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Introduzione e Linee Guida internazionali

Argomenti di ACTA otorhinolaryngologica italica 2008; 2:13-14

P. Castelnuovo
Clinica Otorinolaringoiatrica Università dell’Insubria - Azienda Ospedaliera Universitaria, Ospedale di Circolo 
Fondazione Macchi di Varese

Il termine di rinosinusite individua uno stato di flogosi 
della mucosa del naso e dei seni paranasali. Questa ter-
minologia nasce dalla considerazione che la mucosa na-
sale e sinusale sono un’unica entità anatomo-funzionale, 
e supera così i vecchi concetti di “rinite” e “sinusite”. 
La rinosinusite è una patologia che colpisce un numero 
elevato di persone, sia adulti che bambini e ha mostra-
to un incremento d’incidenza progressivo negli ultimi 
anni parallelamente alla diffusione dell’allergopatia. At-
tualmente viene stimata una prevalenza di malattia del 
14% circa nella popolazione generale. Di fatto il distur-
bo rinosinusale rappresenta uno dei principali motivi di 
consultazione del Medico di Medicina Generale (MMG) 
o dello Specialista Pediatra (negli USA è causa di oltre 
24 milioni di visite ambulatoriali all’anno). Proprio per 
la prevalenza rilevante della malattia e per le relative 
implicazioni sociali, lavorative ed economico-sanitarie, 
la rinosinusite deve essere correttamente diagnostica e 
trattata. Tuttavia la confusione terminologica e di tratta-
mento ancora esistente, porta il paziente a sottoporsi a 
numerose consulenze mediche (MMG, Pediatra di Base) 
e numerose visite specialistiche (Otorinolaringoiatra, Al-
lergologo, Pneumologo, Infettivologo) senza raggiungere 
una diagnosi precisa nei tempi corretti. In questo modo 
la patologia viene trascurata o misconosciuta, col rischio 
di insorgenza di complicanze talora importanti (endocra-
niche ed orbitarie). Esiste una diffusa confusione nell’in-
terpretazione dei dati anamnestici riferiti dal paziente e 
nella definizione dell’iter diagnostico. Per evitare ciò è 
necessario analizzare i sintomi e conoscerne la possibi-
le evoluzione nel tempo, distinguendo le rinosinusiti in 
forma acuta, acuta complicata, acuta ricorrente e cronica 
poiché l’iter terapeutico, come vedremo, è differente. Nel 

compito di meglio inquadrare la rinosinusite, la diagnosi 
clinica è avvalorata da moderne procedure di semeiotica 
strumentale (endoscopia nasosinusale, studio TC ad alta 
risoluzione del massiccio facciale, RM ed angiografia in 
casi selezionati) che rendono obsolete le metodiche di 
radiologia convenzionale (RX cranio, ecografia) e le ma-
novre di transilluminazione e di puntura diameatica dei 
seni paranasali.
Per raggiungere lo scopo di un moderno inquadramen-
to diagnostico e di un approccio terapeutico ragionato, 
è fondamentale avviare un’opera di condivisione delle 
conoscenze attuali fra i diversi specialisti. Con questa fi-
nalità è stato recentemente realizzato uno European Posi-
tion Paper 2007 come Evidence-based clinical studies. In 
questa pubblicazione viene data particolare importanza al 
riconoscimento dei sintomi e della loro evoluzione tempo-
rale, considerazione fondamentale per riconoscere i quadri 
rinosinusitici e la loro evoluzione. Vengono così proposti 
percorsi diagnostici e terapeutici attuali e di particolare uti-
lità per i MMG, i Pediatri e gli Specialisti coinvolti nel trat-
tamento di questa patologia. I cardini della diagnosi sono 
l’osservazione dei sintomi e la loro correlazione temporale, 
la nuova semeiotica strumentale con endoscopia nasosinu-
sale e indagine TC. I cardini terapeutici prevedono inoltre 
la conferma del ruolo degli antibiotici e l’enfatizzazione del 
ruolo degli steroidi topici nel controllare la flogosi mucosa-
le e nel restituire pervietà agli osti sinusali (Figg. 1-3).
In questo volume, oltre a tradurre e diffondere questo mes-
saggio europeo abbiamo riunito competenze specialistiche 
diverse per affrontare in maniera olistica la rinosinusite. 
Verranno quindi trattati i principali aspetti fisiopatologici e 
microbiologici, riassunte le considerazioni cliniche riguar-
danti il paziente adulto e pediatrico, impostate le definizio-

Fig. 1. Algoritmo per Specialisti ORL per la gestione di pazienti adulti con rinosinusite acuta
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ni di malattia rinosinusitica. Ricorderemo inoltre la stretta 
relazione fra la patologia nasosinusale, la patologia delle 
basse vie aeree e la patologia allergica. Ci soffermeremo 
sulla diagnostica strumentale (endoscopica e radiologica) 
e sulle eventuali patologie nasosinusali che ne caratteriz-
zano la diagnosi differenziale. Infine tratteremo l’approc-

cio terapeutico in termini medici (antibioticoterapia e tera-
pia steroidea topica o sistemica) ed in termini chirurgici. 
Questo manuale ha lo scopo di fornire le nozioni indi-
spensabili per poter affrontare in chiave moderna e meto-
dologica una patologia così diffusa e complessa come la 
rinosinusite.

Fig. 3. Algoritmo per Specialisti ORL per la gestione di pazienti adulti con rinosinusite cronica con polipi nasali

Fig. 2. Algoritmo per Specialisti ORL per la gestione di pazienti adulti con rinosinusite cronica senza polipi nasali
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L’integrità funzionale dei seni paranasali presuppone un 
continuo scambio aereo con le cavità nasali ed una nor-
male clearance mucociliare, in grado di veicolare le secre-
zioni endocavitarie verso l’esterno. È necessario, in primo 
luogo, considerare che se in alcuni seni (labirinto etmoida-
le, seno frontale, seno sfenoidale) il drenaggio è assicurato 
dalla posizione favorevole dell’ostio di comunicazione con 
le fosse nasali nella parte più declive della cavità, per il 
seno mascellare, quello peraltro maggiormente implicato 
nella patologia flogistica, ciò non avviene, essendo l’ostio 
situato molto più in alto rispetto al pavimento. Natural-
mente ciò può indurre ristagno di secrezioni in caso di in-
sufficiente trasporto muco-ciliare (TMC), condizione che 
favorisce, da un lato, l’impianto di germi patogeni, dall’al-
tro, la cronicizzazione di un qualsiasi processo flogistico.
È ormai da tempo sostenuto da più Autori che nella insor-
genza delle rinosinusiti si riconoscono almeno tre diversi 
aspetti patogenetici 1-3:
a)	 ostruzione degli osti di comunicazione;
b)	 difetti del trasporto muco-ciliare;
c)	 alterazioni qualitative e quantitative del muco.

Ostruzione degli osti di comunicazione
Per ciò che concerne il primo aspetto patogenetico, riguar-
dante gli osti dei seni paranasali, molto interessanti sono 
stati gli studi condotti riguardanti gli aspetti volumetrico-
strutturali degli osti e il concetto di “grado di pervietà” 
4 5. Infatti, dipende dai suddetti parametri sia la velocità 
di ossigenazione del seno corrispondente sia l’attività di 
drenaggio in condizioni fisiopatologiche. Gli osti dei seni 
mascellari sono strutture piccole, tubulari, con diametro 
di 2,4 mm (area trasversale di 5 mm) e una lunghezza di 6 
mm. I diametri degli osti delle cellule etmoidali sono perfi-
no più piccoli, misurando 1-2 mm. Solo la stabilizzazione 
di tali parametri volumetrico-strutturali garantiscono valo-
ri di ossigenazione ottimali, di contro vanno considerarti 
critici, in quanto possibili cause di patologia sinusale.

L’ostruzione degli osti di comunicazione può essere de-
terminata da fattori meccanici, quali deviazione del setto, 
poliposi nasale, neoplasie, corpi estranei, atresie coanali o 
altre malformazioni congenite; più frequentemente è dovu-
ta a situazioni flogistiche (riniti o rinoadenoiditi, rinopatie 
vasomotorie, allergiche e non), o di altra natura (fibrosi ci-
stica, malattie vascolari del collagene, traumi facciali, riniti 
medicamentose, ecc.) che inducono edema della mucosa, in 
particolare a livello del meato medio, dove è situato l’ostio 
di comunicazione dei principali seni (mascellari, etmoidali 
anteriori e frontale) (Fig. 1). Causa più rara di sinusite ricor-
rente o cronica è considerata la schisi palatale 6. 

Difetti del trasporto muco-ciliare
La mucosa della cavità nasale e dei seni paranasali è co-
stituita da epitelio pseudostratificato con cellule ciliate, 
mucipare, striate e basali (Fig. 2).
La cellula ciliata (Fig. 3) rappresenta il citotipo più differenzia-
to e maggiormente rappresentato (ne ricopre infatti l’80%).
Il rapporto numerico tra cellule ciliate e cellule mucipare è 
di 5 a 1. Le ciglia, mediante movimenti ritmici e metacro-

Fisiopatologia della rinosinusite
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M. Gelardi, C. Russo, M.L. Fiorella
Clinica Otorinolaringoiatrica Università Policlinico Bari

Fig. 1. Possibili cause di congestione nasale con conse-
guente chiusura dell’ostio di comunicazione. Fig. 3. Cellula ciliata e suo apparato ciliare (MGG 1000X).

Fig. 2. Mucosa nasale (preparato istologico): epitelio pri-
smatico, pseudostratificato ciliato (MGG 400X).
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nali, alla frequenza media di 500 battiti al minuto, provo-
cano il continuo avanzamento dello strato mucoso sovra-
stante (trasporto muco ciliare – TMC) 7. Alcuni difetti di 
TMC possono essere secondari a patologie congenite (sin-
drome delle ciglia immobili, sindrome di Kartagener, fi-
brosi cistica), o più spesso indotti dalle frequenti infezioni 
batteriche o virali (attualmente, devono essere considerate 
anche le infezioni micotiche) che danneggiano l’epitelio 
ciliato di rivestimento dei seni, sia per l’azione citotossi-
ca degli agenti microbici, soprattutto virali, sia a seguito 
dell’ipossigenazione che si realizza all’interno delle cavità 

sinusali 8. Il risultato di un insufficiente TMC è l’accumulo 
di secrezioni mucose che favorisce l’impianto e la mol-
tiplicazione di una flora batterica piogena e l’intervento 
delle cellule della flogosi, rappresentati in particolare da 
numerosi neutrofili 9 (Figg. 4-6).

Alterazioni qualitative e quantitative 
del muco
L’ipersecrezione delle ghiandole mucose, correlata alla 
quasi costante presenza di metaplasia mucipara, ed il ral-
lentamento o il blocco del TMC, sono responsabili del 
cambiamento dei caratteri fisico-chimici dell’essudato, 
con aumento della viscosità e riduzione dei valori del pH, 
condizioni che a loro volta accentuano l’ostruzione degli 
osti e i difetti del TMC.
Evidentemente le tre condizioni patogenetiche non agi-
scono isolatamente, ma si integrano in un circolo vizioso 
(ciclo sinusale patologico) che progressivamente favorisce 
il processo sinusitico (Figg. 7, 8). 

Fig. 6. Rinosinusite: numerosi neutrofili e batteri (MGG 
400X).

Fig. 5. Sovrainfezione batterica con accumulo di essuda-
to purulento.

Fig. 4. Blocco del drenaggio e conseguente accumulo di 
essudato catarrale.

Fig. 8. Ciclo sinusale patologico.

Fig. 7. Ciclo sinusale normale.
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Tali condizioni sono indubbiamente comuni in tutte le età, 
ma la più frequente ricorrenza di flogosi virali del bambino 
rende decisamente più a rischio di sinusite tale popolazio-
ne, nella quale non vanno peraltro sottovalutate le frequenti 
condizioni di immaturità immunologica. Gli stati di deficit 
immunitario (deficienza nelle IgA secretorie e delle sotto-
classi IgG) spiegano, infatti, secondo alcuni Autori 10-12,  
la maggiore frequenza, in questa età, di tali patologie.
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La rinosinusite è una patologia che viene trattata quasi 
sempre in modo empirico. Questo atteggiamento è giu-
stificato dalla difficoltà di ottenere un materiale biologi-
co idoneo da analizzare. Infatti, se si decide di prelevare 
il materiale mediante un tampone nasale, è inevitabile la 
contaminazione da parte dei batteri residenti in questo 
distretto ed in particolar modo da Streptococcus pneu-
moniae (S. pneumoniae) che, oltre ad essere il principale 
imputato nei processi di rinosinusite, è un colonizzatore 
del naso-faringe. Si stima che un’altissima percentuale di 
soggetti sani sia colonizzata da questo microrganismo a 
livello naso-faringeo.
Per raccogliere un materiale la cui analisi fornisca risultati 
attendibili era necessario in passato eseguire la puntura dei 
seni. Tuttavia questo tipo di prelievo è abbastanza invasivo 
e quindi non è ben accetto dal paziente 1 2. Oggigiorno è 
possibile ottenere un prelievo colturale significativo utiliz-
zando la tecnica endoscopica di prelievo a livello dell’ostio 
naturale del seno coinvolto. La tecnica prevede l’utilizzo 
di fibre ottiche di piccola sezione (2,7 mm) con lente ter-
minale angolata (45°) associati all’utilizzo di tamponi uro-
logici modellabili all’estremità (angolati a 45°). In questo 
modo è possibile, in visione diretta, raggiungere il punto 
anatomico prossimale all’ostio sinusale (mascellare, fron-
tale, sfenoidale) ed avere così una selettività sul prelievo 
colturale. L’ostio sinusale è infatti il punto obbligato del 
passaggio delle secrezioni sinusali. Purtroppo questa me-
todica, normalmente eseguita nei centri specializzati, non 
ha ancora una diffusione capillare nel territorio. Per questi 
motivi la terapia mirata, che in teoria risulta essere la mi-
gliore, perchè fornisce al clinico dati abbastanza affidabili 
sia sull’eziologia batterica dell’infezione, che sulla sensi-
bilità in vitro del patogeno a diversi antibiotici, è raramen-
te praticata. Per impostare in modo corretto una terapia 
antibiotica empirica è necessario conoscere quali possono 
essere i possibili microrganismi implicati nel processo in-
fettivo e scegliere l’antibiotico che sia in grado di essere 
attivo nei confronti della maggior parte di questi batteri e 
che, contemporaneamente, sia in grado di raggiungere la 
sede dove è localizzata l’infezione a concentrazioni effi-
caci 2 3.
Studi epidemiologici hanno dimostrato, in modo inconfu-
tabile, che gli agenti eziologici responsabili della maggior 
parte delle rinosinusiti acute o di riacutizzazione di rino-
sinusite cronica, sono lo S. pneumoniae, coinvolto in un 
terzo circa dei casi, l’Haemophilus influenzae (H. influen-
zae) (intorno al 30%) e la Moraxella catarrhalis (M. ca-
tarrhalis) (poco al di sopra del 10%). Oltre a queste specie 
batteriche che rappresentano l’infernal trio, definizione 
molto cara agli Otorinolaringoiatri, le altre specie batte-
riche che si possono isolare, anche se in percentuali più 

