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Resumo /

Sinusite fangica alérgica € uma modalidade de sinusite
fangica reconhecida hi aproximadamente 20 anos. Os
critérios diagnosticos ainda nao estao bem definidos e muitas
davidas existem com relacio a sua fisiopatogenia e
tratamento. Com o intuito de rever os mais modernos
conceitos desta nova entidade clinica, foi realizada uma
pesquisa utlilizando como fontes de referéncias bibliograficas
o Medline e o Lilacs, abrangendo os dltimos 20 anos. A sinusite
fangica alérgica vem sendo reconhecida como uma
importante causa de rinossinusite cronica e a integracao entre
otorrinolaringologistas, imunologistas e patologistas faz-se
necessdria para seu manuseio adequado.

Allergic fungal sinusitis:
an update
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Summary

Allergic fungal sinusitis is a well recognized form of fungal
sinusitis first described 20 years ago. This entity hasn’t a
well defined diagnostic criteria and many questions rise about
its true fisiopathology and treatment. The authors have
performed a MEDLINE and LILACS search, comprising the
last 20 years, in order to review the most moderns concepts
about this new clinical entity. Allergic fungal sinusitis has
been considered an important cause of chronic rhinosinusitis
and a good relation envolving otolaryngologists,
immunologists and pathologists is essential for its correct
management.
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INTRODUGAO

Sinusite € afeccido relativamente comum, afetando
aproximadamente 20% da populacao’?. A sinusite fingica
(SP), entretanto, deve ser considerada em todos os pacientes
com rinossinusite (aguda ou cronica) que falham aos varios
cursos de antibioticoterapia utilizados.

Segundo Cody et al.?; 10 a 20% dos pacientes com
rinossinusite cronica (RC) que siao submetidos a cirurgia tém
o fungo como o principal agente causador.

Os fungos sio os principais aeroalérgenos em muitas
areas. Em alguns locais, por exemplo, os esporos sio centenas
de vezes mais freqiientes no ar inalado do que o pélen’. Os
mecanismos de defesa do hospedeiro contra os fungos ainda
niao estado bem elucidados, mas a fisiopatogenia da SF
provavelmente envolve uma aeracao comprometida do seio
e/ou resposta imune alterada contra o fungo®.

A classificacao mais aceita atualmente, divide as SF
em: aguda/fulminante; crénica/indolente; bola fingica e
sinusite fungica alérgica (SFA)"**

DeShazo et al.* citaram ainda um quinto tipo,
denominado sinusite fingica invasiva cronica, que prevalece
em individuos imunocomprometidos e com diabetes
mellitus. Essa classificacio baseia-se na presenca ou nao de
invasao tecidual, assim como o estado imune do paciente. A
sinusite aguda fulminante e a croénica indolente sao formas
invasivas, ja a bola fungica e a SFA sao formas nao invasivas,
ou seja, ndo ha invasao da mucosa ou do osso pelo fungo.

De todas as formas, a mais pesquisada atualmente é a
sinusite fingica alérgica. O objetivo do trabalho € alertar clinicos,
otorrinolaringologistas e alergistas sobre a importancia do tema.

REVISAO DA LITERATURA

HISTORICO

Em 1971, McCarthy e Pepys* ¢ observaram que 10%
dos pacientes com aspergilose brocopulmonar alérgica (ABPA)
eliminavam tampdes mucosos nasais similares aqueles
expectorados dos seus bronquios durante a tosse. Neste estu-
do, 41.4% dos 111 pacientes apresentavam comprometimento
em um dos seios maxilares evidenciado por radiografia sim-
ples do seios paranasais. A cultura do lavado sinusal revelou
crescimento de Aspergillus fumigatus (Af).

Safirstein em 1976*"®7 descreveu o caso de uma
paciente de 24 anos de idade portadora de ABPA e polipose
nasossinusal (PN). A cultura do material do seio paranasal
comprometido revelou crescimento de Af.

Neste mesmo ano, Young et al.*®# relataram o caso
de um rapaz de 15 anos, nadador, com sinusite maxilar,
etmoidal, PN e proptose do olho esquerdo, que resultou da
expansao do material fingico para o interior da 6rbita.

Em 1981, Millar et al.*v®° na Gra Bretanha,
publicaram cinco casos de RC que tinham caracteristicas
histologicas idénticas 2 ABPA, cuja cultura cresceu Aspergillus

sp. Eles propuseram uma relacao entre doenga pulmonar
alérgica e doenca sinusal, denominando-a “aspergilose
alérgica dos seios paranasais”.

