
Abstract

Most asthmatic patients present rhinitis, the latter being an 
independent risk factor for asthma. This interrelation could be seen 
as manifestation of one disease in different compartments. However 
uncountable evidences for this association have been shown, the 
mechanisms are not completely elucidated, opening possibilities for 
new trials, mainly in etiopathogenesis and therapeutics. Besides 
that, experimental studies are extremely important to explain these 
mechanisms. We describe those different techniques being used for a 
better understanding of this complex interaction.
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Resumo

A maior parte dos pacientes com asma tem rinite, e esta é consi-
derada um fator de risco independente para a asma. Esta inter-relação 
pode ser vista como manifestação de uma mesma doença em comparti-
mentos distintos. Apesar das inúmeras evidências desta associação, seu 
mecanismo ainda não está por completo elucidado, abrindo possibilida-
des e perspectivas para novos estudos, principalmente no que tange a 
aspectos etiopatogênicos e terapêuticos. Além dos estudos de avaliação 
clínico-epidemiológica, os estudos experimentais são fundamentais para 
um melhor entendimento destes mecanismos. Descrevemos as diver-
sas técnicas que têm sido utilizadas para a melhor compreensão desta 
complexa interação.
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Introdução

A maior parte dos pacientes com asma tem rinite, e 
esta é considerada um fator de risco independente para a 
asma. A presença de rinite pode aumentar a chance para o 
desenvolvimento de asma em até três vezes, em pacientes 
atópicos e não atópicos. O tratamento precoce da rinite pa-
rece prevenir o desenvolvimento da asma. Esta interrelação 
pode ser vista como manifestação de uma mesma doença 
em compartimentos distintos. Um fator de inicialização 
comum seria a da própria reação alérgica em ambos, na 
maior parte das vezes mediada por IgE. A seguir haveria 
uma reação inflamatória sistêmica, mediada pelas diversas 

citocinas, com participação ativa da medula óssea, com a 
produção e ativação de neutrófilos e eosinófilos. A perda da 
função protetora nasal que ocorre em pacientes com rinite, 
também pode ser um fator colaborador para as manifesta-
ções de asma1-5.

Em relação à gravidade da asma, em pacientes com 
asma não atópica, a presença de rinite também se correla-
cionou com uma maior gravidade clínica e déficit funcional 
pulmonar6.

Pacientes com asma e rinite parecem diferir clinicamente 
dos que tem asma isolada. A presença de tosse seria até 
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três vezes mais frequente nesses casos4. O controle da rinite 
também parece favorecer o controle da asma, reduzindo 
exacerbações, visitas a emergências e hospitalizações. É 
recomendado o tratamento conjunto de ambas as enfermida-
des. Opções terapêuticas que possam permitir o seu controle 
simultâneo podem oferecer vantagens relacionadas ao custo 
e à tolerabilidade do tratamento. Dentre estas alternativas 
terapêuticas se encontram a imunoterapia específica, os 
antagonistas de receptores de leucotrienos, os anti-hista-
mínicos e a anti-IgE2,3,7-9.

Nos pacientes com asma, a rinite deve ser pesquisada 
rotineiramente, e nos pacientes com rinite o inverso também 
deve ser questionado. Isto inclui tanto uma avaliação clínica 
pela história e exame físico, quanto uma avaliação funcional 
pulmonar quando possível1-5.

Apesar das inúmeras evidências da associação entre 
asma e rinite, seu mecanismo ainda não está por completo 
elucidado, abrindo possibilidades e perspectivas para novos 
estudos, principalmente no que tange a aspectos etiopatogê-
nicos e terapêuticos3. Além dos estudos de avaliação clínico-
epidemiológica, os estudos experimentais são fundamentais 
para um melhor entendimento desta complexa interação, 
e para uma melhor avaliação das diversas intervenções 
terapêuticas disponíveis e por advir. Daí a necessidade de 
revermos as diversas formas de avaliação laboratorial do 
processo inflamatório, tanto do compartimento pulmonar 
quanto do nasal e integrarmos os mesmos, colaborando 
para as pesquisas a serem desenvolvidas neste fascinante 
processo patogênico.