basse, sono gli stafilococchi, Enterobacteriaceae e batteri 
anaerobi 1 4-6.
Negli ultimi anni sono stati isolati da aspirati sinusali, 
prelevati a pazienti affetti da rinosinusite, alcuni micror-
ganismi atipici come il Mycoplasma pneumoniae e la 
Chlamydia pneumoniae. La percentuale di isolamento di 
questi due microrganismi variava tra il 30 e l’80% 1 7. La 
componente virale gioca un ruolo minore soprattutto nei 
pazienti affetti da rinosinusite cronica. I virus chiamati in 
causa sono per lo più quelli respiratori come il Rhinovirus, 
Coronavirus, Adenovirus e i virus influenzali.
Nelle rinosinusiti croniche, dove i risultati dell’esame mi-
crobiologico variano molto a seconda del seno esaminato, 
i batteri più frequentemente responsabili sono ancora una 
volta S. pneumoniae (10-25%), H. influenzae (30-50%) e 
M. catarrhalis (2-5%), ma non è infrequente l’isolamento 
di una flora batterica mista, composta sia da batteri ae-
robi (oltre all’infernal trio anche Enterobacteriaceae, 
Staphylococcus aureus [S. aureus]) sia da anaerobi obbli-
gati come Bacteroides e Fusobacterium. Negli individui 
immunocompromessi si può isolare Pseudomonas aeru-
ginosa, Legionella pneumophila, Klebsiella pneumoniae, 
Serratia marcescens, Aspergillus spp. e Candida spp.
Il gold standard per la diagnosi di rinosinusite batterica è 
rappresentato dalla coltura delle secrezioni purulente otte-
nute mediante prelievo endonasale endoscopico a livello 
degli osti sinusali. Purtroppo, come già si è detto, a causa 
della non adeguata diffusione di questa tecnica, si decide 
di somministrare l’antibiotico in modo empirico-ragiona-
to. Per poter attuare una corretta terapia empirica, oltre a 
tutto quello che già è stato detto, è necessario conoscere 
anche l’andamento locale delle resistenze che le diverse 
specie batteriche hanno selezionato nei confronti degli an-
tibiotici.
Lo studio PROTEKT ITALIA 8 9, inserito nel progetto 
PROTEKT internazionale, è una delle indagini epidemio-
logiche promosse per valutare l’andamento delle resisten-
ze di diversi patogeni respiratori nei confronti degli anti-
biotici. Prenderemo in esame le resistenze sviluppate dai 
tre patogeni più frequentemente responsabili di rinosinusi-
te e cioè S. pneumoniae, H. influenzae e M. catarrhalis. La 
diffusione di ceppi di S. pneumoniae resistenti alla penicil-
lina nel nostro Paese è più limitata rispetto a quella osser-
vata in altre Nazioni europee come la Francia e la Spagna. 
Dati del 2004, riguardanti il nostro Paese, segnalano una 
resistenza del 22,7% di cui però la maggior parte (17,1%) 
è di livello intermedio e, pertanto, questo tipo di resistenza 
viene superata facilmente da molecole della famiglia delle 
beta-lattamine come ad esempio l’amoxicillina con o sen-
za l’aggiunta di acido clavulanico e le cefalosporine di 3a 
generazione iniettabili.



19

Nuovi e vecchi patogeni coinvolti nell’eziologia della rinosinusite

I macrolidi, invece, fanno registrare percentuali di resistenza 
quasi doppi rispetto a quelli osservati con la penicillina (circa 
il 40%). Il 98% degli isolati di S. pneumoniae si è dimostrato 
sensibile a levofloxacina e moxifloxacina. Alte percentuali 
di resistenza sono state evidenziate per tetraciclina (34%) 
e clindamicina (23%) (Tab. I). Circa il 22% dei ceppi di H. 
influenzae, isolati in Italia è in grado di produrre beta-latta-
masi e pertanto appaiono insensibili non solo alla penicillina 
ma a tutti quegli antibiotici appartenenti alla famiglia delle 
beta-lattamine che vengono inattivati dall’azione di questo 
enzima (es. amoxicillina, ampicillina).

Tra i macrolidi l’azitromicina dimostra in vitro un’ottima 
attività nei confronti di H. influenzae (100% di sensibilità), 
mentre la percentuale di ceppi sensibili alla claritromicina 
è del 77,5%. In realtà, solo il 3% si mostra resistente ed 
il restante 19,5% è a sensibilità intermedia. Quest’ultimo 
tipo di resistenza, grazie all’azione sinergica del metabolita 
attivo (14-OH claritromicina), quasi sicuramente viene 
superato in vivo. 
Tutti i ceppi di H. influenzae sono apparsi sensibili ai fluor-
chinoloni testati (ciprofloxacina e moxifloxacina) (Tab. II). 
Per quanto riguarda la Moraxella catarrhalis si è avuta la 

Tab. I. Attività in vitro di 16 antibiotici nei confronti di 835 ceppi di S. pneumoniae isolati nel corso dello studio PROTEKT ITALIA (2004).

Antibiotico MIC50
mg/L

MIC90 Range S% I% R%

Amoxicillina 0,03 0,5 ≤ 0,008 - > 4 97,8 1,1 1,1

Azitromicina 0,25 >32 ≤ 0,03 - > 32 58,8 4,1 37,1

Cefaclor 1 8 ≤ 0,5 - > 16 75,5 14,6 9,9

Cefixime 0,25 1 ≤ 0,06 - > 16 * * *

Ceftriaxone 0,03 0,5 ≤ 0,008 - 4 97,2 1,9 0,9

Claritromicina 0,25 >32 ≤ 0,015 - > 32 59,4 2,1 38,5

Clindamicina 0,06 > 4 ≤ 0,03 - > 4 77,0 0,6 22,4

Cloramfenicolo 2 8 ≤ 0,12 - > 8 86,8 0 13,2

Cotrimossazolo 0,5 4 ≤ 0,12 - > 16 63,8 18,1 18,1

Levofloxacina 1 2 ≤ 0,25 - 8 98,2 0 1,8

Moxifloxacina 0,25 0,5 ≤ 0,015 - 4 98,5 0,9 0,6

Penicillina 0,03 0,25 ≤ 0,008 - 4 77,3 17,1 5,6

Rifampicina 0,03 0,06 ≤ 0,004 - 2 98,2 1,8 0

Teicoplanina ≤ 0,03 0,12 ≤ 0,03 - 0,5 * * *

Telitromicina 0,015 0,25 ≤ 0,002 - 2 99,8 0 0,2

Tetraciclina 1 >16 ≤ 0,12 - > 16 65,8 0,6 33,6

* dato non disponibile per assenza di breakpoint specifico.

Tab. II. Attività in vitro di 15 antibiotici nei confronti di 369 ceppi di H. influenzae isolati nel corso dello studio PROTEKT ITALIA (2004).

Antibiotico MIC50

mg/L
MIC90 Range S% I% R%

Amoxicillina/Acido clavulanico 0,5 2 < 0,12 - > 16 98,9 0 1,1

Ampicillina 0,5 16 < 0,12 - >16 77,6 4,3 18,1

Azitromicina 0,5 2 ≤ 0,06 - 4 100 0 0

Cefaclor 2 8 ≤ 0,5 - 64 94,4 3,5 2,1

Cefixime ≤ 0,06 ≤ 0,06 ≤ 0,06-0,25 100 0 0

Ceftriaxone 0,008 0,12 ≤ 0,004 – 1 100 0 0

Cefuroxime 1 2 ≤ 0,12 – 8 99,2 0,8 0

Ciprofloxacina ≤ 0,015 0,03 ≤ 0,015 – 1 100 0 0

Claritromicina 4 16 ≤ 0,25 – 64 77,5 19,5 3,0

Cloramfenicolo 0,5 1 ≤ 0,12 - 4 99,5 0,5 0

Cotrimossazolo 0,25 4 ≤ 0,03 - 8 85,1 3,8 11,1

Levofloxacina 0,015 0,03 ≤ 0,008 - 0,5 100 0 0

Moxifloxacina 0,015 0,06 ≤ 0,008 - 0,25 100 0 0

Telitromicina 1 2 ≤ 0,002 - 4 100 0 0

Tetraciclina 0,5 1 ≤ 0,12 - 16 97,9 1,6 0,5
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conferma che la stragrande maggioranza degli isolati (cir-
ca l’80%) è in grado di produrre beta-lattamasi e pertanto 
questi ceppi si dimostrano resistenti ad antibiotici come 
amoxicillina ed ampicillina, mentre il 98-100% è sensibile 
ad amoxicillina-acido clavulanico, cefixime, ceftibuten, 
ceftriaxone, cefuroxime, claritromicina, azitromicina, ci-
profloxacina, levofloxacina, moxifloxacina, telitromicina, 
cloramfenicolo e tetraciclina 10 (Tab. III).
Infine il M. pneumoniae e la C. pneumoniae si sono dimo-
strati sensibili in vitro sia ai macrolidi che ai fluorchinolo-
ni, mentre si è confermata la loro resistenza nei confronti 
dei betalattamici.

Bibliografia
1	 De Benedetto M, Salerni L, De Benedetto L, Passali GC, Pas-

sali D. Le rinosinusiti: aggiornamenti in tema di eziopatogenesi 
e antibiotico-terapia. Acta Otorhinolaryngol Ital 2006;26(Suppl. 
82):5-22.

2	 Hamory B, Sande MA, Sydnor A Jr, Seale DL, Gwaltney JM Jr. 
Etiology and antimicrobial therapy of acute maxillary sinusitis. J 
Infect Dis 1979;139:197-220.

3	 Di Marco R, Giordano C, Mazzaglia G, Nicoletti G, Paolini I, 
Rossi A, et al. Infezioni batteriche delle alte vie respiratorie: 

faringotonsilliti e rinosinusiti acute e croniche. GIMMOC Quad-
erni di Microbiologia e Medicina Generale 2005; IX:1-14.

4	 Low DE, Desrosier M, Mc Sherry J, Garber G, Williams JW Jr, 
Remy H, et al. A practical guide for the diagnosis and treatment 
of acute sinusitis. CMAJ 1997;156(Suppl. 6):S1-14.

5	 Gwaltney JM jr, Jones JG, Kennedy DW. Medical management 
of sinusitis: educational goals and management guidelines. The 
International Conference on sinus Disease. Ann Otol Rhinol 
Laryngol Suppl 1995;167:22-30.

6	 Serra A. La patologia infettiva del distretto naso-sinusale. In: Serra A, 
editor. Le Vie Aeree Superiori. Pisa: Pacini Editore 1997, pp. 99-112. 

7	 Gurr PA, Chakraverty A, Callanan V, Gurr SJ. The detection of 
Mycoplasma pneumoniae in nasal polyps. Clin Otolaryngol Al-
lied Sci 1996;21:269-73.

8	 Marchese A, Schito GC. Osservatorio epidemiologico italiano 
per il monitoraggio delle resistenze agli antibiotici nei patogeni 
respiratori comunitari 1997-1999: Significato per la pratica clinica. 
Giornale Italiano di Microbiologia Medica Odontoiatrica e Clinica 
2000;IV:51-8.

9	 Marchese A, Ardito F, Fadda G, Gualco L, Mezzatesta M, Nico-
letti G, et al. PROTEKT Italia 2004: Analisi dei risultati relativi 
ai patogeni batterici isolate da infezioni respiratorie in pazienti 
pediatrici. Giornale Italiano di Microbiologia Medica Odontoia-
trica e Clinica 2006;X:67-101.

10	 Canton R. Resistance trends in Moraxella catarrhalis (PROTEKT 
years 1-3 – 1999-2002). J Chemother 2004;16(Suppl. 6):63-70.

Tab. III. Attività in vitro di 15 antibiotici nei confronti di 211 ceppi di M. catarrhalis isolati nel corso dello studio PROTEKT ITALIA (2004).