Logo em seguida, em 1983, Katzenstein et al.'!, em
um estudo retrospectivo envolvendo 119 casos de sinusite,
demonstraram em nove deles caracteristicas histologicas
indistinguiveis da impactacao mucodide existente nos bronquios
de pacientes com ABPA. Em sete deles foram demonstradas
hifas fingicas que assemelhavam-se a do Aspergillus,
propondo a denominagao “sinusite alérgica por Aspergillus”.

Robson et al., em 19894378 introduziram o termo
“sinusite fungica alérgica” apos terem reconhecido que nio
s6 o Aspergillus sp, mas outras espécies de fungos cresciam
do material removido dos seios paranasais.

Ponikau et al."?, em 1999, sugerem a substituicao do
termo SFA por rinossinusite flingica eosinofilica, pois
acreditam que ainda nao ha provas suficientes para afirmar
que a etiologia deste tipo de SF € devido a uma reacio de
hipersensibilidade mediada por IgE.

EPIDEMIOLOGIA

SFA ja € considerada para alguns a forma mais comum
de SF*33. Apesar disto, continua sendo a menos entendida e
mais subdiagnosticada, pelo fato de nao ser tao familiar para
otorrinolaringologistas, patologistas e radiologistas.

Com a excecao das formas aguda/fulminante, todos
0s pacientes com os outros tipos de SF sao imunocompe-
tentes. Na SFA existe historia de atopia, ocorre geralmente
em adolescentes ou adultos jovens, freqiientemente apre-
sentando asma que é exacerbada pelos episddios repetidos
de sinusite’. Ha geralmente relato de cirurgias multiplas e
contagem elevada de eosinofilos séricos!.

Goldstein® registrou uma incidéncia de 66% de PN
entre os pacientes com SFA (Figura 1).

Manning et al.’® analisaram 10 pacientes com SFA. A
média de idade encontrada foi 32 anos. Sete eram do sexo
masculino e trés do feminino. Sete tinham histéria de rinite
alérgica e trés de asma. Todos tinham PN e eram
imunocompetentes.

Morpeth et al.'? e Torres et al.? afirmam que a real
prevaléncia da SFA ainda permanece desconhecida, sendo
maior nas regioes onde o clima é quente e imido'>°,

Corey et al."” acreditam que a incidéncia possa ter
uma varia¢ao geogrifica. No estudo retrospectivo inicial de
Katzenstein em St. Louis!!, registrou-se uma incidéncia de
4.5% de SFA comprovada histopatologicamente. Allphin et
al.!, em outro estudo retrospectivo de pacientes com RC
em Cleveland (Ohio), encontraram uma incidéncia de SFA
de 2%, entretanto 6% dos pacientes tinham mucina alérgica
sem hifas ao exame histopatolégico ou cultura (SFA sindrome
—simile). Cody et al.?, ap6s revisao histopatologica de 789
conteudos dos seios paranasais de pacientes com RC,
encontraram uma prevaléncia de 6.5% de mucina alérgica e
4.0% de SFA.

REvisTA BRASILEIRA DE OTORRINOLARINGOLOGIA 08 (5) PARTE 1 SETEMBRO/OUTUBRO 2002

http://www.sborl.org.br

/
737

e-mail: revista@sborl.org.br



Panda et al.’® Dahniya etal.”?, Yagi et al.” reconhecem
que ¢ alta a incidéncia de micose acometendo os seios
paranasais em regides que apresentam clima umido e quente,
como o norte da India, norte do Sudio, Aribia Saudita e no
sudoeste dos Estados Unidos.

Wickern® afirmou que aproximadamente 7% dos
pacientes, com RC que requerem cirurgia, tém SFA e que a
maioria dos fungos sao Aspergillus e Bipolaris.

Araujo et al.?, apos avaliarem prospectivamente 708
pacientes com RC submetidos a cirurgia endoscopica
funcional, identificaram SFA em 11 (1,5%). Destes, seis
apresentavam asma bronquica e dez PN.

Ponikau et al.’?, em um estudo mais recente,
encontraram um dos maiores indices de SFA entre pacientes
com RC. Dos 101 submetidos a cirurgia, 94 (93%) tiveram
diagnostico de SFA, baseados em achados histopatologicos
e resultados de cultura.

