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Resumo

O epitélio nasossinusal das fossas nasais, incluindo os seios perinasais, constitui a
“primeira linha de defesa” contra agentes patogénicos e particulas inaladas.

A rinossinusite cronica ¢ uma das doencas mais prevalentes no mundo que condiciona
uma grande diminui¢do da qualidade de vida. A sua etiologia depende de fatores
intrinsecos do hospedeiro, como alteracdes genéticas, e fatores extrinsecos, desde
agentes infeciosos, iatrogénicos ou inflamatorios, incluindo agentes irritantes onde
podemos incluir o fumo de tabaco. As vérias vias fisiopatoldgicas que culminam numa
inflamacao sinonasal levam a ativacao de vias adicionais que inevitavelmente mascaram
a sua etiologia inicial.

O fumo de tabaco, ativo e passivo, tem um papel comprovado na manutencao do estado
inflamatério da rinossinusite cronica, levando a uma diminuicdo do clearance
mucociliar e a alteragdes da imunidade distintas, com aumento geral da ativacao de vias
inflamatdrias mas também com uma inibi¢cdo da imunidade inata.

O papel da eviccdo tabagica no tratamento desta patologia ainda nao estd
completamente comprovado devido a uma escassez de estudos com conclusdes

contraditorias.

Palavras-chave: Rinossinusite Cronica; Tabaco; Clearance mucociliar;

Abstract:

The nasal epithelium of the nasal cavities, including the perineal sinuses, constitute the
"first line of defence" against pathogens and inhaled particles.

Chronic rhinosinusitis is one of the most prevalent diseases in the world that conditions
a great decrease in the quality of life of the patients. Its aetiology depends on intrinsic
factors of the host, such as genetic alterations, and extrinsic factors that range from
infectious, iatrogenic or inflammatory agents, including irritants where tobacco smoke
can be included. The various pathophysiological pathways that culminate in nasal
inflammation lead to the activation of additional pathways that inevitably mask its
initial aetiology.

Tobacco smoke, both active and passive, has a proven role in maintaining the

inflammatory state of chronic rhinosinusitis, leading to a decrease in mucociliary



clearance and to distinct immunity changes, with an overall increase in inflammatory
pathway activation but also with inhibition of innate immunity.
The role of smoking cessation in the treatment of this disease is not yet fully proven due

to a paucity of studies with contradictory conclusions.
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Introducio

A Rinossinusite crénica (RSC) ¢ uma doenga cronica inflamatoria dos seios perinasais
com elevada prevaléncia a nivel mundial, que engloba um conjunto variado de sintomas
com impacto negativo na qualidade de vida dos doentes a varios niveis, nomeadamente
na qualidade do sono, cogni¢ao, humor, produtividade e fadiga. O impacto da RSC na
qualidade de vida diaria relacionada com a saude tem mostrado ser comparavel ou
mesmos pior do que outras patologias cronicas, como insuficiéncia cardiaca congestiva,
angina ou doenca pulmonar obstrutiva cronica. Além disso, ¢ uma patologia que
acarreta um aumento significativo dos custos dos cuidados de satde. Assim, a
rinossinusite cronica apresenta um impacto negativo significativo tanto a nivel
individual como social[1,2].

De acordo com a Organizagao Mundial de Saude, o tabaco constitui 0 maior problema
de saude publica e maior causa de morte, doenca ou incapacidade evitdvel a nivel
mundial, sendo responsavel por mais de 7 milhdes de mortes anualmente, 6 milhdes das
quais por tabagismo ativo ¢ 890 000 devido a tabagismo passivo[3].

Segundo dados do Inquérito Nacional de Saude 2014, cerca de 20% dos residentes em
Portugal com mais de 15 anos eram fumadores e cerca de 16,8% fumavam diariamente.
Cerca de 1 em cada 10 pessoas residentes em Portugal, com 15 ou mais anos, estd
exposta diariamente a fumo passivo (8,6%)[4].

A combustdo do cigarro produz fumo com mais de 3800 constituintes nocivos,
incluindo monoxido de carbono, nicotina, acroleina, cianeto de potassio, entre outros. A
maior parte destes componentes tem um efeito toxico sobre o epitélio respiratorio,
podendo ter um papel importante em varias doencas do trato respiratorio superior,
nomeadamente na RSC[5].

