evitaveis, porém seu precoce reconhecimento e tratamento diminuem sensivelmente a morbidade e
mortalidade das mesmas. Doencas da orelha média e mastéide sdo as vias mais comuns de acometimento
intracraniano. Junto com as sinusites, as doencas da orelha média sio responsaveis por cerca de dois tergcos
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dos abscessos cerebrais. O seio frontal € 0 mais comumente associado a infecgcdo intracraniana, seguido
pelo etméide, esfendide e maxilar.

Clinicamente os achados de empiema extradura séo discretos. Cefaléias sdo indistinguiveis daquelas
provocada pelas rinossinusites. No empiema subdural somente as grandes colegdes provocam efeito de
massa levando ao aparecimento de quadro clinico evidente. Os sintomas e sinais do abscesso em lobo frontal
variam desde a auséncia de sintomas até a observagdo de mudancgas de comportamento e personalidade.

,’Lk @ P /), :l‘ v
Figura 5: afecgdes intracranianas que podem ser causadas por rinussinusopatias, em relacdo a dura-
mater: A. abscesso intraparenquimatoso, B. abscesso subdural, C. abscesso epidural. (de
Otolaryngologic Clinics of North Americavol. 26, no. 4, 1993).

i

Bacteriologia

Os germes anaerdbios representam 29% das complicacdes endocranianas. Streptococcus ndo beta-
hemolitico é o organismo mais comumente encontrado. Staphilococcus é isolado nos empiemas subdurais e
abscessos cerebrais, assm como em tromboflebite de seio cavernoso e osteomielite. Pneumococcus e
Haemophilus influenzae sdo mais encontrados em meningites de etiologia de trato respiratorio superior.
Anaerdbios podem ocorrer em até 50% dos abscessos cerebrais ndo traumaticos. Culturas negativas ocorrem
em 21% dos casos, certamente devido ao uso prévio de antibidticos. Trabalhos recentes mostram a
prevaléncia de Saphylococcus aureus e Sreptococcus anaerobius nestas patologias endocranianas.O
pneumococo é o agente mais comumente isolado em meningites bacterianas causadas por complicacdes de
rinussinusites.

Tratamento

A antibioticoterapia deve ser empregada em todos os casos, sendo preferivel o uso de usada um
antibidtico que atravesse a barreira hemato-encefdica e guiado pelo antibiograma. Havendo colegdo de pus
esta deve ser drenada ou por trepanacdo ou craniotomia; no mesmo tempo cirdrgico, se houver indicagao,
deve-se abordar os selos acometidos. O tratamento clinico deve ser de pelo menos 6 semanas. Puncéo
também pode ser redizada diminuindo os riscos cirdrgicos. Ha autores gue diante de um abscesso inicia
preferem realizar tratamento clinico e acompanhamento com métodos de imagem. O progndéstico em relacéo
a morbidade e mortalidade nos casos de complicacdo intracraniana de origem nasossinusal é geralmente
bom, quando comparado com infecgdes intracranianas de outras causa.

a) Meningite

Os pacientes mais acometidos sdo adultos jovens do sexo masculino. HA uma dificuldade de
relacionar causa e efeito entre a meningite e a sinusite pois, diferentemente dos abscessos, ela se origina
mais de sinusites cronicas. Pode-se apresentar em formas agudas, podendo levar a morte em horas. O quadro
clinico inclui febre, cefaléia que aumenta de intensidade, rigidez cervical, irritabilidade e eventualmente
delirio.

Sinusite esfenoidal é a causa mais comum de meningite seguida pelo etmdéide, frontal e maxilar.
Estreptococos hemolitico e pneumococos sao 0s agentes mais comuns. O estudo do liquor é necessario na
suspeita de meningite, onde temos um aumento de celularidade e proteinas (albuminorraguia acima de 1
grama), diminuic&o de glicose e cloretos porém, antes da puncéo lombar, deve ser descartado um abscesso
cerebral. Podemos também identificar o organismo causador através do LCR, devendo lembrar que a
correlacdo de germes no seio acometido e no liquor € rara. A tomografia € importante para definir se ndo ha
outros fatores intracranianos, estabelecer a doenca sinusal, bem como observar sinais de hipertenséo
intracraniana que possam levar a herniacéo com o procedimento da puncdo lombar de liquor.

O tratamento é clinico, com uso de antibidticos. O seio infectado pode necessitar de drenagem
cirdrgica, caso o controle clinico ndo segja eficiente.

b) Abscesso Epidural
O abscesso epidura é caracterizado pela presenca de tecido de granulagdo e secregdo purulenta no
espaco entre a dura e a superficie interna da calota craniana (espago extra-dural). O sistema venoso do seio
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frontal comunica-se com a dura da regido da tébua 6ssea posterior, permitindo a progressdo da infecgdo. A
intima relacdo entre a tébua 6ssea e 0 espaco epidura explica a progressdo da doenca.