Figura 1. Polipo e mucina alérgica preenchendo meato médio
esquerdo de paciente com SFA por Candida sp.

R . yeTren

Figura 2. Aspecto microscopico do género Aspergillus sp

AGENTE ETIOLOGICO

Os agentes etiologicos primdrios da SFA mais
comumente descritos na literatura sio das familias
Moniliaceae e Dematiaceae (fungos pigmentados). Os
dematiaceous diferem dos Aspergillus por conterem
melanina no interior das suas células, o que produz uma
coloracao escura na cultura e no tecido’. Pertencem a pri-
meira familia os fungos do género Aspergillus, cujas espéci-
es mais relatadas sao Af e A. flavus (Figura 2). Na segunda
familia estao incluidos os fungos do género Bipolaris,
Exserohilum, Curvularia, Alternaria, Cladosporium e
Scedosporium!”#2. As principais espécies do Bipolaris sao:
B. spicifera, B. senegalensis, B. hawaiiensis.; Curvularia:
C. lunata, C. senegalensis, C. australiensis; Alternaria: A.
alternata".

Além desses, varios outros fungos ja foram descritos,
entre eles: Nodulisporium sp', Fusarium sp'®2!
Chrysosporium sp®'°, Rhizomucor®', Drechslera'e,
Exserohilum rostratum=.

Noble et al.!® isolaram Epicoccum nigrum em 4
pacientes com SFA e relataram que o fungo mais prevalente
foi o Aspergillus sp.

Allphin et al.! afirmaram que o género Aspergillus é o
mais encontrado no meio ambiente e o mais freqlientemente
isolado nas SF. Em se tratando de SFA, os fungos mais
prevalentes sdo da familia Dematiaceae!®172,

Entretanto, Schwartz® relatou 10 pacientes com
diagnéstico confirmado de SFA, tendo sido isolado Af em 6
pacientes e um caso de Curvularia sp.

Se as espécies de fungos associadas a SFA tém uma
variacdo geografica, € uma duvida que ainda precisa ser
esclarecida.

Infeccio concomitante com mais de uma espécie de
fungo tem raras publicacdes na literatura>#.

FISIOPATOGENIA

Apesar da SFA ser reconhecida como uma entidade
clinica distinta ha aproximadamente vinte anos, muitas
controvérsias existem com relacao a sua fisiopatogenia.

A maioria dos autores reconhece que a SFA é uma
enfermidade mais de cardter imunoldgico do que
infeccioso™172321 Atualmente é postulado que a
fisiopatologia da SFA assemelha-se a da ABPA, devido a
semelhanca histologica entre o material encontrado no interior
dos seios paranasais e aquele expectorado por pacientes
com ABPA™.

Reacoes de hipersensibilidade dos tipos I (imediata)
e IIT (semitardia) parecem ocorrer na SFA™".

A SFA representa uma resposta imune do tipo I devido
aos altos niveis séricos de IgE total e especifica para fungo.
Além disso, € possivel uma reacdo do tipo III ndo devido a
presenca de imunocomplexos circulantes, mas porque
anticorpos I1gG especifico para fungo podem ser
demonstrados. Precipitinas e IgG sérica especifica também
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tém sido encontradas?®. Os niveis séricos do complemento
mantém-se dentro da normalidade e nao hd atividade
citotéxica, como visto nas reacoes imunoldgicas tipo 11V,

Manning et al.?* afirmaram que vdrios fatores
relacionados podem levar ao desenvolvimento da SFA. Um
individuo atépico é exposto a inalantes fingicos. A presenca
destes antigenos em individuos susceptiveis deflagra uma
resposta inflamatéria mediada por reagcoes dos tipos I e I11.
A obstrucao do 6stio sinusal e a estase de secrecao dentro
do seio criam um ambiente favoravel ao crescimento fangico,
aumentando ainda mais sua expressio antigénica e a reacio
inflamatéria imunologicamente mediada. Um provavel
produto dessa reacio € a mucina alérgica, que ao obliterar o
seio, contribui para perpetuar o processo patologico.

O papel da reatividade tipo I na SFA foi enfatizado
em seu trabalho*, no qual demonstraram em nove pacientes
com SFA por Bipolaris, niveis séricos elevados de IgE total
e IgE especifico para antigenos do Bipolaris.