Perspectivas de estudo para o compartimento 
pulmonar

Provas de função pulmonar

As medidas da função pulmonar fornecem a confir-
mação do diagnóstico de asma, avaliação da gravidade 
da limitação ao fluxo aéreo, além de sua reversibilidade 
e variabilidade. A espirometria é o método de escolha na 
determinação da limitação ao fluxo de ar e estabelecimento 
do diagnóstico de asma. São indicativos de asma: obstru-
ção das vias aéreas caracterizada por redução do volume 
expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1) inferior a 
80% do previsto e da sua relação com a capacidade vital 
forçada (CVF) inferior a 75% em adultos e de 86% em 
crianças; obstrução ao fluxo aéreo, que desaparece ou 
melhora significativamente após o uso de broncodilatador 
(aumento do VEF1 de 7% em relação ao valor previsto 
e de 200 ml em valor absoluto, após inalação de beta-2 
agonista de curta duração). Vale ressaltar que a limitação 
ao fluxo aéreo sem resposta ao broncodilatador em teste 
isolado não deve ser interpretada como obstrução irreversível 
das vias aéreas. Aumentos no VEF1 superiores a 20% e 
excedendo a 250 ml de modo espontâneo no decorrer do 
tempo ou após intervenção com medicação controladora 
(ex., prednisona 30 a 40 mg/dia VO, por duas semanas) 
são compatíveis com asma10.

Em indivíduos sintomáticos com espirometria normal e 
ausência de reversibilidade demonstrável ao uso de bronco-

dilatador, o diagnóstico pode ser confirmado pela demons-
tração de hiperresponsividade das vias aéreas. As medidas 
de hiperresponsividade refletem a sensibilidade ou facilidade 
com que as vias aéreas reagem aos estímulos externos que 
podem causar sintomas de asma e os resultados do teste 
são usualmente expressos como a concentração (ou dose) 
provocadora do agonista utilizado em causar uma queda 
significativa no VEF1 (por convenção ≥ a 20%). Podem ser 
utilizados agentes broncoconstritores (metacolina, histamina, 
carbacol) com alta sensibilidade e alto valor preditivo negativo. 
Doses crescentes destes são administradas até se obter uma 
queda significativa do VEF1. Os pacientes com hiperrrespon-
sividade brônquica têm uma queda significativa do VEF1 com 
baixas concentrações do agente provocador10,11.

Muitos pacientes com rinite apresentam hiperrresponsi-
vidade brônquica, entretanto em um grau significativamente 
menor do que na asma3,12. Mete et al. concluíram que parece 
existir uma correlação entre o número de alérgenos a que o 
indivíduo com rinite é sensível, com o grau de hiperreativi-
dade brônquica à metacolina13.

Lavado broncoalveolar

O lavado broncoalveolar continua sendo utilizado na 
avaliação do processo inflamatório da asma, e também da 
sua interação com a rinite. O exame consiste na infusão de 
alíquotas de solução salina através do canal de um bron-
cofibroscópio e recuperadas após aspiração. O material a 
seguir é processado e avaliado do ponto de vista citopa-
tológico e em relação a mediadores inflamatórios11. Crimi 
et al. avaliaram o lavado broncoalveolar de pacientes com 
asma e rinite e observaram, após teste de provocação com 
alérgenos, um aumento de eosinófilos e de proteína catiônica 
eosinofílica (PCE), com um decréscimo da concentração de 
macrófagos11.

A broncoscopia, entretanto, é um exame invasivo, de maior 
custo e necessidade operacional, e passível de complicações 
respiratórias e sistêmicas de maior gravidade, e vem sendo 
substituído gradualmente pelo escarro induzido14,15.

Escarro induzido

O escarro induzido vem sendo utilizado desde 1992 na 
avaliação do processo inflamatório da asma.  Tem como 
vantagens sobre o lavado broncoalveolar o fato de ser não 
invasivo e poder ser utilizado em estudos de larga escala14. 