Nesta perspetiva, o objetivo deste trabalho de revisdo ndo ¢ aprofundar em demasia
acerca da RSC como uma patologia, nem sobre todos os maleficios associados ao
consumo tabagico, mas sim perceber qual a possivel correlacdo epidemioldgica,
fisiopatologica e o qual o efeito da cessacao tabagica na abordagem a RSC através de

uma coletanea da informacao existente em estudos cientificos referentes a esta tematica.



O Impacto do Consumo Tabagico na Rinossinusite Cronica
- Classificacio

Sinusite e rinite sdo duas patologias que normalmente coexistem pelo que, atualmente, a
terminologia correta para denominar esta patologia ¢ rinossinusite[6]. Apesar disso, este
ainda ndo ¢ um termo completamente aceite a nivel mundial[7].

No adulto, rinossinusite pode ser definida como uma inflamagao da mucosa nasal e de
um ou mais seios perinasais caracterizada por dois ou mais dos seguintes sintomas:
obstrugdo, bloqueio ou congestdo nasal, rinorreia anterior ou posterior, dor ou pressao
facial e hipo/andésmia, sendo obrigatério que um dos dois primeiros sintomas estejam
presentes.

Adicionalmente, devem existir ou evidéncias endoscoOpicas de polipos nasais e/ou
edema ou obstru¢do da mucosa do meato médio e/ou secre¢des mucopurulentas também
no meato médio, ou uma TC dos seios perinasais que demonstre alteragdes da mucosa
ao nivel do complexo ostiomeatal e/ou dos proprios seios[6].

Sintomas minor, ndo definidores de diagndstico, também podem estar presentes,
incluindo fadiga, febre, otalgia, odontalgia, halitose, disfonia e irritacdo faringea,
laringea ou traqueal[6,8].

Outros exames, como rinoscopia anterior ou transiluminagdo dos seios, apesar de muito
utilizadas como primeira linha na abordagem do doente com suspeita desta patologia,
tém, isoladamente, um valor limitado no seu diagndstico[6].

A rinossinusite pode ser classificada segundo duas vertentes: gravidade e duragao.

Em termos de gravidade, a doenga pode ser divida em ligeira, moderada ou grave,
segundo uma escala analdgica visual (VAS), onde o doente responde a pergunta “Quao
problematicos sdo os seus sintomas de Rinossinusite?” registando um ponto numa linha
de 10 cm, onde 0 cm equivale a “Nao tem qualquer influéncia na minha vida diaria.” e
10 cm a “é extremamente limitante das minhas atividades do dia-a-dia.” Uma
classificagdo até 3 corresponde a doenga leve, de 3-7 a doenga moderada e acima de 7 a
doenca grave, sendo que, considera-se que comega a existir uma limitagdo da qualidade
de vida do doente apartir dos 5 cm.

Quanto a duragdo, uma rinossinusite ¢ aguda quando existe uma resolu¢ao completa da
sintomatologia nas primeiras 12 semanas desde o inicio do quadro clinico e,
ultrapassado este periodo de tempo passamos a ter um diagnostico de rinossinusite

cronica. (RSC)[6]. Devido ao elevado periodo de tempo necessario para se estabelecer o
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diagnostico de rinossinusite cronica, pode-se tornar dificil o diagnostico diferencial
entre uma verdadeira rinossinusite cronica com ou sem exacerbagoes de uma
rinossinusite aguda recorrente, definida como 3 ou mais episdédios de rinossinusite
aguda por ano que podem ter origens etioldgicas dispares[8,9]. No entanto, na RSC, o
quadro clinico ¢ caracteristicamente menos grave, composto predominantemente por
dor ou pressao facial pouco intensa e obstrucao nasal com rinorreia anterior € posterior
mucosa de cor branca amarelada, contrastando com a dor aguda localizada e secregdes
purulentas tipicas da rinossinusite aguda, recorrente ou nao[ 10].

A RSC ¢ ainda dividida em dois subgrupos com base na auséncia ou presenga de
polipos nasais. Por um lado, RSC sem po6lipos nasais ¢ frequentemente associada a dor,
pressao ou sensacao de plenitude facial acoplada a uma histologia caracteristica de
fibrose da submucosa, hiperplasia glandular e infiltrado inflamatorio de neutréfilos. Por
outro lado, o diagnostico de RSC com poélipos nasais requer confirmacao endoscopica
da presenca de polipos bilaterais no meato médio e, além disso, esta mais associada a
sintomas de hiposmia ou anosmia e, histologicamente, a presen¢a de edema e infiltrado
de células inflamatérias constituido principalmente por eosindfilos. Apesar de ser
possivel a existéncia de uma polipose unilateral neste subtipo, a sua presenga remete
mais a um possivel papiloma invertido nasossinusal[10—12].