Mabry e Manning?® analisaram 16 pacientes com SFA.
Os soros destes pacientes foram submetidos a RAST com
antigenos fungicos e outros aeroalérgenos, como também foram
dosados os niveis séricos de IgE total. Quinze das 16 amostras
demonstraram RAST classe II para antigenos fingicos e outros
aeroalérgenos e niveis de IgE elevados em 14 exemplares.

Cody et al.?** demonstraram uma redugo na freqiiéncia
dos batimentos ciliares no epitélio respiratorio nasal humano,
in vitro, quando exposto a culturas de Af e Alternaria
alternata. Esta inibicao se mantinha mesmo apds a remo¢ao
do fungo. Concluiram que existem uma ou mais substancias
produzidas por estes fungos que agem no epitélio respiratorio
ciliado causando inibiciao dos seus batimentos.

Ha ainda controvérsias na literatura sobre o papel da
hipersensibilidade vs infec¢io fingica na patogénese da SFA.
As evidéncias que falam a favor de uma causa alérgica
baseiam-se no seu quadro clinico caracteristico manifestado
por RC em pacientes jovens, atOpicos e imunocompetentes;
presenca de mucina alérgica e auséncia de invasao tecidual
ao exame histopatologico; auséncia de progressao clinica
da infec¢ido e pela presenca de testes cutineos positivos
para antigenos fuingicos, como também de IgE e IgG
especificos para estes antigenos.

Ponikau et al."?, contrariando varios autores, afirmaram
que ainda nao existem evidéncias na literatura suficientes
mostrando a participacio das reacoes de hipersensibilidade
mediadas por IgE na fisiopatogenia da SFA. Apds andlise de
seus pacientes com RC, a SFA pode existir na presenca ou
auséncia de atopia. Afirmaram ainda que as lesdes da mucosa
existentes nestes pacientes sao decorrentes das reacoes
mediadas por proteinas dos eosinoéfilos e nao pela IgE.

DIAGNOSTICO

Virios autores tém publicado suas experiéncias, ao
longo desses anos, na tentativa de delinear os critérios
diagnosticos para a SFA.

Katzenstein et al.'') em 1983, apds revisarem 119
materiais removidos dos seios paranasais, nos quais todas as
culturas foram positivas para Aspergillus sp, afirmaram que
a mucina alérgica € essencial para o diagnostico. Este material
tem consisténcia mucinosa, € espesso, de coloracao verde,
amarela ou marrom, semelhante a pasta de amendoim
(peanut butter) ou queijo tipo ricota (cottage cheese).
Histologicamente sao encontradas hifas fingicas, sem a
presenca de esporos, que nao invadem a mucosa; restos
celulares necréticos; eosindfilos e cristais de Charcot-Leyden.
Estes cristais sdo estruturas hexagonais bipiramidais que
correspondem 2 lisofosfolipase da membrana celular dos
eosinofilos e basofilos’. Invasido fingica, formacio de
granuloma ou necrose tecidual nio sio caracteristicas
presentes no exame histopatologico da SFA?. As hifas
fangicas na SFA encontram-se dispersas na mucina, muitas
vezes dificeis de serem encontradas, diferente do micetoma
no qual as mesmas apresentam-se densamente agrupadas®.

Allphin et al.!, ap6s uma analise histopatologica
retrospectiva de 82 pacientes com RC, identificaram SFA
em 3 deles e presenca de mucina alérgica sem evidéncias
de fungo em 11 pacientes. Em todos os trés casos estava
presente: PN; tomografia computadorizada (TC) sugestiva
de SFA; mucina alérgica com hifas nao invasivas; testes
cutaneos e/ou sorolégicos que confirmavam atopia.

Bent e Kuhn?, baseados na analise de 15 pacientes com
diagnéstico prévio de SFA, definiram com mais énfase alguns
critérios. Cinco caracteristicas foram identificadas em todos os
quinze pacientes, sendo consideradas assim critérios para o
seu diagnostico. Sao elas: 1) reacao de hipersensibilidade tipo
I, confirmada pela histéria, testes cutineos ou sorologia; 2) PN;
3) sinais caracteristicos a TC; 4) muco eosinofilico sem invasao
fingica tecidual (mucina alérgica); 5) identificacio de hifas
fingicas no material sinusal removido durante a cirurgia. Ou-
tras caracteristicas freqlientemente associadas, mas que nao
foram encontradas em todos os casos foram: asma, predomi-
nancia unilateral da lesao, erosao 6ssea, cultura positiva para
fungos, cristais de Charcot-Leyden e eosinofilia.