Consiste na nebulização, por nebulizador ultrasônico, de 
salina hipertônica, com concentração variável de 0,9 a 7%, 
seguida da expectoração espontânea do paciente.  O escarro 
é processado, centrifugado e o sobrenadante utilizado para 
o estudo de diversos mediadores inflamatórios como PCE, 
citocinas e histamina; e o precipitado celular, após preparo 
em citocentrífuga, para estudos citológicos14.

No Serviço de Imunologia Clínica do HUCFF-UFRJ, reali-
zamos a coleta do escarro induzido para pesquisas clínicas. 
Utilizamos nebulizador conectado a tubo tipo traqueia e 
máscara, e realizadas inalações com solução salina a 2%, 
3% e 4% por um período de 7 minutos cada. Sendo colhido 
material após cada inalação. 
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Alterações da mucosa respiratória após provocação com 
alérgenos, outrora avaliados por broncoscopia, também 
podem ser feitos através de escarro induzido.  Boulay et al. 
estudaram no escarro induzido de pacientes com rinite e 
asma o percentual de eosinófilos e a dosagem de PCE. Após 
a provocação com alérgenos, observaram nestes casos um 
aumento somente na contagem de eosinófilos15.

O escarro induzido também vem sendo utilizado na 
avaliação da gravidade da asma. Shannon et al. observa-
ram maior neutrofilia, maior expressão de IL-8 e IFN-γ, e 
menor expressão de IL-4 no escarro induzido de pacientes 
com asma grave (n=24) quando comparados ao escarro 
de pacientes com asma moderada (n=26)16.

Em pacientes com rinite, mesmo sem clínica de asma, 
vêm sendo observadas alterações inflamatórias em rela-
ção a pacientes controles. Estes achados reforçariam as 
hipóteses de um processo inflamatório comum na asma e 
na rinite, justificando a presença de inflamação brônquica 
sem clínica e alterações funcionais em um grau típico de 
asma nesses pacientes3.

Óxido nítrico

O óxido nítrico (NO) é sintetizado pela óxido nítrico 
sintase (NOS), que promove a oxidação do nitrogênio da 
guanidina presente na L-arginina na presença de oxigênio 
molecular. É um mediador endógeno envolvido tanto nas 
respostas fisiológicas quanto patológicas. Existem três 
isoformas principais da enzima, expressas de modo cons-
titutivo: a óxido nítrico sintase neuronal (nNOS), a óxido 
nítrico sintase endotelial (eNOS) e uma isoforma induzível 
(iNOS). As citocinas inflamatórias aumentam a expressão 
da forma induzível iNOS, gerando NO intra e extracelular. 
O radical NO possui diferentes papeis na fisiologia e fisio-
patologia do sistema vascular:17,18

– NO gerado por eNOS funciona como fator de relaxamento 
derivado do endotélio (EDRF), responsável pela mediação 
do relaxamento da musculatura lisa vascular;

– NO em concentrações fisiológicas funciona como men-
sageiro intracelular;

– NO previne a aderência e a agregação plaquetárias em 
locais de lesão vascular, reduz o recrutamento leucocitário 
e carreia radicais de oxigênio;

– A produção excessiva de NO resulta na geração de mo-
léculas citotóxicas17,18.

A dosagem do óxido nítrico (NO) exalado já vem 
sendo bastante utilizada na monitorização não invasiva 
do processo inflamatório da asma, estando elevada em 
pacientes com asma não controlada. São utilizados anali-
sadores específicos de NO, inclusive já estando disponíveis 
modelos portáteis19,20.

Além da dosagem de óxido nítrico, no condensado 
expirado, também pode ser dosado o pH, que tende a 
ficar ácido de forma proporcional ao grau da inflamação 
do aparelho respiratório, sendo mais um parâmetro da 
atividade inflamatória na asma19,21.