Antibiotico MIC 50
mg/L

MIC90 Range S% I% R%

Amoxicillina/

Acido clavulanico ≤0,12 0,25 ≤0,12 - 2 100 0 0

Ampicillina 4 16 ≤0,12 - >16 20,4 11,4 68,2

Azitromicina ≤0,06 0,25 0,06 - 4 100 0 0

Cefaclor 2 4 ≤0,5 - 64 93,4 5,2 1,4

Cefixime 0,12 0,25 ≤0,06 – 0,5 100 0 0

Ceftriaxone 0,25 1 ≤0,004 - 2 100 0 0

Cefuroxime 2 2 ≤0,12 - 8 99,1 0,9 0

Ciprofloxacina 0,03 0,06 ≤0,015 - 0,06 100 0 0

Claritromicina ≤0,25 ≤0,25 ≤0,25 - 8 99,5 0 0,5

Cloramfenicolo 0,5 1 ≤0,12 - >8 99,5 0 0,5

Cotrimossazolo 0,25 2 ≤0,03 - >16 82,5 12,8 4,7

Levofloxacina 0,06 0,06 0,015 -1 100 0 0

Moxifloxacina 0,06 0,06 0,015 -1 100 0 0

Telitromicina 0,06 0,12 0,004 - 1 100 0 0

Tetraciclina 0,25 1 ≤0,12 - >16 99,1 0 0,9
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Le malattie allergiche sono in continuo e costante incre-
mento epidemiologico, tanto che in alcune aree del pianeta 
arrivano a superare il 50% della popolazione 1. Quindi, par-
tendo da questa constatazione, appare chiaro da un punto di 
vista clinico che sia frequente trovare soggetti allergici af-
fetti da altre patologie, soprattutto a carico delle vie aeree.
Da un punto di vista fisiopatologico la rinite allergica si 
caratterizza per una reazione infiammatoria che vede coin-
volte diverse cellule flogistiche. Anzitutto i mastociti, cel-
lule effettrici primarie della reazione allergica, che vengo-
no attivati dall’esposizione all’allergene e quindi rilasciano 
una serie di mediatori che causano l’immediata comparsa 
della tipica sintomatologia allergica e di citochine che 
avviano la cascata di eventi flogistici. I linfociti Th2, che 
sono prevalenti nei soggetti allergici (la cosiddetta “po-
larizzazione” Th2), orchestrano le varie fasi della flogosi 
allergica: dalla produzione delle IgE-allergene specifiche, 
al richiamo ed all’attivazione delle cellule infiltranti. Tra 
queste la cellula flogistica più caratteristica (quasi pato-
gnomonica) è l’eosinofilo, la cui presenza è correlabile a 
molti parametri clinici, immunopatologici e funzionali 2.
Nel soggetto allergico, quindi, l’esposizione all’allergene 
causale determina sempre la presenza di un quadro flo-
gistico, che può anche essere disgiunto dall’esistenza di 
sintomi: cosiddetta flogosi minima persistente 3 4. Pertanto 
il soggetto allergico si caratterizza soprattutto per la pre-
senza di una reazione infiammatoria a carico della mucosa 
nasale, che si sostanzia soprattutto nel sintomo dell’ostru-
zione nasale. L’ostruzione nasale è quindi il sintomo chia-
ve della rinite allergica perché è quello maggiormente cor-
relato alla flogosi sottostante ed è conseguente allo stato di 
congestione ed edema locale (Fig. 1).
È quindi evidente che l’ostruzione e la flogosi nasale 
rappresenta la premessa fisiopatologica per comprendere 

il nesso esistente tra rinite allergica e rinosinusite e tale 
aspetto appare di notevole interesse ed è stato ampiamente 
discusso nel più recente Position Paper pubblicato sulla 
Rinosinusite 5. Infatti, un recente review article ha proprio 
suggerito che la rinite allergica possa essere considerata 
un terreno predisponente allo sviluppo di sinusite 6. Questa 
ipotesi patogenetica del resto è abbastanza comunemente 
accettata perché si basa sul presupposto che l’infiamma-
zione allergica induce uno stato di edema mucosale e di 
ostruzione nasale che, come vedremo tra poco, creano si-
tuazioni fisiopatologiche favorevoli allo sviluppo di un’in-
fiammazione-infezione a carico dei seni paranasali 7. Da 
ciò è anche nato il termine di rino-sinusite, basato appunto 
sul fatto che una flogosi a carico del naso si propaga per 
continuità ai seni paranasali: di conseguenza, si può affer-
mare che non esiste una sinusite senza una rinite e quindi 
è più corretto parlare di rinosinusite. Peraltro, a fronte di 
una chiara e logica correlazione fisiopatologica, sono po-
chi gli studi adeguati a sostegno di questa teoria relativa al 
nesso patogenetico tra rinite allergica e sinusite.
Tra questi, menzioniamo uno studio condotto da Savolai-
nen su 224 pazienti con rinosinusite mascellare acuta. In 
tutti era ricercata la presenza di una allergia mediante un 
questionario, le prove allergometriche cutanee e lo striscio 
nasale 8. Un’allergia certa era riscontrata nel 25% del cam-
pione ed una probabile allergia in un altro 6,5%. Nel gruppo 
di controllo, costituito da 103 soggetti adulti sani senza sin-
tomi di rinosinusite mascellare, l’allergia veniva riscontrata 
con certezza nel 16% dei casi e con probabilità nel 3% della 
casistica con una differenza significativa (p < 0,05) rispetto 
ai pazienti con rinosinusite acuta mascellare 8.
Un altro studio dimostrava invece come tra soggetti con 
rinosinusite non ci fosse differenza tra gli allergici ed i 
non allergici in merito al quadro radiologico ed al reperto 
colturale 9. Al contrario, a favore del nesso allergia-infe-
zione dei seni paranasali, un altro studio dimostrava che i 
soggetti allergici presentavano un quadro alla TC più com-
promesso durante una rinite virale. Questo dato suggeriva 
quindi una maggiore suscettibilità all’insorgenza di una 
rinosinusite 10. Al termine del paragrafo sui rapporti tra 
rinosinusite ed allergia, l’ultimo position paper sulla rino-
sinusite conclude che a fronte di questa suggestiva teoria 5 
esiste ancora una lacuna nelle evidenze a favore.
Il razionale dell’ipotesi patogenetica a favore di un nesso 
tra allergia e rinosinusite si basa su robuste ed evidenti co-
noscenze anatomo-fisiologiche e fisiopatologiche. Infatti, 
le cavità paranasali sono fisiologicamente comunicanti con 
il naso attraverso due strutture anatomiche di collegamen-
to: il complesso ostiomeatale ed il recesso sfeno-etmoida-
le. La prima struttura drena il seno frontale, il mascellare e 
l’etmoide anteriore, mentre la seconda mette in comunica-
zione l’etmoide posteriore e lo sfenoide. Queste strutture 
sono relativamente piccole e devono rimanere pervie per Fig. 1. Rilevanza dell’ostruzione e della flogosi nasale.
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garantire l’areazione e il drenaggio delle secrezioni dei 
seni paranasali. Se viene meno la pervietà si innesca una 
serie di eventi fisiopatologici che causa la comparsa della 
infiammazione dei seni. Due sono le cause più importanti 
di ostruzione di queste strutture: la rinite virale e la rinite 
allergica, che a loro volta sono tra loro correlate. Infatti, 
il soggetto allergico, proprio per le sue caratteristiche im-
munologiche e flogistiche, tende a contrarre più infezioni 
respiratorie, che poi durano più a lungo, di un soggetto 
normale. In particolare, il richiamo di cellule infiamma-
torie a carico della mucosa nasale vede come protagonisti 
una serie di fattori chemiotattici e soprattutto l’espressione 
di molecole d’adesione, tra cui ha un ruolo predominante 
ICAM-1 3 4. ICAM-1 è importante perché la sua espressio-
ne sull’epitelio è strettamente dipendente dall’esposizione 
all’allergene e quindi è espressa fintantoché il soggetto al-
lergico inala l’allergene causale. ICAM-1 è poi il recettore 
principale dei rhinovirus, l’agente etiologico del comune 
raffreddore. Si viene così a creare un circolo vizioso tra 
allergia, infezioni virali e rinosinusite (Fig. 2). Quindi nel 
soggetto allergico è più frequente osservare le due più rile-
vanti situazioni predisponenti lo sviluppo sia della forma 
acuta che cronica della rinosinusite.
A conferma di questi presupposti diversi studi hanno con-
fermato il valore di queste teorie.
Anzitutto, alcuni studi hanno dimostrato che in età pedia-
trica la rinosinusite è una patologia che molto comune-
mente si associa alla patologia asmatica sia allergica che 
intrinseca 11 12. Inoltre, il quadro immunopatologico è sem-
pre costituito da una polarizzazione Th2 e da un infiltrato 
eosinofilo 13. Questi due aspetti sono importanti perchè è 
stato dimostrato che utilizzando molecole steroidee è pos-
sibile riconvertire la polarizzazione Th2 verso una fisio-
logica Th1 e ridurre l’infiltrato eosinofilo, determinando 
così un miglioramento non solo dei sintomi a carico delle 
vie aeree superiori, ma anche a carico di quelle inferiori 14. 
Uno di questi studi ha quindi confermato in maniera indi-
retta lo stretto nesso fisiopatologico tra vie aeree inferiori 
e superiori.
Inoltre, come già accennato sopra, è stato dimostrato come i 
bambini allergici contraggano un numero maggiore di infe-
zioni respiratorie e queste durino più a lungo (Fig. 3). Addi-
rittura, le forme a carico delle vie aere superiori durano poi 
più del doppio nei soggetti allergici 15. Questi dati sono stati 
confermati anche nella popolazione adulta (Fig. 4) 16. 

Quindi questi due studi sottolineano il concetto che la ri-
nite allergica possa costituire un fattore di rischio signifi-
cativo per lo sviluppo di una rinosinusite e un fattore di 
aggravamento della stessa.
A conferma di questa teoria giunge un altro studio che ha 
dimostrato che la sola terapia antibiotica in bambini con 
rinosinusite batterica acuta non sia sufficiente a garantire 
la piena guarigione nei soggetti allergici, al contrario di 
quanto avviene nei bambini normali 17. Il messaggio clini-
co che deriva da questo interessante studio è che quando si 
deve curare la rinosinusite nel soggetto allergico, la terapia 
antibiotica deve sempre essere associata ad una terapia an-
tiallergica che controlli la flogosi sottostante.
D’altro canto, bisogna anche considerare i rapporti tra rinite 
allergica e rinosinusite cronica: in termini generali, di fronte 
ad un paziente che presenta una rinosinusite cronica dob-
biamo porci come primo quesito diagnostico quali siano le 
cause della cronicizzazione di questo processo (Tab. I). 
Infatti, in un soggetto con rinosinusite cronica deve essere 
presente una condizione morbosa che consenta la croni-

Fig. 2. Nesso tra esposizione all’allergene, espressione di 
ICAM-1, infiammazione e rinite virale.

Fig. 3. I bambini allergici presentano un maggior numero 
di infezioni respiratorie, che durano più a lungo, rispetto 
ai bambini normali.

Fig. 4. Conferma del dato precedente anche nella popo-
lazione adulta.
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cizzazione dell’infiammazione sinusale. Tra le varie cause 
di cronicizzazione, sicuramente la flogosi allergica risulta 
essere la più comune. Quindi, il secondo messaggio cli-
nico è che in un soggetto con rinosinusite cronica si deve 
sempre considerare la possibile co-esistenza di una rinite 
allergica. Anche in questo caso, quindi, la terapia dovrà 
basarsi sul controllo della flogosi allergica.
In conclusione, la rinite allergica costituisce un fattore 
predisponente, scatenante ed aggravante della rinosinusi-
te, sia della forma acuta che cronica, e pertanto va sempre 
ricercata ed adeguatamente trattata in tutti i pazienti affetti 
da rinosinusite.
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Il quadro clinico della rinosinusite in età pediatrica è ete-
rogeneo e comprende diversi segni e sintomi: rinorrea 
anteriore e posteriore, ostruzione nasale, febbre, alitosi, 
cefalea, dolore al volto, dolore orbitale, edema facciale, 
edema più o meno marcato a livello della regione perior-
bitale, tosse 1 2. Tali sintomi tuttavia variano per quanto 
attiene all’espressività clinica in base all’età del soggetto 
e al seno/i interessati dal processo flogistico, nonché alla 
gravità del quadro clinico. Un ulteriore aspetto da tenere 
in considerazione ai fini diagnostici e terapeutici riguarda 
poi la durata della sintomatologia stessa 3-5.
Nel corso dell’età evolutiva, i seni paranasali crescono mo-
dificando la loro topografia e dimensione in concomitanza 
con lo sviluppo del massiccio facciale (Tab. I). La topogra-
fia e la dimensione dei seni paranasali dipendono quindi 
dall’età e, nel medesimo soggetto, è possibile riscontrare 
un’asimmetria tra un seno ed il suo contro laterale 2 6. 
Le cellule anteriori dell’etmoide iniziano a comparire già 
al terzo mese di vita fetale, sono quindi presenti alla nasci-
ta e intorno all’età di 6 anni circa hanno praticamente rag-
giunto le dimensioni dell’adulto. La parte più costante del-
l’etmoide è la parete laterale o lamina papiracea. Si tratta 
appunto di un osso sottile come la carta che costituisce 
la parete mediale dell’orbita. Per la stretta contiguità con 
le strutture orbitarie, l’infiammazione dell’etmoide spesso 
si esprime con edema periorbitale ed è inoltre gravata da 
un elevato rischio di interessamento della parete orbitale e 
delle strutture endoorbitarie (vedi oltre).
Anche il seno mascellare si sviluppa precocemente essen-
do già presente nei primi mesi di vita. Dai 3 anni di vita 
il seno subisce un rapido sviluppo, mentre, in seguito, si 
registra soltanto una crescita modesta che si completerà 
negli anni successivi. 
Alla nascita, il seno frontale non è invece presente ed è 
possibile evidenziarlo solo dopo il 2°-3° anno di vita. In 
genere, lo sviluppo è completo prima dell’adolescenza. 
Anche il seno sfenoidale inizia a svilupparsi tardivamente 
intorno al terzo anno di età estendendosi posteriormen-
te verso la sella turcica e completa il suo sviluppo in età 
adolescenziale. Questo seno contrae rapporti di contiguità 
anatomica con 13 strutture che includono la dura madre, 
l’ipofisi, il nervo ottico, il seno cavernoso, il nervo ed il ca-