DeShazo et al.’> utilizaram cinco critérios bem
definidos, similares aos descritos por Bent, mas com algumas
peculiaridades. A mucina alérgica, que pode ser identificada
a rinoscopia, durante a cirurgia ou subseqiientemente pelo
exame histopatologico, apresenta caracteristicas clinicas e
histopatolégicas nio encontradas em nenhum outro tipo de
SF a niao ser na SFA. Os elementos fangicos podem ser
demonstrados através da secrecio nasal ou pelo material
colhido do seio durante a cirurgia (Figura 3). Acrescentaram
ainda que deve ser afastada a presenca de diabetes, outras
doencas que cursam com imunodeficiéncia e tratamento com
drogas imunossupressoras. DeShazo et al. nao incluiram a
PN, nem os testes cutineos e sorologicos que definem a
reacdo de hipersensibilidade tipo I nos seus critérios, pois
afirmam que os mesmos quando nao encontrados, nao
invalidam o diagnéstico.
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Figura 3. Crescimento fingico em meio de cultura Sabouraud com
cloranfenicol de secrecéo sinusal.

Figura 4. Corte axial de TC dos seios paranasais, seio frontal, de
paciente com SFA por Aspergillus sp

Ponikau et al.’?, em um estudo envolvendo 210 paci-
entes com RC, questionaram o papel das reacdes de hiper-
sensibilidade tipos I e III na génese da SFA. Sendo assim,
consideraram indispensaveis apenas trés critérios: 1) RC; 2)
presenca de mucina alérgica e 3) de elementos fungicos
nesta mucina, confirmados por exame histopatologico, cul-
tura ou ambos.

ACHADOS RADIOGRAFICOS

Algumas caracteristicas radiogrificas, avaliadas pela
TC e ressonancia nuclear magnética (RNM), sugerem SF
apesar de nio serem patognomdnicas.

Na TC sem contraste, os seguintes sinais estao
presentes nestes pacientes: areas focais de hiperatenuacio,
osteite reativa, obliteracio do complexo Ostio-meatal, erosao
6ssea principalmente na parede lateral nasal e remodelacio
das paredes 6sseas com expansiao da cavidade sinusal

comprometida®. E importante frisar que erosio 6ssea nio
significa invasao tecidual”. Na RNM, em T1 encontra-se
massa heterogénea com areas de baixa intensidade de sinal
(hipointensas) e em T2 esses sinais podem estar ausentes''.

As areas de hiperatenuacio, evidenciadas pela TC,
sao devido a combinac¢ao dos metais pesados (ferro e
manganés) e cdlcio, produtos do metabolismo fangico**
(Figura 4). Esta caracteristica também é vista quando hd
presenca de secreciao purulenta espessa, trombo, hemorragia
intrassinusal, corpo estranho, neoplasias benignas e malignas,
as quais entram como diagnostico diferencial®'?,

Na grande maioria dos casos os seios maxilares e
etmoidais sao acometidos, seguidos pelo seio esfenoidal.
Envolvimento do seio frontal parece ser raro. Acometimento
unilateral € mais freqiiente®.

Manning et al.’® analisaram a TC e RNM de 10
pacientes com SFA. Em todos os exames evidenciavam-se
areas de hiperatenuacio, que correspondiam cirurgicamente
a mucina alérgica espessa. Sinais hipointensos ou a sua
auséncia, que correspondiam as areas de hiperatenuacio da
TC, foram os achados mais comuns em T1 e T2
respectivamente. Todos os pacientes apresentaram
extravasamento do material sinusal. Nove pacientes
apresentaram sinais de remodela¢cio ou erosao 6ssea. A
atrofia consequiente a pressao intrassinusal e a lesao tecidual
secundaria a degradagao eosinofilica podem ser responsaveis
pelo fendmeno acima.

O diagnéstico pré-operatério da SFA, sugerido por
dados tomograficos e da RNM, pode ser extremamente valido,
ja que alerta o cirurgilo e o patologista para a necessidade
de confirmar o diagnéstico.

COMPLICACOES

Apesar da SFA geralmente seguir um curso lento, nao
agressivo e nao ter invasao tecidual, a pressao intrassinusal
existente pode eventualmente causar expansio € erosao
da parede sinusal, com conseqiiente envolvimento de
estruturas vizinhas como 6rbita e cranio®.