Temperatura do ar exalado

Recentemente, a medida da temperatura do ar exalado 
(TAE) está sendo utilizada como método para monitorização 
de pacientes com asma não controlada. A asma não contro-
lada, principalmente nas exacerbações, é acompanhada pela 
elevação da TAE. Melo et al. avaliaram a TAE em 9 pacientes 
com asma não tratada, e observaram redução significativa 
desta após instituição da terapia específica22.

Noble et al. observaram um aumento significativo da 
TAE ao comparar asmáticos (n=23) com controles saudá-
veis (n=18). Este aumento foi proporcional a contagem de 
eosinófilos no escarro induzido dos asmáticos23.

Perspectivas de estudo para o compartimento 
nasal

Lavado nasal

A introdução de fluido na cavidade nasal e sua recupe-
ração após tempo predeterminado têm sido utilizadas para 
investigar os eventos intraluminais e na mucosa nasal que 
ocorrem na rinite. Este processo é denorminado lavado nasal. 
É uma técnica não-invasiva, bem tolerada, de fácil realização, 
podendo ser repetida em curtos períodos. O fluido recuperado 
pode ser utilizado na determinação de fatores solúveis, para 
avaliar as alterações na ativação celular, secreção glandular, 
e permeabilidade vascular24-26.

Através desta técnica, grande conhecimento foi obtido 
no que concerne aos mecanismos subjacentes às respostas 
inflamatórias nasais, imediatas e tardias, após provocação 
intranasal com alérgeno27,28. Do mesmo modo, o lavado nasal 
tem sido recuperado antes e após uma série de estímulos, 
incluindo a histamina, bradicinina, capsaicina, metacolina, 
e substância P, para verificar o efeito destas sobre a vascu-
latura nasal, secreção glandular, e recrutamento e ativação 
celular29.

Nikasinovic-Fournier et al. sugerem que o lavado na-
sal pode ser utilizado como ferramenta de acessibilidade 
a inflamação, pois apresenta reprodutibilidade correta; e 
poderia ajudar na distinção entre fumantes pesados e não 
fumantes30.

Diversas técnicas têm sido utilizadas para instilar e 
recuperar fluido da cavidade nasal a partir da utilização 
de solução fisiológica, geralmente NaCl a 0,9%. O método 
clássico é o descrito por Naclerio et al.31. No nosso Serviço 
(HUCFF-UFRJ), o lavado nasal é obtido com o paciente 
sentado, com a cabeça fletida para trás, instilando-se 5 
ml de soro fisiológico 0,9% estéril em cada narina, em 
temperatura ambiente de 22 a 28 oC. A perda posterior 
de fluido é reduzida ao solicitar o paciente para fechar o 
palato mole e prender a respiração durante o período de 
retenção nasal do mesmo. Após reter a solução por 10 
segundos, o fluido é assoado suavemente e recolhido em 
recipiente plástico universal estéril de 30 ml. Caso o volume 
recolhido seja inferior a 5 ml, todo o procedimento é repe-
tido. Após a medição do volume do fluido nasal recuperado 
em recipiente graduado, a amostra é centrifugada a 4 oC, 
a 600 g por 20 minutos para sedimentar o “pellet” celular 
e permitir que o sobrenadante seja aliquotadado (0,5-1,0 
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mL). As alíquotas são colocadas em tubos de propileno 
apropriados, e congelados a -20 oC a -70 oC. 

Uma série de mediadores, citocinas, e quimiocinas têm 
sido medidas no lavado nasal. A medida de histamina no 
lavado nasal demonstrou-se desapontadora como marca-
dor da atividade da doença. Diversos estudos falharam em 
encontrar concentrações elevadas de histamina no lavado 
nasal tanto na rinite alérgica sazonal (SAR) quanto na rinite 
alérgica perene (PAR) quando uma única amostra é adquirida 
em comparação com controles saudáveis32,25. A histamina 
é rapidamente metabolizada pelas histaminases e pela N-
metil transferase. Levando em consideração essa afirmativa, 
outros marcadores da desgranulação mastocitária, como a 
triptase e PGD2, são os melhores biomarcadores da ativação 
de mastócitos. Há descrição de níveis elevados, tanto de 
triptase quanto de PGD2, no lavado nasal de pacientes com 
SAR e PAR em comparação com os controles25.