nale pterigoideo, l’arteria carotide interna ed alcuni nervi 
cranici (il nervo oculomotore comune, il nervo trocleare, il 
nervo abducente, la 1° e la 2° branca del nervo trigemino): 
l’infiammazione dello sfenoide è quindi a serio rischio di 
complicanze.
Per quanto sopra esposto appare chiaro che proprio in 
funzione della crescita e dello sviluppo dei seni, nei primi 
anni di vita prevale la patologia a carico dell’etmoide e del 
mascellare e che l’infiammazione del frontale e dello sfe-
noide costituisce, per contro, una patologia tipica dell’età 
adolescenziale e adulta 7. 
Per questo motivo occorre sottolineare come i sintomi na-
sali risultino essere prevalenti ed esclusivi nei bimbi più 
piccoli, nei quali solo i seni etmoidali e mascellari sono 
ampiamente sviluppati; inoltre, i sintomi nasali sono, di re-
gola, associati alla tosse, dovuta alla persistenza del muco 
nelle cavità nasali e allo scolo retronasale in faringe del 
muco stesso 8. Il sintomo cefalea è raramente presente nei 
primi anni di vita; risulta invece far parte più frequentemen-
te del quadro clinico del paziente in età adolescenziale. 
Per quanto riguarda la durata dei sintomi, vengono distinte 
4 forme di rinosinusite. Le forme acute sono quelle che 
durano meno di 30 giorni, le forme subacute quelle i cui 
sintomi persistono più di 30 giorni e meno di 3 mesi, le 
forme acute e ricorrenti caratterizzate da episodi acuti che 
si risolvono clinicamente con terapia medica ma che ri-
corrono con la frequenza di 3-4 episodi annuali e le forme 
croniche quelle caratterizzate da una sintomatologia di 
durata superiore a 3 mesi. Le forme acute si distinguo-
no a loro volta in lievi e gravi. Nelle forme acute lievi la 
sintomatologia tende a rappresentare la continuazione del 
classico quadro della rinite acuta virale al di là dei classici 
7-10 giorni entro i quali normalmente la sintomatologia 
del banale raffreddore si risolve completamente o, alme-
no, si riduce in modo significativo 9-11.
Nel bambino piccolo al di sotto i 6 anni di vita, la mancata 
autolimitazione della sintomatologia rinitica nell’arco di 
pochi giorni, indipendentemente dal tipo di rinorrea pre-
sente (sieromucosa, mista o francamente purulenta), deve 
suggerire la possibilità che l’iniziale flogosi virale della 
mucosa del naso e dei seni si sia complicata con una so-
vrapposizione batterica. Quasi costante è la presenza di 
tosse, sia diurna sia notturna, anche se quest’ultima appare, 
spesso, più importante e fastidiosa. La febbre, se presente, 
è modesta, mentre, raramente, viene riferita dolorabilità 
spontanea al volto e cefalea. Talora, infine, è presente ali-
tosi. L’esame obiettivo è assai poco diverso da quello che 
si osserva nel comune raffreddore 12. La mucosa nasale ap-
pare solo lievemente eritematosa con edema dei turbinati e 
con presenza di abbondante secrezione sia a livello nasale 
che nel faringe posteriormente. In alcuni casi si può notare 

Tab. I. Sviluppo dei seni paranasali.

Seno Inizio dello Sviluppo Termine dello Sviluppo

Etmoidale Presente alla nascita 4-6 anni

Mascellare 4-6 mesi 4-6 anni

Frontale 2-3 anni 10-12 anni

Sfenoidale 3-5 anni 12-14 anni
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un lieve edema del viso e della regione periorbitale ed è 
possibile evocare dolore alla pressione dei seni mascellari 
e/o della regione frontale. In ogni caso, il bambino non 
sembra risentire particolarmente della malattia che, come 
già ricordato, è significativa più per la durata che per la 
gravità. Come sopra è stato accennato, al di sopra dei 6 
anni e nell’adolescente la sintomatologia tende a modi-
ficarsi potendo essere presente con la crescita il sintomo 
cefalea, che potrà essere associato o meno ai sintomi rini-
tici. Il dolore nella rinosinusite frontale può essere riferito 
alla fronte, in regione fronto-orbitaria, e appare esacerbato 
dalla pressione a livello dell’emergenza del nervo sovra-
orbitario, mentre nella sinusite sfenoidale viene di regola 
riferito in modo aspecifico a livello del vertice del capo o 
a livello dell’occipite. A volte la cefalea sfenoidale può 
essere associata a sintomi oculari anche importanti (visio-
ne annebbiata, perdita dell’acuità visiva, diplopia e ptosi) 
(Fig. 1) 5. 
Nelle forme acute gravi, invece, la sintomatologia è più 
impegnativa e, ancora una volta, si differenzia a secon-
da dell’età (Fig. 2). Nei bambini più piccoli le condizio-
ni generali appaiono subito gravemente compromesse, è 
presente febbre elevata, rinorrea purulenta, dolore spon-
taneo a livello oculare e, non raramente, marcato edema 
periorbitario 13. La presenza di dolore spontaneo a livello 
oculare e di edema periorbitario costituiscono una tipica 
espressione che tali sintomi sono l’espressione dell’inte-
ressamento dell’etmoide. In questi casi la diagnosi è faci-

le, sia perché la gravità del quadro è evidente, sia perché 
il carattere purulento delle secrezioni è costante e compa-
re precocemente. Queste forme vanno diagnosticate con 
sollecitudine e con altrettanta sollecitudine vanno trattate. 
Sono infatti forme a elevato rischio di complicanze, specie 
se già all’esordio è presente edema periorbitario. Le forme 
acute gravi che colpiscono il bambino di età superiore ai 
6 anni di vita e/o gli adolescenti si caratterizzano per un 
quadro sintomatologico più complesso che associa, oltre 
alla febbre elevata, ostruzione nasale persistente, dolore 
facciale e cefalea pulsante. In alcuni casi la sintomatologia 
neurologica è talmente marcata da evocare in diagnosi dif-
ferenziale una patologia infettiva, neoplastica o vascolare 
a carico del sistema nervoso centrale. 
Le forme subacute hanno le stesse caratteristiche delle 
forme acute lievi persistenti, con la sola differenza che i 
sintomi (rinorrea, tosse, ostruzione nasale e cefalea) ten-
dono a persistere nel tempo. Le forme acute e ricorrenti 
sono sostenute dalla combinazione di varianti anatomiche 
(concha bullosa, curvatura paradosso del turbinato me-
dio, creste settali, medializzazione del processo uncina-
to, cellula di Haller) associate ad un’aumentata reattività 
mucosa (terreno atopico, ipereattività nasale aspecifica). 
Questi due fattori riducono la pervietà/funzionalità degli 
osti sinusali predisponendo il ricorrere degli episodi rino-
sinusitici. Forme più frequenti dopo i 6 anni, richiedono 
un trattamento chirurgico selettivo, mirato a ripristinare la 
pervietà ostiale.
Anche le forme croniche non hanno sostanziali diversità 
cliniche dalle forme acute lievi persistenti e dalle forme 
subacute; il quadro della congestione nasale con disturbi 
respiratori notturni è quello che domina la sintomatologia. 
In alcuni soggetti, a quanto descritto, può saltuariamente 
aggiungersi un’improvvisa recrudescenza della sintomato-
logia, con aggravamento della situazione generale e locale 
e con comparsa di febbre più o meno rilevante 14. Ciò si ve-
rifica quando alla forma cronica si sovrappone un episodio 
acuto, derivato dal persistere della colonizzazione batteri-
ca delle cavità paranasali e dall’improvvisa chiusura degli 
osti di comunicazione fra naso e seni paranasali 15.
Ciò che tuttavia va tenuto presente di fronte ad un bambino 
con rinosinusite cronica è il fatto che solo una minoranza di 
questi casi si realizza in soggetti senza patologie di fondo 
come conseguenza di episodi ricorrenti di infezione delle 
alte vie aeree ma che, invece, assai frequentemente è presen-
te una condizione di base locale o sistemica che predispone 
all’ostruzione continua degli osti dei seni paranasali e che va 
affrontata prioritariamente se si vuole ridurre od eliminare il 
problema sinusale. Di fronte ad una rinosinusite persistente/
ricorrente e/o ad una pan-sinusite andranno pertanto sempre 
ricercate, oltre a possibili condizioni locali favorenti come 
una marcata ipertrofia adenoidea, anomalie anatomiche 
delle ossa della cavità nasale, poliposi nasale, anche cause 
sistemiche, prima fra tutte una possibile allergia ma anche 
una fibrosi cistica, difetti immunitari (soprattutto a carico 
dell’immunità umorale) o una discinesia ciliare, isolata o nel 
contesto della sindrome di Kartagener (Tab. II) 16-17.
Va, inoltre, ricordato il problema della sindrome rino-
bronchiale e la necessità, quindi, di escludere e, se pre-
sente, di trattare adeguatamente la rinosinusite in presenza 
di manifestazioni di broncoostruzione ricorrente che non 
trovino precisa giustificazione e che non rispondano ad 
una corretta ed adeguata terapia antiasmatica.Fig. 2. Clinica ed età nella rinosinusite acuta grave.

Fig. 1. Clinica ed età nella rinosinusite acuta lieve e su-
bacuta-cronica.
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Le complicanze della rinosinusite acuta batterica deriva-
no dalla diretta estensione del processo infettivo alle zone 
contigue, in particolare all’orbita e alle strutture endocra-
niche, per continuità diretta o attraverso i vasi sanguigni 
(Fig. 3) 1 18. Sono relativamente più frequenti nel bambino 
rispetto all’adulto, soprattutto in conseguenza delle pecu-
liarità anatomiche del soggetto dei primi anni di vita che 
ha pareti sinusali più sottili, forami vascolari di dimensioni 
maggiori, ossa più porose 19. Le complicanze che interes-
sano l’orbita sono, nel complesso, quelle più frequenti. In 
particolare, il 3% dei casi di rinosinusite può complicarsi 
con la comparsa di cellulite orbitaria, solitamente monola-
terale, anche se sono descritti casi di forme bilaterali.
Le forme post-settali, quasi sempre derivate da una rinosi-
nusite etmoidale, sono clinicamente più complesse perché 
la presenza di materiale infiammatorio nella zona poste-
riore può portare ad alterazioni dei muscoli che condizio-
nano la motilità oculare; nel caso di raccolta ascessuale 
endocavitaria si viene a determinare lo spostamento del 
globo oculare (proptosi) con stiramento del nervo ottico e 
conseguenti disturbi visivi. Sono, ovviamente, questi i casi 
a maggior rischio e per i quali l’intervento chirurgico tem-
pestivo è spesso determinante. In presenza di una trombosi 
del seno cavernoso, conseguenza della tromboflebite set-
tica della vena oftalmica superiore oltre ai disturbi oculari 
già descritti, possono essere presenti segni di paralisi dei 
nervi cranici (III, IV, V e VI) 20. 
Le complicanze intracraniche sono invece di regola la 
conseguenza di una rinosinusite frontale o sfenoidale tra-
scurata o di particolare gravità clinica. Sono più comuni 

negli adolescenti e si realizzano per diffusione dei batteri 
dai seni interessati attraverso le ampie connessioni vasco-
lari esistenti tra le ossa craniche e le meningi. 
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Fig. 3. Possibili complicanze della rinosinusite.
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della medicina generale, Health Search, evidenziano che 
il problema determina l’1,5% di tutti gli accessi nello stu-
dio del medico di famiglia.
La sinusite cronica ha una prevalenza nella popolazione 
che varia a seconda degli studi dal 6 al 16% 3-4 con un 
rapporto maschi/femmine di 4/6 ed una tendenza all’in-
cremento con l’età. Tuttavia la prevalenza delle diagnosi 
effettuate dai medici nella pratica quotidiana non supera il 
2% 5. Anche per la sinusite cronica è stato studiato il ruolo 
di condizioni che spesso sono concomitanti, quali fattori 
genetici, allergopatie, asma bronchiale, condizioni di im-
munocompromissione, gravidanza ed alcuni disturbi en-
docrini, alterazioni morfologiche delle vie aeree superiori. 
Nei fumatori, specie appartenenti a fasce sociali a basso 
reddito, la prevalenza di rinosinusite cronica è maggiore 
che nel resto della popolazione 6. 

Agenti eziologici
La definizione della causa e/o dell’agente patogeno rap-
presenta il passaggio necessario per impostare una terapia 
razionale. In quest’ambito purtroppo ciò non è molto fa-
cile, come già riportato nel capitolo 2, ed il medico deve 
necessariamente adottare criteri empirici, basati sulla co-
noscenza dei dati di prevalenza eziologica riportati dalla 
letteratura.
La maggior parte delle rinosinusiti sembra determinata da 
un’eziologia virale nella loro fase iniziale 7. Malgrado nel-
la pratica quotidiana sia difficile distinguere un’eziologia 
batterica da una virale, la percentuale delle forme virali 
che si complica con un’infezione batterica pare essere più 
elevata. Nei test condotti mediante esami colturali su cam-
pioni provenienti da casi sospetti, l’isolamento di batteri 
infatti non supera il 60% dei casi (Tab. I) 8.
Sono stati indagati diversi fattori, spesso associati all’in-
sorgenza di rinosinusite acuta, nel tentativo di individuar-
ne uno specifico ruolo favorente. Sembra che il danneggia-
mento della mucosa indotto da una rinite virale, favorendo 
la colonizzazione da parte di ceppi batterici, rappresenti 
una delle cause più importanti. Del possibile ruolo di al-
tre condizioni esistono ipotesi suggestive, ma non dati di 

Introduzione
È difficile dire con precisione a quale quadro clinico faccia 
riferimento il medico generale con il termine, ancora pre-
valentemente in uso, di sinusite. Il recente orientamento 
del mondo scientifico a preferire quello di rinosinusite tro-
va infatti poca diffusione, anche perché questa definizione 
ancora non ha riscontro nella classificazione internaziona-
le delle malattie ICD-9, adottata dalla maggior parte delle 
cartelle cliniche elettroniche usate in medicina generale. 
Purtroppo, nel loro complesso, le patologie rinosinusitiche 
rappresentano un’entità clinica tanto diffusa quanto anco-
ra in buona parte non adeguatamente percepita, sia dai 
medici che dai pazienti. La malattia è vissuta molto spesso 
più come un banale “disturbo” che non come problema 
patologico, anche nelle sue forme più rilevanti, quali ad 
esempio le riniti allergiche 1. Proprio per questo emerge 
oggi la forte necessità di condividere, non solo all’inter-
no della medicina generale, ma anche con la specialistica, 
modelli più integrati nella gestione di queste condizioni 
cliniche. Modelli che tengano conto delle diverse realtà in 
cui operano i medici, in particolare i medici generali, i cui 
principali strumenti di approccio al paziente si basano so-
prattutto sulla conoscenza generale della persona, del suo 
ambiente, della sua famiglia, sulla raccolta anamnestica e 
sull’esame obiettivo.