Certas classificagdes defendem a divisdo num terceiro subtipo, rinossinusite fungica
alérgica, diagnosticada clinicamente pelos critérios de RSC (com ou sem polipos nasais)
mais a presen¢a mucina alérgica com elementos fingicos e evidéncia de alergia fungica

IgE mediada[10,12,13].



- Epidemiologia

A rinossinusite cronica ¢ uma patologia com elevada prevaléncia a nivel mundial[1].
Contudo, ao rever a literatura atual, torna-se claro que a determinagdo precisa da
prevaléncia da RSC e dos seus subtipos permanece especulativa devido, principalmente,
a grande heterogeneidade e imprecisdao diagnostica nos diferentes estudos[6,14].
Estudos baseados em inquéritos nacionais constituem um bom recurso para estimar a
prevaléncia generalizada, variagdo regional e possiveis fatores de risco em amostras
grandes e complexas da sociedade. Porém, dependem apenas dos relatos dos objetos de
estudo e enquadram, de diversas formas, na referida heterogeneidade de
diagnostico[1,6].

Exemplo disso ¢ a comparagdo entre dois estudos realizados nos Estados Unidos da
América e no Canada [15,16]. No primeiro procurou-se avaliar a prevaléncia de
doencas cronicas na populacdo americana, chegando-se a conclusdo que 15,5% tinha

\

RSC definida como "problemas de sinusite" por mais de 3 meses no ano anterior

o

o~

entrevista. J4 no segundo, o diagnostico de RSC envolvia uma resposta afirmativa
questao: “Tem sinusite diagnosticada por um profissional de satde?”, sendo explicado
que, para ser considerada uma patologia crénica deveria durar ou ser previsto durar 6
meses ou mais, ou seja, o diagnodstico de RSC envolvia o seu reconhecimento por um
profissional de satide. Nestas circunstancias, constatou-se que apenas 5,7% do sexo
feminino e 3,4% do sexo masculino da populacdo canadiana com mais de 12 anos tinha
RSC, uma taxa relativamente menor quando comparada a do primeiro estudo.

Na Europa, o primeiro estudo multicentro levado a cabo pela “The Global Allergy and
Asthma European Network™ (GA2LEN), procurou estimar a prevaléncia de
rinossinusite cronica na Europa e as suas variagdes geograficas, através de um
questionario mandado aleatoriamente para uma amostra de populagdo entre os 15 e os
75 anos em 19 centros de 12 paises da Europa[17].

Neste questionario, as pessoas reportavam a existéncia ou nao de sintomatologia ou
diagnostico de rinossinusite cronica por especialista segundo os critérios do “European
Position Paper on Rhinosinusitis and nasal Polyps (EP30S)”[6], além da sua idade,
historial de rinite alérgica e consumos tabagicos. Assim, determinou-se uma prevaléncia
média de RSC na Europa de 10,9%.

No entanto, como ja referido anteriormente, o diagnostico correto de RSC ¢ feito

através da combinacao de sintomatologia subjetiva e evidéncias objetivas de inflamagao



da mucosa nasal através de métodos imagioldgicos, métodos esses que nao foram tidos
em considera¢ao em nenhum dos estudos acima referidos[1,6].

A necessidade de evidéncias objetivas ¢ indispensavel porque, uma base puramente
sintomatica para o diagnostico, apesar de sensivel, tera uma elevada taxa de falsos
positivos devido a sobreposicao dos sintomas da SRC com outras patologias comuns
como a rinite alérgica[1].

Assim, estudos baseados exclusivamente em questionarios dependentes da resposta dos
seu objetos de estudo e sem confirmacao imagiologica de inflamacdo nasossinusal
podem sobreestimar a prevaléncia desta patologia[1].

De forma a ultrapassar este possivel sobre-diagndstico, certos estudos procuraram
avaliar a prevaléncia de RSC baseando-se na avaliagdo clinica por profissionais de
saude.