Vérios organismos tém sido isolados, incluindo Saphylococccus albus, Saureus, Sreptococcus,
Escherichia coli, Pseudomonas sp e Proteus sp. E uma entidade freqiientemente encontrada diante da
osteomielite do osso frontal. Possui sintomatologia leve podendo ocorrer dor localizada no frontal e edema.
Déficits neurol 6gicos estdo ausentes.

Diferenciar entre abscesso epidural e empiema subdural pode ser dificil, mesmo na tomografia. A
diferenciacdo se faz pelo fato do abscesso epidural apresentar borda convexa, extensdo além dalinhamédiae
estender-se externamente a tabua resultando em abscesso subgaleal.

O tratamento cirdrgico depende da extensdo da doenca sinusal e intracraniana, devendo ser consultado
um neurocirurgido. Se o abscesso epidura se estende acima do seio frontal, € necesséria uma craniotomia
bifrontal. Em todos os casos € realizada a sinusectomia endoscopi ca.

¢) Empiema subdural

O empiema subdural € uma colecdo purulenta no espaco entre a dura-mdter e a pia aracnéide.
Geralmente decorrente de sinusite frontal. A infeccéo pode ocorrer diretamente pelas conexdes venosas entre
o seio fronta e adura. Podem ocorrer multiplas colegdes, inclusive na fossa posterior. Os germes anaerdbios
s80 os mais frequentes seguidos dos Streptococcus e do Haemophilus influenza. O paciente apresenta febre,
mal estar, cefaéa intensa, reducdo progressiva do nivel de consciéncia, em pequeno periodo de tempo.
Sinais de comprometimento neuroldgicos sdo observados. O liquor revela aumento da pressdo lombar,
aumento de proteinas, moderada pleiocitose e cultura negativa. Na tomografia de cranio, podem apresentar
forma crescente ou lentiforme e ndo ultrapassam a linha média, mas podem se estender na fissura inter-
hemisférica. Podemos aindaidentificar diversas |ocul agOes.

O tratamento cirlrgico combinado € necessario com 0 neurocirurgido, devendo ser erradicada a
infeccéo sinusal.

d) Abscesso Cerebral

O numero de abscessos cerebrais tem diminuido ultimamente. Aproximadamente cerca de 15% dos
abscessos sdo de origem sinusal. A mortalidade e os danos irreversiveis associados ao abscesso continuam
elevados, em torno de 20 a 30 %. Os abscessos cerebrais originam-se principalmente do seio frontal e
etmoidal decorrem de tromboflebite e implantacéo séptica, especialmente em &reas de baixo fluxo sanguineo.
Sreptococcus e Saphyl ococcus sdo 0s agentes mais comumente encontrados. Anaerdbios também aparecem
em grande nimero.

O exame do liquor demonstra alta pressdo, com nimero e tipos celulares variaveis, dependendo da
associagdo com meningite. Deve-se evitar a puncdo lombar (herniacdo). O paciente pode apresentar
disturbios de personalidade, perda da capacidade mental e confusdo, além da febre e outros sintomas. Por
isso deve-se estar atento para ateragdes de comportamento ou leve confusdo associado a histéria prévia de
sinusite frontal ou etmoidal. A expansdo do abscesso pode produzir sinais de aumento da pressdo
intracraniana e efeito de massa. O abscesso € tipico natomografia, caracterizado por um realce periférico e a
area central de baixa densidade. Pode haver diminuicdo dos ventricul os por efeito de massa.

A progressdo natural do abscesso é 6hito, por aumento da pressdo intracraniana ou ruptura do
abscesso nos ventricul os.

O tratamento cirlrgico pode ser feito em conjunto com o neurocirurgido ou posteriormente quando as
condictes do paciente se estabilizarem, com erradicagdo da doenca sinusal .

€) Trombose de Seio Venoso

Como descrito anteriormente o sistema de veias entre a face, seios paranasais e Orbita ndo possui
véalvulas, permitindo propagacéo do processo infeccioso para 0 selo cavernoso ou sagital superior. O agente
mais comum é S.aureus.

A trombose do seio cavernoso pode ser complicagdo de sinusite etmoidal, esfenoidal e menos
comumente do seio frontal.”. Os sinais e sintomas sdo exoftalmia, hipoestesia de face, quemose, edema
ocular, papiledema, engurgitamento das veias retinianas, paralisia dos musculos extraoculares e diminuicdo
da acuidade visual em casos mais graves(compressao da artéria retiniana), causada pelo envolvimento dos
pares |1, I11, IV e VI. Anestesia da primeira divisdo do trigémio (V 1-ramo oftAmico) pode ser observada e
mais raramente a segunda divisdo (V2-ramo maxilar) também pode ser acometida. Tipicamente apresenta-se
como “Sindrome do Apex Orbitério”. Com a progressio da infeccio hd o acometimento do olho
contralateral. Tomografia pode sugerir o diagndstico ,porém, a angiografia € mais Util. O tratamento é
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clinico. Alta dose de antibidticos deve ser administrada precocemente. Terapia anticoagulante com
heparina e corticoide pode ser benéfica.
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