Aspetti epidemiologici
Per il MMG la conoscenza dei dati di prevalenza del-
le malattie a largo impatto sociale costituisce un fattore 
importante per la verifica/confronto dei dati del proprio 
archivio, con quelli attesi dalla letteratura e quindi per una 
valutazione qualitativa del proprio lavoro. A tale scopo è 
pertanto molto importante la condivisione dei criteri dia-
gnostici adottati. 
Il raffreddore comune presenta frequenze oscillanti tra 2 e 
5 episodi/anno nell’adulto e di 7-10 episodi/anno nel bam-
bino. Lo 0,5%-2% dei comuni raffreddori si complica con 
un’infezione acuta batterica dei seni paranasali.
La rinosinusite, nelle sue espressioni acuta e cronica, 
rappresenta una condizione piuttosto comune in medici-
na generale e questo nonostante molti casi sfuggano al 
medico sia perché il paziente si cura da solo sia perché si 
tratta di forme lievi che spontaneamente evolvono verso la 
guarigione. La malattia, con una prevalenza del 14% nella 
popolazione generale, è causa in USA di oltre 24 milioni 
di visite ambulatoriali/anno 2. In Europa si stima una pre-
valenza totale dell’8% ed in Italia del 4,5% della popo-
lazione. La malattia viene gestita prevalentemente nello 
studio del medico generale, i dati del principale database 

Tab. I. Principali agenti patogeni batterici delle rinosinusiti.

Più comuni Meno comuni

S. pneumoniae M. catarrhalis

H. influenzae Batteri anaerobi

S. aureus

Altri streptococchi
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certezza, tra queste va ricordata la flogosi persistente in-
dotta dallo stato di allergia o dalla presenza di un reflusso 
laringofaringeo. 
Nonostante da più parti si ritenesse in precedenza che la 
sinusite cronica fosse conseguenza di ripetuti processi si-
nusitici acuti, questa relazione non è mai stata dimostrata 
con certezza. Non è nemmeno chiaro il ruolo degli agen-
ti microbici nello sviluppo della sinusite cronica, sia per 
quanto riguarda quelli batterici che quelli fungini. In que-
sti pazienti è stato con frequenza isolato l’Helicobacter 
pylori (H. pylori) associato a reflusso gastroesofageo, tut-
tavia non è ancora stata dimostrata una sua precisa respon-
sabilità in senso eziologico 9. 

Approccio diagnostico
Il primo passo nell’affrontare il problema consiste nel for-
mulare una diagnosi, basata sulla definizione di rinosinu-
site più recentemente adottata (Tab. II).

Questa definizione 9 consente un approccio prettamente 
clinico alla diagnosi, basato esclusivamente sui sintomi 
del paziente e ben si presta ad essere utilizzata dal medico 
generale nella sua pratica quotidiana (Tab. III).

I sintomi principali della rinosinusite possono anche es-
sere accompagnati da altri disturbi quali tosse, alitosi, 
faringodinia, febbre. Nelle forme acute è tipico il coin-
volgimento contemporaneo di tutti i seni paranasali (pan-
sinusite). Il paziente spesso si reca dal medico perché 
lamenta cefalea associata a rinorrea sierosa o mucopu-
rulenta, anteriore o posteriore, febbre, fotofobia, sensa-
zione di torpore psichico, rinolalia chiusa, ipo/anosmia 
(Tab. IV). 
La diagnosi basata sulle informazioni ottenibili attraverso 
l’endoscopia, quali la presenza di polipi, secrezione muco-
purulenta dal meato medio o le alterazioni del complesso 
osteomeatale rilevabili alla TC, non sono alla portata di 
una diagnostica di primo livello, né possono essere racco-
mandate in maniera generalizzata stante l’utilità dell’os-
servazione clinica (rapporto sintomi/durata).
Il secondo passo è stabilire il livello di gravità della rino-
sinusite. L’utilizzo di una semplice scala visivo-analogica 
(VAS) consente un’attribuzione di gravità su tre livelli cre-
scenti (Tab. V).
Da ricordare che, a partire da un punteggio > 5, la malattia 
determina uno scadimento significativo e misurabile della 
qualità della vita del paziente 10. 
Un ulteriore elemento veramente utile per meglio precisa-
re la condizione del paziente è la durata della malattia. Da 
questo punto di vista si distinguono forme acute e forme 
croniche (Tab. VI).
Le forme acute, in quanto tali, possono presentarsi anche 
con episodi ricorrenti (forme acute e ricorrenti), ciascuno 
dei quali tuttavia è separato dal successivo da un intervallo 
libero da malattia. Questa condizione, indipendentemente 
dal numero degli episodi, è essenziale per distinguere le 
forme acute da quelle croniche. Proprio per questo, per 
consentire una valutazione retrospettiva, tutti gli episodi 
acuti vanno registrati accuratamente dal medico generale 
nella cartella clinica del paziente (numero episodi/anno).
Le forme croniche a loro volta possono essere intervallate 
da episodi di riacutizzazione.
Si dovrà, inoltre, porre diagnosi differenziale fra rinosinu-
ste acuta non virale e raffreddore comune o rinosinusite 
virale e la durata della sintomatologia e lo stesso anda-
mento dei sintomi ci potrà essere di aiuto (Tab. VII).
I sintomi delle forme acute e delle esacerbazioni di quelle 
croniche non mostrano sostanziali differenze se non per 
la distribuzione nel tempo, la modalità di comparsa e l’in-
tensità. 
L’inquadramento del paziente con rinosinusite deve es-
sere completato alla luce di ulteriori dati che il medico 
deve raccogliere nel corso del colloquio col paziente (Tab. 
VIII).

Tab. II. Definizione di rinosinusite

Infiammazione del naso e dei seni paranasali caratterizzata da 2 o 
più sintomi, uno dei quali dovrebbe essere costituito da congestio-
ne nasale o scolo nasale anteriore o posteriore 
e/o

dolore o senso di pressione facciale 
e/o

riduzione o perdita dell’olfatto

Tab. III. In medicina generale la diagnosi si basa essenzialmente 
sulla raccolta dei sintomi riferiti dal paziente, direttamente o anche 
nel corso di un colloquio telefonico 

Contestualmente è importante indagare l’eventuale presenza di 
sintomi allergici quali:

- naso chiuso;

- rinorrea acquosa;

- prurito nasale e starnuti;

- lacrimazione oculare.

Tab. IV. Manifestazioni in rapporto ai seni paranasali coinvolti.

Rinosinusite mascellare Dolore a livello dell’arcata dentaria superiore, della guancia, in sede infraorbitaria. Dolore prevalentemente mattutino, 
alleviato in clinostatismo

Rinosinusite etmoidale Tensione in regione periorbitaria e temporale. Dolore alla pressione dell’osso lacrimale (punto di Grünwald). Il 
dolore si accentua in posizione supina

Rinosinusite frontale Cefalea a livello sovraorbitario, esacerbata dalla pressione del punto di Ewing (digitopressione sull’emergenza 
del nervo sovraorbitario)

Rinosinusite sfenoidale Dolore irradiato a livello del vertice e dell’occipite. Cefalea prevalentemente retrorbitaria
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Test diagnostici
La rinoscopia anteriore eseguibile con uno speculum ed 
una fonte luminosa, sebbene alla portata del MMG, in 
realtà non fornisce un reale contributo alla diagnosi.
È frequente ancora oggi il ricorso da parte del MMG alla 
radiografia convenzionale dei seni paranasali. Tali accer-
tamenti non sono attualmente più raccomandati a causa 
dell’alto numero di falsi positivi e falsi negativi cui si ac-
compagnano. Altrettanto vale per l’esame ecografico. La to-
mografia computerizzata (TC) è il test di riferimento per ot-
tenere informazioni attendibili sull’estensione della malattia 
e sull’anatomia del paziente. La risonanza magnetica (RM) 
può integrare la TC nei casi più gravi o quando si sospetti 
una neoplasia. La decisione in merito all’esecuzione di que-
sti accertamenti va presa in collaborazione con lo Specialista 
e sempre dopo un’indagine endoscopica endonasale.
Negli anni ’70 fu proposta la transilluminazione dei seni 
paranasali quale test semplice e poco costoso. Si tratta in 
realtà di una metodica poco sensibile e poco specifica, di 
fatto non completamente affidabile, ma solo indicativa. 
Gli accertamenti endoscopici e i prelievi per esami cito-
logici o colturali rientrano nell’ambito delle competenze 
specialistiche. Altrettanto dicasi per le prove di rinomano-
metria anteriore e posteriore, di valutazione dell’udito e di 
alterazione dell’olfatto.

Gestione terapeutica
L’approccio terapeutico deve tener conto dello stadio di 
gravità della malattia.
Un primo problema per il MMG è stabilire se il paziente 
possa essere trattato direttamente o necessiti di una consu-
lenza specialistica. Nella Tabella IX sono elencate le con-
dizioni nelle quali sempre il paziente deve essere inviato 
in ospedale o ad un consulto specialistico.

Tab. IX. Segni di gravi complicanze della rinosinusite.

Edema periorbitario

Spostamento del globo oculare (proptosi)

Diplopia

Oftalmoplegia

Riduzione dell’acuità visiva

Cefalea frontale mono o bilaterale severa

Tumefazione in regione frontale

Segni di meningite o di interessamento neurologico focale

I pazienti con forme lievi possono essere trattati con farma-
ci sintomatici in attesa del miglioramento spontaneo della 
malattia. I decongestionanti orali possono essere utilizzati 
fino alla scomparsa dei sintomi; essi devono essere usati 
con cautela nei pazienti con cardiopatia ischemica, glau-
coma ed ipertrofia della prostata. Sebbene raccomandati 
nel passato, attualmente il ruolo dei decongestionanti topi-
ci è più controverso in quanto, pur migliorando i sintomi 
in alcuni pazienti, essi producono una riduzione del flusso 
ematico mucosale che può peggiorarne l’infiammazione 
11. Tali farmaci non devono inoltre essere usati per più di 
otto-dieci giorni continuativi, per evitare il fenomeno della 
vasodilatazione paradossa.
L’ipratropio bromuro, un anticolinergico topico, viene 
utilizzato nei pazienti con raffreddore comune per ridurre 
la rinorrea 12; non esistono studi per un suo utilizzo nella 
rinosinusite. È dimostrato un minor effetto negativo sulla 
viscosità del muco rispetto agli antistaminici orali 13. 
Anche se non vi sono studi a supporto dell’utilizzo degli 
antistaminici orali nella terapia sintomatica delle rinosi-
nusite acute, nei pazienti che sono affetti anche da rini-
te allergica il loro effetto anti-infiammatorio può essere 
positivo 13, tenendo presente che l’effetto anticolinergico 
tende viceversa ad ispessire il muco nasale riducendone 
l’eliminazione.

Gestione del paziente adulto con 
rinosinusite acuta
La Figura 1 indica schematicamente l’approccio al pazien-
te adulto in ambito domiciliare.
L’indicazione alla terapia steroidea inalatoria topica si basa 
su studi che ne hanno dimostrato l’utilità sia in associazio-
ne con antibiotici sia, recentemente, anche in monoterapia 
14. Non vi sono ancora evidenze che giustifichino l’uso di 
questi farmaci per la prevenzione delle rinosinusite acute. 
La rinosinusite nel soggetto adulto costituisce una delle 
patologie che frequentemente si accompagnano alla pre-

Tab. V. Livelli di gravità secondo scala visivo-analogica (VAS). 
Score 0-10 cm. 

Lieve 0-3

Moderata > 3-7

Severa > 7-10

Tab. VI. Classificazione in base alla durata.

Forme acute Durata < 12 settimane con completa risoluzio-
ne dei sintomi 

Forme croniche Durata dei sintomi > 12 settimane senza com-
pleta risoluzione

Tab. VII. Elementi di diagnostica differenziale in rapporto al 
decorso della malattia.

Raffreddore comune/rinosinusi-
te virale acuta

Durata dei sintomi inferiore a 
10 giorni 

Rinosinusite acuta non virale Peggioramento dei sintomi do-
po 5 giorni oppure durata > 10 
giorni ma < 12 settimane

Tab. VIII. Dati anamnestici da ricercare.

Esistenza di patologie sistemiche concomitanti quali asma, fibrosi 
cistica, discinesie ciliari, stati immunodepressivi

Malattie allergiche 

Fumo

Attività lavorativa

Precedenti terapie mediche o chirurgiche correlate
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scrizione di antibiotici da parte del medico generale. Tale 
comportamento deriva dalla difficoltà di distinguere le for-
me infettive di natura virale da quelle batteriche e molto 
spesso dalle richieste dei pazienti che non di rado iniziano 
la terapia di propria iniziativa. 
In caso di ricorso all’antibioticoterapia la molecola di scel-
ta studiata nella maggior parte dei trial clinici è l’amoxicil-
lina e la terapia dovrebbe essere condotta a dosi piene per 
10-14 giorni. La scelta dell’antibiotico deve tuttavia tener 
conto delle resistenze che localmente i principali agenti 
patogeni della rinosinusite batterica hanno mostrato. Per 
questo motivo esistono indicazioni diverse nelle varie Li-
nee Guida a seconda del Paese di provenienza (Tab. X).
I soggetti che non rispondono dopo un ciclo di antibiotico-
terapia dovrebbero essere inviati alla consulenza specialisti-
ca. Nel passato è stato raccomandato l’uso di spray nasali a 
base di soluzione salina, di irrigazioni nasali e di inalazione 
di vapore caldo umido, allo scopo di favorire la clearance 
mucociliare, diminuendo la congestione, umidificando la 
mucosa nasale e rimuovendo il muco crostoso. Le evidenze 
a supporto di tali pratiche sono però piuttosto scarse 17 18.