“KNHANES”, um estudo transversal de wuma amostra de populacdio nao
institucionalizada da Coreia do Sul, procurou estimar a prevaléncia de varias patologias,
entre as quais, rinossinusite cronica. Através de uma equipa multidisciplinar, que incluia
um especialista em otorrinolaringologia, conclui-se que num total de 4,067 participantes
com mais de 6 anos, 7,12% tinha o diagnostico RSC, baseado na presenca, tanto de
sintomas subjetivos de obstru¢do nasal e rinorreia durante mais de 3 meses, como de
uma evidencia endoscopica objetiva de secrecdoes mucopurulentas e/ou poélipos
nasais[18].

Outro estudo, “GA2LEN Survey Follow-Up”, procurou verificar a presenca de
alteragdes 1imagioldgicas caracteristicas de RSC em participantes, escolhidos
aleatoriamente de grupos com e sem doenga segundo os critérios de diagnostico
definidos no primeiro estudo[6,17]. Esta nova amostra foi mais uma vez questionada
acerca da presenga de sintomas de RSC, e dos individuos positivos para um diagnostico
clinico de RSC, 61,7% tinha evidéncia endoscdpica de doenga. No entanto, 38% dos
individuos negativos para um diagnoéstico clinico de RSC tinha também endoscopias
positivas[19].

Portanto, a escassez de dados epidemiologicos precisos sobre RSC dificulta a sua
utilizagdo para comparacdes e associagdes com fatores relacionados com as suas
manifestagoes[6,19].

Ainda assim, podemos tirar algumas conclusdes, nomeadamente, uma associagao entre
Tabagismo (ativo e passivo; passado e presente) e o aumento da prevaléncia de

rinossinusite cronica. No Canada, demonstrou-se uma clara e forte associacao entre o
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tabagismo ativo e rinossinusite cronica, tanto em individuos do sexo feminino, como
masculino, apesar de menos marcada em individuos do sexo masculino[16]. O estudo
Europeu “GA2LEN” concluiu que RSC ¢ 1,91 vezes mais provavel em fumadores do
que em pessoas sem consumos tabagicos, verificando ainda uma relagdo dose-
dependente com a quantidade de consumo, medida em UMAs, e a prevaléncia desta
patologia. Participantes do questionario com 50 UMAs, tinham 50% mais probabilidade
de reportar ter rinossinusite crénica relativamente a nao-fumadores. Além disso,
também se observou uma pequena correlagdo positiva, entre ser ex-fumador e ter esta
patologia, sendo a prevaléncia de RSC neste grupo 1,28 vezes maior[17]. Uma revisdo
sistematica, baseada em 25 anos de literatura, demonstrou uma correlagao positiva entre
tabagismo passivo e sinusite tanto em adultos como em criangas. Dos 19 artigos
analisados, 13 mostraram uma associacao estatisticamente significativa entre sinusite e
tabagismo passivo, 7 desses estudos avaliaram especificamente a sua correlacdo com
RSC e desses, 5 demonstraram uma associacao significativa entre CRS e tabagismo

passivo[20].
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- Fisiopatologia

A homeostasia dos seios perinasais requer a paténcia de cada um dos complexos
osteomeatais, um normal funcionamento mucociliar ¢ uma normal agdo imunoldgica
tanto local como sistémica. Assim, uma alteragdo em qualquer um destes processos
pode estar na base do desenvolvimento de RSC[10].

A etiologia e os mecanismos fisiopatologicos associados a rinossinusite crénica sao
heterogéneos e ainda nao totalmente conhecidos. No entanto, sabe-se que,
provavelmente, existem vdarias vias fisiopatologicas que podem culminar numa
inflamacdo sinonasal que, uma vez crdnica, leva a ativagdo de vias inflamatorias
adicionais que inevitavelmente mascaram a sua etiologia inicial[21,22].

Assim, RSC representa um espectro de entidades com uma fisiopatologia variavel,
sugerindo uma definicdo de RSC como um sindrome clinico de inflamacao cronica da
mucosa nasossinusal influenciada por uma combinacao entre fatores relacionados com a
suscetibilidade do hospedeiro e fatores ambientais[21,23].

Apesar da grande maioria dos casos de RSC serem idiopaticos, numa minoria, fatores
intrinsecos inerentes ao hospedeiro podem estar na origem desta patologia. Doencas
genéticas como fibrose quistica ou sindrome de kartagener (discinésia ciliar primaria),
patologias auto-imunes como granulomatose de Wegener ou sarcoidose e ainda
imunodeficiéncias primarias podem levar ao desenvolvimento de RSC[21,23-27].