O sinal mais freqlientemente relatado € a proptose
do globo ocular™*. No entanto, diplopia, blefaroptose, epifora,
oftalmoplegia e até mesmo perda visual total sao sinais e
sintomas também relatados e que podem ser a primeira
manifestacao da SFA™.

Carter et al.'* publicaram seis casos de SFA com
sintomas orbitarios. Todos apresentaram proptose. Em dois
deles ocorreu alguma limitacao da motilidade ocular. Um
apresentou diplopia sintomatica e outro estava assintomatico.
Um paciente sofreu perda visual severa, mas reversivel.

Marple et al.”, ap6s rever 82 pacientes com SFA,
relataram perda visual em trés (3,7%). Envolvimento orbitario
sem perda visual foi encontrado em 14.6% dos pacientes,
sendo os sinais mais encontrados a proptose (6,1%) e
telecanto (7,3%). As perdas visuais foram reversiveis apds a
drenagem cirdrgica.
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Complicagdes intracranianas também tém sido
relatadas e sao consequientes a erosio 6ssea presente nestes
casos'’*,

Kinsella et al.? relataram seis casos de SFA que tinham
evidéncias radiograficas de erosiao da base do crinio. Todos
os pacientes foram submetidos a cirurgia endoscopica
funcional e em apenas um foi feita resseccio da dura-miter.
Com excec¢iao de um paciente que mantinha paralisia do
nervo abducente, nenhum outro apresentou complicacio
neurologica permanente.

TRATAMENTO

Embora o diagnostico atualmente esteja sendo feito
com maior acuracia e freqiéncia, o manuseio dos pacientes
com SFA continua sendo motivo de grandes controvérsias.

Nao ha ainda um consenso em relacao ao tratamento
ideal, embora a maioria dos autores combinem cirurgia
endoscopica funcional dos seios paranasais ao uso de
corticoides local e sistémico.

Kuhn e Bent® afirmam: “Se os fungos séo de fato
antigenos e ndo agentes infecciosos, o sucesso do
tratamento vai depender das trés seguintes etapas:
debridamento cirdrgico a fim de remover os antigenos
fangicos, a mucina alérgica e a mucosa polipdide doente;
prevenir a recorréncia do crescimento fingico; modificar
a resposta imune do individuo ao antigeno”.

Uma vez tendo sido feito o diagndstico, o tratamento
inicia-se com o debridamento ciridrgico do material
nasossinusal, de forma que se retire a maior quantidade
possivel de mucina alérgica e mucosa polipoide®. Este
procedimento tem fun¢io diagnostica e terapéutica. A
cirurgia proporciona alivio imediato dos sintomas obstrutivos,
melhorando a drenagem das secrecoes e reduzindo a carga
fangica local. Entretanto, mesmo utilizando a melhor das
técnicas cirtrgicas, € dificil a remog¢io completa de todas as
hifas e esporos fuingicos.

Terapéutica médica adjuvante inclui corticoides
sistémicos, antifingicos orais, imunoterapia ou a combina¢cio
deles.

O uso de corticoides tépicos nasal e sistémico pode
ser iniciado mesmo antes da cirurgia e mantido por periodo
variavel no pés-operatério. Devido a sua potente acao
antiinflamatéria e aos efeitos de imunomodulacio sao
considerados a principal arma no tratamento dos pacientes
com SFA. Alguns autores notaram um significante aumento
no tempo entre as revisoes cirlrgicas nos pacientes que
receberam corticoterapia prolongada no pés-operatorio®%,
Irrigacdes nasais com solucao salina no pés-operatorio e
remocao de debris cirdrgicos por endoscopia no ambulatério
também sao utilizadas.

Bent e Kuhn®, 1996, apds tratarem mais de 50 paci-
entes com SFA afirmaram que nio hi taxa de cura a longo
prazo com o tratamento atualmente disponivel. Corticoides
topicos podem ser utilizados para imunomodulagio local,

sem risco de complica¢oes sistémicas, entretanto nio cau-
sam um impacto notavel no controle da doenca. Corticoides
sistémicos diminuem a resposta imune anormal e constitu-
em a principal arma terapéutica no pds-operatorio. Estes
mesmos autores, apos andlise retrospectiva de 26 pacientes
com SFA, mostraram que a prednisona oral ajudou a manter
o paciente livre da doenca durante um periodo, mas os sin-
tomas retornaram assim que a corticoterapia foi finalizada.