Gestione del paziente adulto con 
rinosinusite cronica
Vi sono evidenze in favore di un effetto positivo degli 
steroidi topici nella rinosinusite cronica (Fig. 2). Questa 
terapia non sembra gravata da importanti effetti collate-
rali, soprattutto se confrontata con l’utilizzo degli ste-
roidi assunti per via orale. La terapia con steroidi orali è 
efficace nella rinosinusite cronica associata a polipi. In 
queste forme le indicazioni per l’utilizzo degli antibio-
tici sono ancora piuttosto incerte. Nei pazienti che non 
rispondono agli steroidi topici o a brevi cicli di antibio-
tici, l’utilizzo di basse dosi di macrolidi per un lungo 
periodo (3-4 mesi) sembra indurre un miglioramento 
in casi selezionati di pazienti 19. Va comunque ricordato 
che nelle forme di rinosinusite cronica, l’indicazione al 
trattamento combinato medico e chirurgico rappresenta 
il gold standard. Per questo motivo nelle forme croniche 
diventa fondamentale la collaborazione con lo specialista 
Otorinolaringoiatra.

Fig. 1. Linee guida EPOS 2007 per la gestione domiciliare 
del paziente adulto con rinosinusite acuta.

Tab. X. Uso degli antibiotici per la rinosinusite acuta batterica in alcune Linee Guida.

CDC-ACP 7 American Family Physician 15 ICSI 16

Antibiotici di prima scelta

Amoxicillina Sì Sì Sì

Trimetoprim-sulfametossazolo Sì Sì Sì

Antibiotici di seconda scelta

Co-amoxicillina Nc1 Sì Sì

Moxifloxacina Nc Sì Sì

Levofloxacina Nc Sì Sì

Altri antibiotici raccomandati

Claritromicina Nc Sì Sì

Azitromicina Nc Sì Sì

Cefuroxime Nc Sì Sì

Cefixime Nc Sì No

Alte cefalosporine di 2°generazione Nc No Sì
1Nc = non considerato.

Fig. 2. Linee guida EPOS 2007 per la gestione domiciliare 
del paziente adulto con rinosinusite cronica.
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Numerose sono le metodiche diagnostiche impiegate per 
valutare le condizioni anatomico-funzionali del distretto 
nasosinusale. Accanto a quelle classiche, ormai non più 
in uso (diafanoscopia, puntura diameatica, RX-stratigrafia 
dei seni paranasali, ecc.) sono oggigiorno utilizzate me-
todiche diagnostiche più moderne quali: endoscopia con 
fibre ottiche, rinomanometria, rinometria acustica, TC, 
RM, ecc. 
L’anamnesi rappresenta, come sempre, il cardine fonda-
mentale di ogni valutazione clinico-diagnostica. L’indivi-
duazione di una precedente virosi delle vie aeree superiori 
o di una patologia odontoiatrica, associata o meno a fattori 
predisponenti, locali o generali (stati di immunodepressio-
ne, malattie congenite, alterazioni anatomico-strutturali) 
ed accompagnata da una caratteristica sintomatologia, gui-
derà il MMG e il Pediatra a consigliare specifiche indagini 
strumentali, in grado di confermare il sospetto anamnesti-
co. Gli esami di laboratorio di routine del sangue e delle 
urine hanno poco valore o sono inutili per la diagnosi di 
rinosinusite. Nelle forme acute o nelle acute ricorrenti con 
una complicanza della sinusite, la conta dei globuli bianchi 
insieme alla febbre ed altri aspetti clinici può essere utile 
nel valutare la risposta al trattamento. Nelle forme croni-
che o ricorrenti, gli esami di laboratorio possono aiutare 
a valutare la diatesi allergica. Le IgE sieriche, così come 
il RAST sono utili per lo screening dell’allergia. In caso 
di forte sospetto di allergia, i test cutanei possono essere 
necessari. Per ricercare un deficit immunitario dovrebbero 
essere determinanti i livelli sierici delle immunoglobuline 
(IgG, IgA, IgM). Il test del sudore per la diagnosi di fibro-
si cistica e la valutazione al microscopio elettronico della 
mucosa nasale per la determinare la discinesia ciliare, può 
essere necessaria.
La rinoscopia anteriore (Fig. 1) permette di evidenziare 
i segni tipici di una reazione flogistica acuta. Il turbinato 
inferiore e quello medio appaiono, il più delle volte, ipe-
remici ed edematosi.

Tale indagine diagnostica consente, inoltre, di obiettivare 
la presenza e il tipo di secrezione nasale (sierosa, catarrale, 
mucopurulenta, purulento-ematica), dando all’esaminato-
re una visione, seppur limitata, della porzione anteriore 
delle cavità nasali (valvola nasale, grado di ipertrofia dei 
turbinati, alterazioni morfologiche della cartilagine qua-
drangolare del setto). Tutto ciò resta, comunque, a nostro 
avviso, insufficiente, in quanto non permette di visualizza-
re le regioni anatomiche di maggiore rilievo quali: i meati, 
il recesso sfeno-etmoidale, la fessura olfattoria e il rino-
faringe. 
L’endoscopia nasale, sia con ottiche rigide che flessibili, 
prima e dopo decongestione nasale, ha dato negli ultimi 
anni un grande contributo alla diagnostica rinologica 1 2. 
Essa permette di visualizzare regioni nasali non osserva-
bili con la semplice rinoscopia anteriore, il tutto senza 
creare grandi disagi per il paziente, sia esso adulto che 
pediatrico (Fig. 2).
Nelle sinusiti permette di osservare la presenza o meno 
di secrezioni mucopurulente provenienti dagli osti sinusali 
(Fig. 3); tale reperto rappresenta, a nostro avviso, un segno 

Fig. 1. Rinoscopia anteriore con speculum nasale.

Fig. 3. Quadro endoscopico di rinosinusite acuta. È evi-
dente la presenza di essudato mucopurulento in corri-
spondenza del meato medio sinistro.

Fig. 2. Endoscopia nasale: naso-faringo-laringoscopio 
flessibile.
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patognomonico di rinosinusite. Altro dato a favore di tale 
indagine è quello di rilevare la presenza di formazioni po-
lipoidi della mucosa o altre alterazioni mucose, anche se 
situate nei più lontani recessi, sedi, fino a qualche anno fa, 
visivamente irraggiungibili. 
L’esame colturale del secreto nasale non fornisce infor-
mazioni che si correlano con quelle ottenute dall’aspirato 
sinusale ed è pertanto di scarsa utilità diagnostica 3. Da 
queste considerazioni si desume l’inutilità di indagini mi-
crobiologiche su semplice tampone nasale, sia nelle forme 
acute sia in quelle croniche. Nelle prime, difatti, la flora 
batterica è costituita da cocchi spesso presenti in forma 
saprofitica anche in soggetti normali; nelle seconde, es-
sendo spesso bloccato il drenaggio, un corretto esame può 
essere effettuato solo su essudato prelevato in corrispon-
denza dell’ostio sinusale o, se questo fosse completamente 
ostruito, prelevato dallo stesso in caso di intervento chirur-
gico (uncinotomia inferiore ed eventualmente meatotomia 
media). Queste pratiche chirurgiche richiedono un am-
biente dedicato ed un’anestesia locale assistita, pertanto 
vengono eseguite solo in casi selezionati. L’uncinotomia 
inferiore con aspirazione e lavaggio sinusale è di rilevante 
utilità nei casi complicati o per identificare un agente in-
fettivo resistente alla terapia, non soltanto ai fini diagnosti-
ci ma anche ai fini terapeutici, consentendo il drenaggio e 
l’irrigazione del seno stesso con soluzione fisiologica e/o 
antimicrobica. 
La rinomanometria anteriore attiva di base e dopo de-
congestione, è utile per differenziare le stenosi reversibili 
dovute ad ipertrofia della mucosa endonasale da quelle 
irreversibili secondarie ad alterazioni della struttura osteo-
cartilaginea del setto. La relazione tra scarsa pervietà na-
sale e rinosinusite è stata confermata in uno studio 4, che 
ha mostrato una correlazione significativa tra il risultato 
della rinomanometria e un pronunciato edema della mu-
cosa e la presenza di rinite purulenta.
La citologia nasale di un paziente affetto da rinosinusite 
acuta, ricorrente o cronica, è sempre caratterizzata da nu-
merosi neutrofili e batteri, alcuni dei quali all’interno dei 
fagociti 5 (Fig. 4). Il numero dei batteri e dei neutrofili è 
sempre direttamente proporzionale alla gravità della pa-
tologia. Di contro, la presenza di eosinofili (Fig. 5), indi-
cherà una sottostante rinite allergica, che andrà comunque 

confermata con ulteriori indagini allergologiche (diagnosi 
differenziale con la rinite non allergica eosinofila – NA-
RES). 
La rinite allergica, difatti, si correla spesso con la sinusite, 
come riferito in alcuni studi clinici 6 7. La diagnostica cito-
logica permette, inoltre, di valutare l’andamento della flo-
gosi naso-sinusale. È importante, infatti, seguire tali riniti 
infettive in corso di trattamento medico, con controlli ci-
tologici periodici. Solo la notevole riduzione delle cellule 
della flogosi e la quasi scomparsa dei batteri nel campione 
citologico, darà conferma della risoluzione della malattia.
L’ecografia dei seni paranasali ha un ruolo molto limitato 
nella valutazione delle rinosinusiti, in particolare quando 
sono disponibili altre metodiche radiologiche 8.
La radiografia dei seni paranasali in triplice proiezione 
(postero-anteriore, occipito-mentale e laterale) costituisce 
una diagnostica poco utile e scarsamente sensibile nella 
patologia flogistica nasosinusale, dovuto anche all’elevata 
presenza di falsi negativi e falsi positivi 9-11. È stata, negli 
anni, sicuramente la diagnostica più eseguita per valutare 
l’integrità nasosinusale, in quanto più facilmente disponi-
bile e continua tutt’oggi ad esserlo, nonostante le nuove 
diagnostiche per imaging affacciatesi nell’ultimo venten-
nio (TC e RM), in grado di definire con più precisione le 
alterazioni patologiche e di meglio comprendere le even-
tuali cause scatenanti (deviazione settale, conca bullosa, 
formazioni polipoidi, atresia coanale, ecc.). La sezione an-
tero-posteriore e di Waters evidenziano meglio i seni ma-
scellari e frontali. Con la radiografia dei seni paranasali, 
quando correttamente seguita, vanno ricercati i veri segni 
di sinusopatia rappresentati da: opacizzazione completa 
del seno interessato e il livello idro-aereo (Fig. 6). Questi 
segni sono tuttavia estremamente grossolani e non aggiun-
gono indicazioni utili a definire le cause né a programmare 
il trattamento. La semplice tenue velatura, più volte segna-
lata dai Radiologi, non è altro che un segno di congestione 
della mucosa sinusale, che è ben lontana dall’essere un 
vero quadro radiografico di sinusopatia. La refertazione di 
tenue velatura, specie se seguita dal termine da sinusopa-
tia, innesca nel paziente non ben informato sul reale signi-
ficato di tali termini, una condizione di “malattia”, di fatto 
inesistente, tale da portarlo a chiedere, al proprio MMG, 
di intraprendere specifici trattamenti terapeutici (antibioti-

Fig. 5. Citologia nasale: Rinite allergica con sovrainfezio-
ne batterica. MGG 400X.

Fig. 4. Citologia nasale: presenza di numerosi neutrofili e 
batteri intra ed extracellulari. MGG 400X.
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ci, corticosteroidi locali e/o sistemici, cure termali, ecc.), 
certamente non necessari. Pertanto questa metodica non 
viene più richiesta nell’iter diagnostico e nella program-
mazione terapeutica in quanto sostitutiva della correlazio-
ne clinica ed endoscopica già esplicitate in questo volume 

(durata sintomi, presenza di secrezioni nel meato medio o 
nel recesso sfeno-etmoidale).
La TC dei seni paranasali, con proiezioni assiali e coronali 
dirette, senza mezzo di contrasto, rappresenta un’indagi-
ne altamente specifica e sensibile, se paragonata alla RX 
standard dei seni paranasali, per diagnosticare le numero-
se patologie rinologiche. Essa è utile nell’evidenziare ano-
malie anatomiche congenite o acquisite, poliposi nasali, 
o altre alterazioni che possono costituire delle vere spine 
irritative capaci di predisporre all’infezione cronica dei 
seni (Figg. 7, 8, 9).
L’utilizzazione di tale diagnostica trova prevalentemente 
applicazione nelle forme di rinosinusite ricorrente e croni-
ca, che richiedono un mirato approccio al singolo paziente 
e un follow-up prolungato a differenza delle forme acute 
isolate per le quali non è indicata, tranne che per le forme 
complicate (etmoidite, neurite retrobulbare, ecc.) (Figg. 
10, 11). 
Sono stati sviluppati numerosi protocolli per ridurre l’ero-
gazione di radiazioni ionizzanti, particolarmente agli oc-
chi 12; la maggior esposizione a tali radiazioni è di fatto 
controbilanciata dalla qualità superiore delle informazioni 
cliniche ottenute. Anche in questa indagine, l’opacizzazio-
ne completa, l’ispessimento mucoso > di 4 mm e il livello 
idro-aereo, costituiscono i veri segni di sinusopatia. Infine, 

Fig. 6. Radiografia dei seni paranasali: sono ben visibili 
l’opacamento massivo del seno mascellare di destra e 
il livello idro-aereo di sinistra, veri segni radiografici di si-
nusite.

Fig. 9. Correlazioni tra TC seni paranasali (proiezione co-
ronale diretta): ed endoscopia nasale: la poliposi della re-
gione etmoidale destra, e la deviazione settale a sinistra, 
sono le probabili cause delle alterazioni sinusali descritte 
nella TC della Figura 8.