Além disso, as fossas nasais estdo em constante contacto com o ambiente externo, sendo
o epitélio nasossinusal a “primeira linha de defesa” contra agentes patogénicos e
particulas inaladas através de multiplas respostas imunes, inatas e adaptativas[21,28].
Assim, fatores extrinsecos ou ambientais, desde agentes infeciosos (virais, bacterianos e
fingicos ou associados a biofilmes), inflamatorios (alergias IgE mediadas,
hipersensibilidade ndo Ig-E mediada, ou agentes irritantes) e disrupg¢des iatrogénicas ou
traumaticas da ventilagdo ou drenagem mucociliar podem ser responsaveis pela génese
ou cronicidade do estado inflamatdrio caracteristico desta patologia[21,23,29].

Os constituintes tabagicos podem ser inseridos na categoria dos agentes irritantes,
apesar do seu papel, com base em varias investigagdes, ser mais importante na
cronicidade e ndo na génese do estado inflamatério da RSC[6]. Apesar disso, existe uma
correlagdo positiva entre a exposicdo aos constituintes do tabaco e alteragdes da

fisiologia nasossinusal incluindo aumento da resisténcia das vias aéreas nasais, irritagao
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e congestao nasal com rinorreia, alteracdes no epitélio a nivel do clearance mucociliar e
imunidade inata, bem como metaplasia da mucosa olfativa.

O potencial nocivo do tabaco no epitélio respiratério decorre da sua capacidade de
induzir um stress oxidativo com o aumento de producdo de espécies reativas de
oxigénio e nitrogénio, levando a um aumento de secrecdo de citocinas pro-
inflamatoérias, apoptose celular e diminuicdo da fungdo de barreira das vias aéras que
culmina na perpetuagdo de um estado inflamatorio basal da mucosa
nasossinusal[6,30,31]. Willes et al. verificaram que um aumento da resisténcia das vias
aéreas nasais associado a sintomas de irritagdo e congestao nasal mais rinorreia eram as
alteragdes mais frequentes em individuos expostos a fumo de tabaco, sugerindo um
aumento da permeabilidade vascular, congestao vascular e ativagdo glandular como os
responsaveis[32].

O clearance mucociliar normal do epitélio respiratorio nasossinusal depende da
frequéncia e padrao do batimento ciliar e das propriedades biologicas do liquido que
reveste a superficie aérea, nomeadamente a sua secrecao que ¢ controlada pela secrecao
de varios 10es, incluindo o cloro[33,34]. Cohen et al. estudaram, in vitro, o efeito do
cigarette smoke condensate (constituintes do tabaco soluveis em agua) na frequéncia de
batimento ciliar e secrecao de cloro em culturas de células do epitélio do septo nasal de
ratinhos e células do epitélio nasossinusal humano, concluindo que o fumo do tabaco
possui efeitos deletérios em ambas as componentes. A hipotese que uma diminui¢do do
clearance de secreg¢des nasossinusais como consequéncia dos efeitos secundarios do
fumo do tabaco, ja mencionados, possibilita apresentar o consumo tabagico como
potencial contribuinte e/ou fator exacerbador de RSC em individuos expostos[33]. Um
outro estudo concluiu que, tanto cigarette smoke condensate, como tabaco no seu estado
gasoso suprimem, in vitro, a expressdao da proteina CFTR no epitélio nasossinusal,
permitindo uma possivel correlagdo entre os efeitos do tabaco na mucosa nasossinusal e
a fisiopatologia caracteristica da fibrose quistica[35]. Além disso, Tamashiro et al
concluiram que, tanto o cigarette smoke condensate como fumo no estado gasoso,
inibem significativamente a ciliogénese, principalmente na sua fase final resultanto em
cilios de menor comprimento[36].

Outros estudos comegam a mencionar um papel dicotomico do tabagismo cronico numa
imunossupressao que prejudica os mecanismos de defesa do hospedeiro, aumentando a
sua suscetibilidade a colonizagdes bacterianas (biofilmes) e infegdes. Lee et al.

procuraram estudar, in vitro, o efeito da acroleina, um componente volatil do fumo do
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tabaco, em células do epitélio nasossinusal humano. Além do ja conhecido papel da
acroleina na deple¢dao dos niveis celulares de glutationa e consequente aumento do
stress oxidativo, este estudo concluiu que este composto inibe diretamente a expressao
de dois genes responsaveis pela produgdo de interleucina-8 e B-defensina humana 2. O
primeiro responsavel pelo recrutamento de neutréfilos e o segundo com um papel
importante na morte de bactérias gram-negativas e Dbacteriostase de gram-
positivas[37,38]. Além disso, outros estudos ja comprovaram o papel do fumo do tabaco
na inibi¢ao de producdo de citocinas pré-inflamatérias por vias mediadas por 7o/l like
receptors em células epiteliais bronquicas e células de sangue periférico[39,40].