O uso de antifiingicos topicos, para irrigacao das fossas
nasais no poés-operatorio como terapia adjuvante, foi motivo
de estudo pelos autores acima citados. Para isso analisaram
a suscetibilidade in vitro de 22 culturas fingicas de pacientes
com SFA. O cetoconazol e anfotericina B mostraram-se os
mais efetivos. Para atingir o maximo de beneficio, as irrigacoes
ja deveriam comecar no momento da cirurgia e continuar
por varios meses no pds-operatorio. Acreditaram que estas
irrigacoes ajudariam a combater a recorréncia da doenca,
através do bloqueio do crescimento fingico.

Os antifingicos sistémicos nao sio indicados pela
maioria dos autores??, pois nao alteram a evolucio natural
da doencga, além de aumentarem o risco de complicacoes
inerentes a sua utilizacio.

Uma questao ainda mais controversa diz respeito a
utilizacdo da imunoterapia com antigenos fungicos no
controle desses pacientes. Na fisiopatologia da SFA
participam reacoes de hipersensibilidade dos tipos T e Ill a
antigenos fungicos. Alguns autores acreditam que a
probabilidade do processo recidivar parece ser bastante alta,
se a resposta imune nao for modulada®?.

Mabry et al.?3° tém publicado suas experiéncias ao
longo de trés anos utilizando imunoterapia com antigenos
fangicos e outros aeroalérgenos em pacientes com SFA, e
chegaram as seguintes conclusdes: a imunoterapia nao
exacerbou os sintomas nasossinusais; mostrou ter o seu maior
beneficio na reducio das crostas, evitando o reacadmulo da
mucina alérgica; a ripida recorréncia, caracteristica da doenca,
foi menos observada; o uso de corticoides nasais e sistémicos
foi menos necessario. Entretanto, os proprios autores
recomendam a necessidade de mais estudos, de preferéncia
randomizados, a fim de comprovar os efeitos benéficos desta
terapia.

DISCUSSAO

A SFA ¢ considerada uma causa de RC, cujo tratamento
nao padronizado, ainda n2o estabeleceu indices de cura a
longo prazo nos diversos artigos analisados.

O diagnostico da sinusite fingica inicialmente requer
um alto grau de suspeicdo por parte do médico, ja que o
exame clinico, por si s6, raramente € conclusivo. No caso da
SFA, a suspeita aumentard quando nos depararmos diante
de um individuo jovem, imunocompetente, atépico, com
sinusite cronica e PN.

A intervencao cirtrgica torna-se importante tanto para
o diagnostico como para o seu tratamento. A identificacao
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da mucina alérgica € essencial para a caracterizacio deste
tipo de sinusite e o isolamento do fungo pode ser realizado
por intermédio da cultura do material colhido e/ou exame
histopatolégico. E exatamente este o ponto mais crucial do
diagnostico, corfirmar elementos fingicos do material colhido
dos seios paranasais.

Nos ultimos anos, com a andlise cada vez mais
detalhada da mucosa nasossinusal e com a melhoria nas
técnicas de cultura para fungos, tornou-se possivel identificar
os géneros e espécies mais comumente encontrados em
cada caso.

Mesmo assim, alguns autores ainda sugerem o termo
sinusite fungica alérgica sindrome — simile para os casos nos
quais o fungo nao pode ser identificado.

COMENTARIOS FINAIS

N2o nos resta divida que apesar da sinusite fingica
alérgica ja ser reconhecida hda quase 20 anos, muitas
controvérsias existem com relaciao a sua fisiopatogenia e
conseqientemente ao tratamento mais adequado.

Ao longo destes anos, varios autores vém publicando
suas experiéncias, levantando diferentes hipoteses, com mais
questionamentos do que propriamente respostas.

A nossa sugestao € que mais trabalhos sejam realizados
e que realmente os médicos procurem isolar o fungo das
secrecOes nasossinusais de pacientes com rinossinusite
cronica e PN, além de manterem contato com imunologistas
e patologistas para que nio se perca dados para o correto
diagnostico.

Observacio: Apud utilizado como referéncia a autores
ndo listados abaixo, mas que foram citados por outros que
estao incluidos nas referéncias bibliograficas.
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