Fig. 7. TC seni paranasali (proiezione coronale diretta): 
seni paranasali esenti da patologia

Fig. 8. TC seni paranasali (proiezione coronale diretta): 
ispessimento patologico (> 4 mm) della mucosa del seno 
mascellare destro con opacamente della regione etmoi-
dale omolaterale. Livello idro-aereo del seno mascellare di 
sinistra. Deviazione settale a sinistra Fig. 10. Cellulite orbitarla in corso di etmoidite acuta.
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la TC rappresenta una diagnostica irrinunciabile da parte 
del chirurgo, sia in fase pre-operatoria che intra-operato-
ria, in quanto capace di dare indispensabili ed utili infor-
mazioni sia per un razionale approccio chirurgico sia per 
evitare complicanze intraoperatorie 13 14.
La risonanza magnetica (RM) rappresenta l’indagine di 
scelta per la diagnosi differenziale con le patologie neofor-
mative per la capacità di analisi delle differenti componen-
ti tissutali del massiccio facciale. La RM permette quindi 
di differenziare i liquidi flogistici dai tessuti neoformati, 
identificando il superamento o meno delle limitanti durali 
o periorbitarie (nel caso si sospetti una neoplasia o una 
complicanza di sinusite) (Fig. 12) e descrivendo l’entità 
della vascolarizzazione tissutale. È quindi possibile con 
questa metodica differenziare un empiema da un’iperpla-
sia mucosa obliterante un seno, una cisti mucosa da un 

meningoencefalocele, un angiofibroma giovanile da una 
neoformazione non vascolare, una micosi con erosione 
delle limitanti ossee da una neoplasia, un mucocele da una 
neoformazione. Tutte queste lesioni daranno immagini si-
gnificativamente diverse alla RM.
Quindi l’algoritmo diagnostico prevede:
-	 anamnesi con la valutazione della durata dei sintomi e 

con indicazione o ricerca delle patologie associate;
-	 endoscopia nasosinusale con prelievo colturale e 

analisi citologica;
-	 TC massiccio facciale;
-	 eventuale RM massiccio facciale;
-	 eventuale biopsia (come ultima indagine). 
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Fig. 11. TC con segni di neurite retrobulbare secondaria 
a cellulite orbitarla.

Fig. 12. RM encefalo: sinusite acuta complicata da 
ascesso cerebrale.
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I corticosteroidi
Gli steroidi sintetici utilizzati in terapia sono analoghi de-
gli ormoni glucocorticoidi naturali ed esercitano le loro 
azioni metaboliche attraverso meccanismi analoghi. Il 
corticosteroide (CS) esogeno si lega ad un recettore ci-
toplasmatico (corticosteroid receptor, CR) e forma un 
complesso stabile che viene rapidamente traslocato nel 
nucleo. Qui, attraverso l’intervento di appositi fattori di 
trascrizione, il complesso CS-recettore va a legarsi a spe-
cifiche sequenze del DNA per iniziare o inibire la trascri-
zione di geni. In particolare, lo stimolo alla trascrizione si 
chiama “transattivazione” ed è responsabile della maggior 
parte delle attività endocrino-metaboliche degli steroidi. Il 
blocco della trascrizione di geni si chiama invece “transre-
pressione” e rende ragione dell’inibizione della sintesi di 
citochine, mediatori e fattori di crescita e quindi in ultima 
analisi, dell’effetto antinfiammatorio 1-3 (Fig. 1).
I corticosteroidi sono estremamente efficaci se sommini-
strati per via sistemica (orale o iniettiva), ma lo sono al-
trettanto se dati per via topica. Questo fatto era conosciuto 
da tempo, ed infatti gli steroidi venivano utilizzati in forma 
di creme o unguenti. All’inizio degli anni ’80, allorché si 
riconobbe la natura infiammatoria dell’asma, i CS vennero 
proposti anche per la somministrazione bronchiale (corti-
costeroidi inalatori, CSI) 4. Nel giro di pochi anni, i CSI 
ricevettero clamorose conferme di efficacia e a tutt’oggi 
costituiscono il fondamento della terapia dell’asma 5. Cu-
riosamente, l’utilizzo degli steroidi per via topica nasale 
ha preceduto di quasi un decennio l’uso nell’asma 6, ma 
la loro applicazione clinica (corticosteroidi nasali, CSN), 
è stata un po’ più lenta. Comunque, le evidenze di effica-
cia in varie forme di rinite sono inequivocabili ed anche 
per la rinite, i CSN rappresentano una delle prime opzioni 

terapeutiche 7, soprattutto per il controllo dell’ostruzione 
la quale è sostenuta principalmente dal processo infiam-
matorio cronico 8.
Attualmente le linee guida europee relative alla rinosinu-
site propongono, con elevato livello di evidenza e racco-
mandazione, i CSN per il trattamento della rinosinusite 
acuta del paziente adulto, eventualmente in associazione 
agli antibiotici 23 (Tab I).

I corticosteroidi nasali: aspetti clinici
La somministrazione nasale degli steroidi (così come quel-
la bronchiale), consente di ottenere elevate concentrazioni 

Fig. 1. Meccanismi alla base della modulazione dell’effet-
to antinfiammatorio di un corticosteroide esogeno.

Tab. I. Raccomandazioni dalle recenti linee guida europee basate sull’evidenza per pazienti adulti affetti da rinosinusite acuta 23.

Terapia Livello Grado  
di raccomandazione

Rilevanza

Antibiotico orale Ia A Sì, dopo 5 giorni o in casi gravi

Corticosteroide topico Ib A Sì

Corticosteroide topico e antibiotico orale in associazione Ib A Sì

Corticosteride orale Ib A Sì, riduce il dolore nei casi gravi

Antistaminico orale Ib B Sì, solo  nei pazienti allergici

Doccia nasale Ib (-) D No

Decongestionante Ib (-) D Sì, come sintomatico

Mucolitico Nessuno No No

Fitoterapia Ib D No

Ib (-) = studi condotti con risultati negativi
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di farmaco solo nel sito interessato dall’infiammazione, 
quindi con possibilità di somministrare dosaggi bassi del 
farmaco. Nel caso della rinosinusite, il corticosteroide 
inalatorio (CSN) dovrebbe arrivare in quantità maggiore 
possibile a livello del meato medio. Quindi, nel caso di 
un naso completamente ostruito per la presenza di seve-
ra infiammazione o alterazioni meccaniche, può accadere 
che il farmaco non riesca a raggiungere efficacemente la 
mucosa 9. Anche la tecnica di somministrazione influenza 
la deposizione del farmaco nelle fosse nasali. La miglior 
distribuzione fino al meato medio si ottiene spruzzando il 
farmaco ad un angolo di 45° rispetto alla verticale 10. Per 
quanto riguarda il tipo di somministrazione, si riteneva ini-
zialmente che le gocce fossero superiori alle formulazioni 
spray in quanto a deposizione nasale. Tuttavia, gli studi 
comparativi recenti hanno evidenziato che non vi è diffe-
renza tra le due somministrazioni 11. Considerando che le 
formulazioni in spray sono più comode, semplici e gradite 
al paziente, tutti i CSN in uso nella pratica clinica, almeno 
nell’adulto, sono commercializzati in forma di spray. 
Le caratteristiche che determinano l’azione dei CSN 
sono essenzialmente la capacità di penetrare attraverso la 
membrana cellulare e l’affinità per il recettore degli ste-
roidi. Praticamente tutti i CSN sono marcatamente lipofili 
e quindi penetrano all’interno della cellula senza difficol-
tà 12. Per contro, le loro affinità di legame al recettore sono 
molto diverse. L’affinità di legame è cresciuta via via che 
sono state sintetizzate nuove molecole ed ha raggiunto 
quindi il massimo con mometasone furoato (MF), la cui 
affinità di legame è superiore del 40% a fluticasone pro-
pionato (FP) 13 14. 
Ultimo ma non meno importante aspetto del trattamento 
con CSN è la sicurezza di impiego. Gli effetti collaterali 
dei CSN possono essere sia locali che sistemici. Quelli lo-
cali consistono essenzialmente in irritazione della mucosa 
nasale con, molto raramente, formazione di croste ed epi-
stassi. Tali effetti collaterali sono trascurabili con le mole-
cole di ultima generazione. Uno studio condotto su pazienti 
trattati per un anno continuativamente con MF, ha dimo-
strato che il farmaco non produce alcuna alterazione istolo-

gica della mucosa nasale, valutata tramite biopsie 15. Gli ef-
fetti sistemici (metabolismo osseo, metabolismo glucidico, 
soppressione surrenale, crescita del bambino), dipendono 
dalla quota di farmaco attivo che rimane in circolo e quindi 
dalla quota assorbita nel naso, da quella deglutita e dal-
l’inattivazione al primo passaggio epatico (Fig. 2). 
Per FP e MF la biodisponibilità assoluta è stata calcola-
ta del 17% e 0,9% rispettivamente 16 17. Sostanzialmente, 
tutti gli steroidi inalatori e nasali hanno un qualche effetto 
metabolico (metabolismo del calcio e asse ipofisi-surrene) 
che però si può misurare solo con test sensibilissimi e so-
fisticati, mentre dal punto di vista strettamente clinico, il 
profilo di sicurezza è decisamente favorevole 18. Un aspetto 
speciale è la velocità di crescita nel bambino, per la quale 
è stato riportato un minimo rallentamento con beclome-
tasone dipropionato (BDP) somministrato per un anno 19. 
Tuttavia, questo effetto non si osserva con le nuove mo-
lecole, come il MF 20, che può quindi essere utilizzato in 
sicurezza anche nel bambino e per lunghi periodi 21.

I corticosteroidi nasali nella 
rinosinusite
La rinosinusite acuta solo raramente è una patologia pri-
mitiva dei seni paranasali. Nella stragrande maggioranza 
dei casi, essa è sostenuta da una ridotta pervietà degli osti 
sinusali che quindi non riescono a drenare efficacemente 
il contenuto dei seni nelle fosse nasali. In corso di infiam-
mazione della mucosa, la produzione di muco aumenta 
e quindi anche una riduzione solo parziale della pervietà 
degli osti, dà origine ad accumulo di fluido nei seni para-
nasali. Il ristagno, a sua volta, favorisce la sovrainfezione 
e la cronicizzazione del processo (rinosinusite cronica). Il 
blocco del complesso ostiomeatale è sostenuto, a sua vol-
ta, da una infiammazione della mucosa nasale (raffreddore 
comune, altri virus, rinite allergica) che diviene congesta 
ed infiltrata. Da qui il razionale dell’utilizzo dei CSN nel 
trattamento della rinosinusite acuta 22. Infatti, la potente 
azione antinfiammatoria dello steroide, riduce efficace-
mente l’infiammazione e la congestione della mucosa del 
complesso ostiomeatale, consentendo così la ripresa del-
l’appropriato drenaggio dei seni paranasali. 
In realtà, seppure il razionale sopradescritto sia molto soli-
do da un punto di vista scientifico, l’utilizzo dei CSN nella 
rinosinusite è stato studiato in maniera rigorosa solo negli 
ultimi anni (Tab. II). I primi studi sono stati condotti con 
i CSN che all’epoca erano disponibili e cioè budesonide 
(BUD) 23 24 e fluticasone (FLU) 25. In questi studi, il CSN o 
il placebo venivano usati in associazione alla terapia anti-
biotica (eritromicina o amoxicillina/acido clavulanico) per 
periodi di studio variabili da 1 a 3 mesi. I risultati erano 
consistenti in quanto tutti i pazienti che ricevevano anche 
lo steroide miglioravano più di quelli trattati con antibio-
tico soltanto. Più di recente sono stati effettuati studi con 
amplissime popolazioni di pazienti, utilizzando la nuova 
molecola mometasone furoato (MF). Uno studio di Melt-
zer 26 è stato condotto su ben 407 pazienti con rinosinusite 
acuta batterica, trattati per 21 giorni con solo antibiotico o 
antibiotico più MF 400 μg b.i.d. ed ha mostrato che l’ag-
giunta dello steroide riduceva significativamente e più 
rapidamente tutti i sintomi rispetto all’uso del solo anti-
biotico. Uno studio simile 27 ha coinvolto addirittura oltre 

Fig. 2. Determinanti degli effetti sistemici dei corticoste-
roidi inalatori
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900 pazienti con rinosinusite acuta. In questo studio sono 
state confrontate due dosi di MF (200 o 400 μg b.i.d.) con 
il solo trattamento antibiotico. Lo studio ha dimostrato che 
entrambi i dosaggi di MF erano superiori alla sola terapia 
antibiotica nel ridurre i sintomi. Lo studio più interessante 
dal punto di vista concettuale è stato pubblicato di recen-
te 28 ed ha confrontato l’efficacia del trattamento per 15 
giorni con MF (200 μg/die e 400 μg/die), con antibiotico 
o placebo. Sono stati studiati oltre 900 pazienti. Lo studio 
ha dimostrato che il trattamento con solo MF 400 μg/die è 
superiore al trattamento con solo antibiotico nel ridurre i 
sintomi di rinosinusite acuta (Fig. 3). Sulla base di questi 
risultati, e in accordo con il razionale descritto sopra, lo 
steroide nasale è in grado da solo di risolvere l’episodio 

acuto di sinusite e per tale motivo questa opzione di tratta-
mento è stata inserita nelle più recenti Linee Guida 22. 
Per quanto riguarda la rinosinusite cronica, esistono alcuni 
studi metodologicamente ben condotti, ma tutti con numeri 
limitati di pazienti e con risultati abbastanza controversi. Ad 
esempio, FP per 16 settimane non produceva alcun benefi-
cio clinico o funzionale significativo 29, mentre budesonide 
per 20 settimane e tixocortolo (irrigazioni) per 11 giorni 
producevano un significativo miglioramento sintomatolo-
gico 30, 31. Allo stato dei fatti, l’evidenza per l’utilizzo dei 
CSN nelle forme croniche è da considerarsi debole 22. 

Conclusioni 
L’effetto antinfiammatorio ad ampio spettro degli steroi-
di topici è ben noto da tempo ed infatti tali farmaci sono 
il caposaldo del trattamento dell’asma e della rinite. In 
quest’ultima patologia, gli steroidi topici sono di fatto i 
farmaci più efficaci per il controllo di tutti i sintomi, com-
presa l’ostruzione che, essendo squisitamente infiamma-
toria, risponde poco agli antistaminici 32. D’altra parte, 
la rinosinusite riconosce uno dei moventi principali nella 
congestione della mucosa nasale e nel conseguente blocco 
del drenaggio dei seni. Da queste osservazioni scaturisce 
il razionale di impiego dei CSN nella rinosinusite acuta. 
La disponibilità di molecole ad elevata potenza e scarsa 
biodisponibilità sistemica come il MF ha consentito di 
esplorare detto razionale. Gli studi condotti fino ad oggi 
con metodologia rigorosa hanno confermato chiaramente 
che MF è clinicamente efficace sia in associazione all’an-
tibiotico, sia utilizzato al posto dell’antibiotico nella rino-
sinusite acuta. Questi risultati hanno come diretta implica-
zione clinica una opzione di trattamento della rinosinusite 
acuta estremamente pratica, sicura e patient-friendly, ri-
spetto alle terapie finora proposte. 