Por fim, um estudo de 1990 identificou o consumo tabagico como um influenciador
negativo na identificacdo de odores de uma forma dose-dependente, sugerindo que o
consumo, passado ou presente, de tabaco seria responsavel por alteragdes a longo prazo
no sistema olfativo que poderiam culminar em andsmia[41]. No entanto, Yee et al. ao
comparem bidpsias de epitélio respiratdrio olfatorio de doentes com RSC fumadores e
nao fumadores, apesar de averiguarem um aumento relativo de metaplasia escamosa do
epitélio olfativo em fumadores comparativamente a nao fumadores, onde predominava
um epitélio pseudoestratificado normal com hiperplasia das células caliciformes, essa
mudanga nao se traduziu em nenhuma alteracdo objectiva relevante da capacidade

olfativa dos objetos de estudos[42].
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- Papel da evicgao tabagica no tratamento da rinossinusite cronica

Varios autores tém vindo a estudar o papel da evic¢ao tabagica nas varias modalidades
do tratamento da RCS, alguns com conclusdes contraditdrias.

Phillips et al. realizaram um estudo observacional sobre a reversdao dos efeitos do
tabagismo na RCS apds cessacao tabagica, chegando a conclusdo que doentes com esta
patologia que fumam ou que sdao ex-fumadores possuem caracteristicas
significativamente mais graves de RSC (pior sintomatologia nasossinusal e qualidade de
vida relacionada com a satde e um maior uso de terapéuticas médicas sistémicas e
topicas, por exemplo corticoesterdides) quando comparados com doentes com RSC que
nunca fumaram. Além disso, verificaram que, com cada ano de cessagao tabagica, havia
uma diminui¢do das caracteristicas ja mencionadas, estimando uma necessidade de 10 a
20 anos de cessacao tabagica para reverter completamente os seus efeitos na mucosa
nasossinusal[43].

A cirurgia endoscopica nasossinusal ¢ indicada para os doentes, cujos sintomas
relacionados com a doenca sdo refratarios a terapéutica médica. Por um lado, varios
estudos tém vindo a provar que o tabagismo, ativo ou passivo, interfere negativamente
na evolugao pos-operatdria da cirurgia endoscopica nasossinusal sob um ponto de vista
clinico, endoscopico e imagioldgico (tomografia computorizada) e também com base
em escalas de avaliagdo da qualidade de vida, tanto nos adultos como na faixa
pediatrica[44—46]. Por outro lado, Smith et al. verificaram que ndo havia qualquer
diferenca objetiva (avaliada por TC e endoscopia pré e pos-operatorias) ou na qualidade
de vida entre fumadores e nao-fumadores, tendo ambos os grupos uma melhoria

relativamente igual apos tratamento cirtrgico[47].

15



Conclusao

A exposicao ao fumo de tabaco, ativo e passivo, parece ter um papel na fisiopatologia
da RSC, apesar deste estar mais relacionado com a manutengdo do processo
inflamatério e ndo tanto com a sua etiologia. Os constituintes do tabaco t€ém um papel
comprovado no aumento das caracteristicas inflamatérias da RSC, levando a um
aumento da resisténcia das vias aéreas nasais, irritagdo e congestdo nasal com rinorreia,
bem como a alteragdes ao nivel do epitélio da mucosa nasossinusal, com uma
diminui¢do do clearance mucociliar e, inesperadamente, a alteragdes da imunidade
inata.

Relativamente ao papel da evicgdo tabagica no tratamento da RSC, embora ainda nao
haja evidéncia de que a cessagao tabagica leve a uma reversao das alteracdes da mucosa
nasossinusal, estudos observacionais, também escassos, reportam uma melhoria
sintomatica apds uma evicgao tabagica.

Assim, seria interessante que esta tematica fosse mais estudada, de forma a melhor
entender qual o papel que a evic¢do tabagica pode ter no tratamento especifico da

rinossinusite cronica.
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