Os eosinófilos são células características da doença alérgica 
nasal. São encontrados níveis elevados de marcadores de 
ativação de eosinófilos, PCE, e peroxidase eosinofílica (PXE) 
no lavado nasal, um indicador da ativação eosinofílica33,34. Os 
leucotrienos cisteínicos (CysLTs), LTC4, LTD4, e LTE4, podem 
derivar de uma grande gama de tipos celulares, incluindo 
mastócitos, basófilos, e eosinófilos. Níveis elevados dos leu-
cotrienos, principalmente LTB4 e LTC4, no lavado nasal têm 
sido relatados em pacientes com SAR e PAR33,34.

Citocinas relevantes para o recrutamento de eosinófilos 
(GN-CSF, IL-3, IL-5) e quimiocinas (eotaxina, RANTES) 
ligadas a esse processo têm sido dosadas no lavado nasal 
de paciente com rinite antes e após provocação nasal com 
alérgenos.  Salib et al. demonstraram, através da dosagem de 
eotaxina-1 no lavado nasal, a importância desta quimiocina 
no influxo de eosinófilos para a mucosa nasal em pacientes 
com RA35.

Devido a muitos mediadores agirem na vasculatura nasal 
para promover exsudação de proteínas plasmáticas, a me-
dida de marcadores deste processo, como por exemplo, a 
albumina e α2-macroglobulina, poderiam refletir o processo 
inflamatório local29.

Citologia nasal

O estudo da citologia nasal é utilizado para orientar a 
distinção de rinopatias inflamatórias e não-inflamatórias; 
distinguir entre rinite alérgica, não-alérgica e infecciosa; 
distinguir entre infecção viral e bacteriana; acompanhar a 
evolução de uma doença; e acompanhar a resposta ao tra-
tamento. A medida das alterações na citologia nasal pode 
também garantir informação confiável sobre outras partes 
menos acessíveis do sistema respiratório, pois as mucosas 
das vias aéreas superiores e inferiores, como também das 
cavidades paranasais, podem estar acometidas na doença 
alérgica29.

Várias técnicas já foram descritas para a coleta de 
material para citologia nasal: biópsias, esfregaço com coto-
nete, esfregaço por escova, lavado, assoado e curetagem. 
Também existem relatadas uma enorme heterogeneidade 
de técnicas de processamento e quantificação celular das 
amostras36,41.

Biópsia: é o método considerado padrão ouro, dando 
informações sobre a histologia da mucosa e também sobre 
a da submucosa.  Entretanto é considerada traumática e 
de realização mais complexa, pois necessita de anestesia 
local, de material específico de maior custo, como fórceps 
de biópsias, e pode ter complicações, principalmente dor e 
sangramento36,42-46.

Assoado: consiste em assoar as narinas em papel tipo 
“manteiga” ou “celofane”, e após secagem, coloração e leitura 
microscópica. As células a serem contadas são somente as 
presentes nas secreções e podem refletir uma população 
celular diferente da coletada do epitélio. Outra desvantagem 
desta técnica é que muitas crianças e pacientes com altera-
ções nasais não são capazes de produzir amostra adequada 
da secreção47.

Escovado/curetagem nasal: consiste na utilização 
de cureta própia (Rhinoprobe®; ASI, Springville, Utah) ou 
pequena escova de nylon - similar as que são rotineiramente 
utilizadas e padronizadas para colpocitologia (citologia do 
colo uterino) - para a obtenção de material celular nasal, sob 
inspeção visual direta48. Uma amostra tanto das secreções 
quanto do epitélio nasal pode ser facilmente obtida ao se 
coletar na superfície do terço médio do corneto inferior. As 
vantagens desse método incluem a especificidade do local 
da amostra, trauma mínimo sem a necessidade de aneste-
sia, facilidade de repetição, e adequabilidade das amostras 
a qualquer idade e em todas as condições nasais. A ade-
quabilidade das amostras é melhor com o escovado nasal 
que com as secreções assoadas. Além disso, permite um 
melhor estudo dos eventos celulares que o lavado, podendo 
ter resultados semelhantes à biópsias, quando estudado 
somente o epitélio36. Uma outra técnica de coleta de células 
da superfície nasal inclui o uso de cotonetes de algodão. Esta 
técnica tem a desvantagem de que as células podem fixar-se 
na superfície do algodão e, assim, não serem transferidas 
para as lâminas. Deste modo, o escovado apresenta amostras 
quantitativamente superiores49.

Lavado nasal: a coleta é realizada após a instilação de 
2,5 a 5 ml de solução salina (soro fisiológico 0,9%) em cada 
cavidade nasal, com a cabeça do paciente fletida para trás 
durante o fechamento do palato mole. O fluido expelido é 
centrifugado e o “pellet” celular recuperado é ressuspenso 
para permitir que as células sejam contadas em um hemo-
citômetro e a contagem diferencial pode ser realizada em 
lâminas de citocentrífuga. Os eosinófilos são facilmente 
identificáveis nas lâminas de lavado nasal35.

No Serviço de Imunologia do Hospital Clementino Fraga 
Filho (HUCFF-UFRJ), as lâminas são coradas pelo método 
Diff-Quick; porém outros métodos podem ser realizados: 
Hansel, Wright-Giemsa, Papnicolau, etc. Depois de realiza-
da a coloração, o citograma nasal deve ser visualizado em 
grande aumento (imersão em óleo, × 1.000), e calculado o 
percentual de leucócitos específicos. 

Biópsia de mucosa

As biópsias nasais têm sido utilizadas extensivamente 
nos últimos 15 anos tanto em estudos por imunohistoquí-
mica quanto por hibridização “in situ” (ISH). Estes estudos 
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forneceram informações sobre a estrutura normal e a popu-
lação celular da mucosa nasal. Além disso, foram utilizadas 
para avaliar o efeito de doenças como a PAR e SAR sobre a 
arquitetura nasal normal50,51.

O exame do perfil de citocinas nasais de pacientes com 
SAR e PAR, em exames de biópsia nasal por (ISH), identifica 
um balanço de citocinas a favor da resposta Th2 com aumento 
de mRNA de IL-5, GM-CSF, IL-4 e IL-1352,53.

Embora o lavado, escovado e assoado nasais permitam a 
avaliação do processo inflamatório nasal, somente a biópsia 
nasal permite o estudo de células de todas as camadas da 
mucosa do nariz e do estado de ativação celular da via aérea, 
como por exemplo, do endotélio vascular29.

A metodologia para sua coleta precisa ser melhor padro-
nizada. O sítio de coleta mais comumente empregado é a 
superfície inferior do corneto inferior, 1 a 2 cm posterior da 
sua inserção anterior na parede lateral nasal29.  Uma potencial 
desvantagem da biópsia nasal é que as amostras obtidas 
são pequenas (2,5 mm), e os dados gerados geralmente 
originam-se de um número limitado de secções da biópsia. 
Como consequência, existe uma dificuldade de prever a área 
tecidual que deve acessada para se obter meio com limite 
de confiança aceitável29.

Óxido nítrico

As vias aéreas superiores geram concentrações de NO 
mais elevadas que as vias aéreas inferiores17,18. As funções 
fisiológicas do NO nasal são desconhecidas. Entretanto, as 
altas taxas encontradas nos seios paranasais são suficien-
tes para exercer um efeito antibacteriano e antiviral, talvez 
garantindo a esterilidade dos seios29.

As grandes quantidades de NO e derivados pro-oxidan-
tes, como por exemplo peroxinitrito, produzido por iNOS 
na cavidade nasal pode promover inflamação nasal através 
de lesão tecidual, e também através do recrutamento de 
eosinófilos, promoção de congestão vascular, e aumento de 
secreção nasal29.

Mais recentemente, a medição do NO nasal foi proposta, 
como um método não-invasivo para avaliação da inflamação, 
assim como o NO exalado na asma. Alterações evidentes 
ocorrem nas concentrações de NO nasal exalado em pacientes 
com rinite alérgica ativa. Técnicas para a medida do NO nasal 
têm sido relatadas, o que reflete o interesse crescente nessas 
medições. A medida do NO nasal mostra-se uma técnica 
promissora, porém há necessidade de novos estudos, mais 
específicos, para verificar como essa medida se correlaciona 
com outros métodos de avaliação da inflamação nasal29.

Função nasal

A obstrução nasal expressa um transtorno funcional im-
portante, com alteração da dinâmica aérea, a qual conduz 
a uma profunda alteração das funções termorreguladoras 
da via aérea superior, com diminuição de sua capacidade 
de umidificar o ar inspirado e redução da eficácia de sua 
função de filtro54.

Considerando as circunstâncias descritas, se verifica 
claramente a necessidade de estudar a obstrução nasal. 
Dentre as técnicas descritas podemos citar a fotodocumen-
tação vídeoendoscópica, rinomanometria, peak-flow nasal 
e rinometria acústica.

Fotodocumentação videoendoscópica: na fotodo-
cumentação vídeoendoscópica, um endoscópio rígido ou 
flexível é conectado a uma câmera colorida (analógica ou 
digital). O operador passa o telescópio, e é realizada uma 
gravação da área de interesse. As cores e a visualização 
podem variar de uma consulta para outra em consequência 
da iluminação, posicionamento, e da câmera55.

Rinomanometria: a rinomanometria pode ser defini-
da de diversas maneiras: “Técnica destinada a registrar 
por meios instrumentais as variações de pressão que 
são produzidas no interior das fossas nasais decorrente 
dos movimentos respiratórios”; “Estudo das resistências 
das vias aéreas, ao nível das fossas nasais”; “Técnica de 
medida do fluxo aéreo nasal e das pressões durante a 
respiração”, segundo o Comittee Report on Standardizaton 
of Rhinomanometry, 198450. A técnica se baseia na relação 
entre pressão e fluxo.  Diferentes tipos de rinomanometria 
utilizando diversos métodos para medida da pressão nasal 
e o fluxo aéreo nasal. A pressão aérea pode ser anterior, 
posterior ou pós-nasal. O fluxo aéreo nasal pode ser ava-
liado com um tubo, máscara facial, pletismografia corporal, 
pneumotacômetro ou um transdutor de pressão. Diversas 
desvantagens podem ser descritas para essa técnica. A 
máquina deve ser calibrada para cada uso e a calibração 
varia com a temperatura e a umidade. O posicionamento 
dos eletrodos/máscaras requer cooperação do paciente e 
geralmente é desconfortável. 

Peak-flow nasal: o peak-flow nasal é realizado através 
da conexão de uma máscara facial a um medidor de peak-
flow. O peak-flow é então medido durante a inspiração. Os 
valores absolutos variam consideravelmente de um paciente 
para o outro. Os valores relativos de um paciente antes e 
após uma intervenção são bastante confiáveis. Além disso, 
é uma técnica simples e de baixo custo. Porém, apresenta 
as desvantagens de não oferecer traçados e depender 
totalmente da cooperação do paciente51.

Rinometria acústica: o fundamento desta técnica é 
o envio de ondas sonoras a cavidade nasal, onde parte é 
absorvida e parte é refletida: as mudanças de impedância 
são inversamente proporcionais às diversas secções do 
objeto atravessado. Com o software adequado reconstroi-
se o perfil nasal e permite a obtenção dos valores dos 
volumes no interior das fossas nasais e áreas transversais 
das cavidades. Entre as vantagens podem ser citadas: não 
necessita da cooperação do paciente; pode ser utilizada em 
crianças; oferece uma imagem tridimensional das cavidades 
nasais. Entre os inconvenientes destacam-se: necessita de 
peças nasais; se existir uma obstrução nasal importante, 
pode ser difícil medir as áreas nasais que estão por detrás 
dela; não possibilita o estudo do cavum; preço elevado do 
rinômetro acústico (o dobro de um rinomanômetro)50.
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