Tab. II. Studi clinici sull’impiego dei corticosteroidi intranasali in associazione ad antibiotici nel trattamento della rinosinusite batterica 
acuta (modificata da 22).

Autore e anno Corticosteroide intranasale Antibiotico N. pazienti Attività

Qvarnberg 1992 Budesonide Eritromicina 20 Significativo effetto sui sintomi nasali, do-
lore e sensibilità al volto. Outcome clinico 
finale senza differenze

Meltzer 1993 Flunisolide Amoxi/clav 180 Efficacia complessiva significativamente 
superiore con flunisolide

Barlan 1997 Budesonide Amoxi/clav 89 pazienti pediatrici Miglioramento della tosse e della secrezio-
ne nasale alla fine della seconda settima-
na di trattamento nel gruppo budesonide

Meltzer 2000 Mometasone furoato Amoxi/clav 407 Attività significativa su congestione, dolore 
al volto, cefalea e rinorrea. Nessuna azione 
significativa sullo scolo retronasale

Dolor 2001 Fluticasone propionato Cefuroxime axetil 95 Significativo miglioramento dei sintomi 
espresso dal paziente

Nayak 2002 Mometasone furoato Amoxi/clav 967 Miglioramento del Total Symptom Score 
(congestione nasale, dolore al volto, rinor-
rea e scolo retro nasale

Meltzer 2005 Mometasone furoato Amoxicillina 981 Significativo miglioramento del Total 
Symptom Score, congestione nasale, dolo-
re al volto, cefalea. Significativamente su-
periore sia dell’antibiotico sia del placebo

Fig. 3. Differenza media nel Main Symptom Score (MSS). 
A – Gruppi in trattamento attivo vs placebo B – Gruppi in 
trattamento con mometasone furoato (MF) vs amoxicillina 
(AM) 28
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Introduzione
Le infezioni delle alte vie respiratorie e le rinosinusiti in 
particolare, sono tra i disturbi più comuni degli esseri uma-
ni e rimangono tali per tutto l’arco della vita. La maggior 
parte della gente ha molta familiarità con le caratteristiche 
cliniche delle più frequenti e diffuse malattie delle prime 
vie aeree, come il raffreddore comune e la faringite; alcuni 
infatti soffrono di tali infezioni due o più volte ogni anno. 
A queste malattie è dovuta la maggior parte del tempo sot-
tratto al lavoro, alle mansioni domestiche ed alla scuola 
e rappresentano anche la causa più frequente dell’uso ed 
abuso di antibiotici. 
Ogni medico nel suo quotidiano esercizio, si trova ad af-
frontare, soprattutto a livello domiciliare, la problematica 
relativa delle rinosinusiti. Molte di queste forme trovano 
beneficio da una terapia antibiotica specifica, che, se pra-
ticata a dosaggi adeguati e per una durata sufficientemente 
lunga, permette quasi sempre di non causare complicanze 
e sequele a distanza. 
L’incalzare sempre più frequente di resistenze batteriche, 
le oggettive difficoltà legate all’esecuzione di esami dia-
gnostici, a volte dirimenti, a livello ambulatoriale e domi-
ciliare, e le continue e sempre più pressanti richieste da 
parte dei pazienti o dei genitori “a voler guarire il più pre-
sto possibile” devono spingere ogni medico a mantenersi 
informato sui risvolti epidemiologici, clinici, diagnostici e 
terapeutici delle rinosinusiti.
Caduto ormai da tempo, almeno nel campo dell’antibio-
ticoterapia, il concetto delle Linee Guida internazionali, 
si sta progressivamente affermando l’approccio terapeu-
tico ad personam, che presuppone la conoscenza presso-
ché perfetta delle caratteristiche dei farmaci, tra i quali si 
deve scegliere, e dell’ecologia microbiologica della realtà 
nella quale si opera. Ricordiamo infatti come sempre più 
frequentemente vengano segnalati, proprio tra i patogeni 
isolati nelle rinosinusiti, ceppi resistenti: S. pneumoniae 
resistente a macrolidi e penicilline, H. influenzae e M. ca-
tarrhalis produttori di betalattamasi, S. aureus meticillino-
resistente e molti altri ancora. 
Fortunatamente anche a queste nuove problematiche si 
contrappongono i progressi realizzati nella moderna che-
mioterapia antinfettiva. È evidente però che il particolare 
dinamismo dell’infettivologia e della chemioterapia an-
tinfettiva renda sempre più avvertita l’esigenza di fonti di 
aggiornamento adeguate, non solo per lo Specialista ma 
anche per il MMG. 

Considerazioni generali
Le infezioni a livello delle cavità sinusali, se non curate 
in modo adeguato, possono estendersi alle strutture anato-
miche vicine e causare quindi gravi infezioni dell’orbita o 

delle strutture intracraniche (ascessi subperiostei, ascessi 
cerebrali e meningiti). 
Le sinusiti sono la principale fonte di infezione in circa 
il 66% dei casi di ascessi intracranici e nel 5% dei casi 
di meningite acquisita in comunità 1. Si ricorre alla tera-
pia antibiotica in caso di flogosi acuta di grado severo ab 
inizio o in caso di peggioramento clinico (insorgenza di 
febbre) della malattia di grado moderato, dopo trattamento 
per almeno 14 giorni con steroidi topici. Si ricorda che il 
raffreddore comune si tratta con decongestionanti locali, 
antistaminici e lavaggi nasali con soluzione fisiologica.
Una volta che si decida di iniziare una terapia antibiotica, 
un corretto approccio gestionale è rappresentato dal mo-
nitorare l’evoluzione dei sintomi: se non si assiste ad un 
miglioramento dopo 48-72, occorre sospettare un batterio 
resistente al trattamento in corso o una causa non batterica 
di malattia 2. 
Per impostare una corretta terapia antibiotica è necessario 
conoscere o presumere l’agente responsabile e basarsi sul 
profilo di resistenza. Per la scelta del farmaco spesso pos-
siamo basarci solo sui dati forniti dagli studi di epidemio-
logia; oggi è comunque possibile ottenere un isolamento 
colturale mediante il prelievo delle secrezioni endonasali 
sotto guida endoscopica. Sia nella popolazione adulta sia 
nei bambini, i patogeni più frequentemente isolati in corso 
di sinusite acuta, sono rappresentati da S. pneumoniae e 
H. influenzae, M. catarrhalis e S. aureus 3 e, in una picco-
la percentuale di casi, altri streptococchi alfa emolitici ed 
anaerobi 4; da ciò deriva il concetto che nella terapia delle 
sinusiti acute non potremo prescindere dallo scegliere an-
tibiotici con spettro esteso a S. pneumoniae, H. influenzae 
e M. catarrhalis (Tab. I).
Per quel che riguarda la sinusite cronica non è stata ancora 
ben definita una eziologia certa; quasi tutti i pazienti con 
sinusite cronica, specialmente quelli già sottoposti ad in-
tervento chirurgico su seni paranasali, presentano colture 
sinusali in cui si isolano batteri che spesso rappresentano 
una forma di colonizzazione piuttosto che la vera causa 
dell’infezione. Tali pazienti possono essere colonizzati da 
Stahylococcus aureus, da anaerobi o da specie resistenti di 
bacilli Gram negativi.
È importante inoltre conoscere i profili di resistenza dei pa-

Tab. I. Eziologia delle sinusiti.

Agente eziologico Percentuale di isolamento (%)

S. pneumoniae 35

H. influenzae 25

M. catarrhalis 20

Bacilli gram negativi 9

Anaerobi 6
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togeni in causa nella propria zona geografica: in Italia ad 
esempio le percentuali di resistenza di S. pneumoniae ai 
macrolidi raggiungono il 36% e alle penicilline l’11,2% con 
una prevalenza gradualmente in crescita (massimo: 17,3% 
nel 2004) 5. In Italia la resistenza alla penicillina nei ceppi 
di S. pneumoniae risulta di molto inferiore rispetto ad altri 
Paesi europei, anche limitrofi, dove tali percentuali possono 
superare il 50% (per esempio Spagna e Francia) 6. 
L’uso indiscriminato e non razionale dei macrolidi ha con-
tribuito all’emergenza di microrganismi resistenti a tale 
classe di farmaci; la resistenza ai macrolidi nei patogeni re-
sponsabili di rinosinusiti si manifesta con due meccanismi: 
–	 alterazione del sito bersaglio 
–	 alterazione del meccanismo di efflusso. 
Il 30%-40% dei ceppi di S. pneumoniae in Italia ed in altri 
Paesi europei (Spagna, Francia) ha dimostrato resistenza 
a tale classe di farmaci, di cui circa i 2/3 dei ceppi ma-
crolide resistenti sono associati al meccanismo di efflusso 
ed i restanti a metilazione ribosomiale. Per quanto con-
cerne i ceppi di H. influenzae la maggior parte (> 98%) 
possiede intrinsecamente un meccanismo di efflusso nei 
confronti dei macrolidi ed a ciò si associa il fatto che i 
patogeni responsabili delle infezioni delle alte vie respi-
ratorie sono extracellulari e questi antibiotici si accumu-
lano in sede intracellulare, pertanto sono inattivi verso tali 
agenti ai dosaggi standard, dal momento che la MIC dei 
macrolidi è più alta nei confronti di H. influenzae rispetto 
a quella di S. pneumoniae 7-9. Per H. influenzae tuttavia 
esistono risultati contraddittori, che emergono dalle dif-
ferenti indagini policentriche italiane, con produzione di 
betalattamasi evidenziata in una percentuale compresa tra 
il 5% ed il 20% dei casi, fino a raggiungere il 30% in altre 
zone del mondo in cui è stata riscontrata una resistenza 
alla ampicillina più frequentemente nel biotipo I e sieroti-
po b rispetto agli altri biotipi e sierotipi 10. Nel 2003 è stata 
riscontrata un’alta prevalenza di H. influenzae con muta-
zioni nel gene codificante le penicillin-binding proteins 
nel trattamento di infezioni respiratorie in età pediatrica 11. 
Anche per ciò che concerne M. catarrhalis, i ceppi isolati 
in Italia capaci di produrre betalattamasi stanno progressi-
vamente aumentando e rappresentano ormai oltre il 90% 
dei ceppi isolati. 

Nella scelta ragionata dell’antibiotico più idoneo ed ef-
ficace non si potrà quindi prescindere anche da queste 
considerazioni microbiologiche che ci inducono a utiliz-
zare oltre all’amoxicillina, considerata ancora oggi come 
uno dei farmaci di scelta per le rinosinusiti, anche altre 
opzioni terapeutiche, rappresentate dalle penicilline pro-
tette (amoxicillina/acido clavulanico), dalle cefalospori-
ne orali (ceftibuten e cefpodoxime), dai fluorochinoloni 
(moxifloxacina, levofloxacina) e, solo nei pazienti aller-
gici ai betalattamici, dai macrolidi (azitromicina e clari-
tromicina).

Sinusite batterica acuta
La terapia antibiotica ragionata della sinusite batterica 
acuta dovrebbe essere diretta nei confronti dei più comuni 
patogeni batterici, essere somministrata per via orale e du-
rare in media per 7-10 giorni. 
Nonostante siano molti gli studi clinici condotti nel trat-
tamento di rinosinusiti acute, una recente meta-analisi ha 
selezionato un numero ristretto di tali studi, che rispon-
dessero a criteri definiti, per valutare l’efficacia dei vari 
trattamenti antibiotici.
Le conclusioni alle quali giungono gli Autori sono che le 
penicilline ed in particolare l’amoxicillina rappresentano 
i farmaci migliori (amoxicillina vs.  placebo: 82,3% vs.  
68,6%).
I nuovi antibiotici, rappresentati dalle cefalosporine e dai 
macrolidi non dimostrano significative differenze rispetto 
all’amoxicillina. Gli autori quindi affermano che nelle si-
nusiti acute le attuali evidenze scientifiche sono limitate, 
ma supportano l’uso di amoxicillina per 7-10 giorni 12. 
I risultati a cui giunge questa meta-analisi vanno comun-
que valutati alla luce delle differenti situazioni epidemio-
logiche regionali. Le Linee Guida internazionali suggeri-
scono differenti opzioni terapeutiche, che sono illustrate 
nella Tabella II.
In Italia infatti, vista l’elevata prevalenza di ceppi produt-
tori di betalattamasi, si dovrebbe preferire l’amoxicillina/
acido clavulanico o le cefalosporine resistenti alle betalat-
tamasi (ceftibuten e cefpodoxime). Anche i fluorochinolo-
ni di nuova generazione trovano il loro impiego nelle si-

Tab. II. Confronto tra differenti Linee Guida nella terapia di rinosinusiti acute (modificata da 13).

USA Canada Francia Germania Spagna

Sintomi lievi senza 
esposizione ad antibio-
tici nelle precedenti 4-6 
settimane
amoxicillina
amoxicillina/calvulanico
cefpodoxime

Terapia iniziale
amoxicillina
Seconda linea:
moxifloxacina, 
levofloxacina, 
amoxicillina/
acido clavulanico

Terapia iniziale
amoxicillina/acido clavu-
lanico o cefalosporine
Seconda linea
moxifloxacina, levofloxa-
cina, amoxicillina/acido 
clavulanico

Terapia iniziale
amoxicillina
Seconda linea:
fluorochinoloni, cefalo-
sporine, macrolidi, ketolidi

Terapia iniziale
amoxicillina
Sintomi più gravi:
moxifloxacina, levofloxa-
cina, amoxicillina/acido 
clavulanico

Nessun miglioramento, 
sintomi lievi con 
esposizione ad 
antibiotici nelle 
precedenti 4-6 
settimane o sintomi 
più seri
moxifloxacina, 
levofloxacina
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nusiti acute batteriche: la moxifloxacina 400 mg una volta 
al giorno per 10 giorni ha dimostrato un’alta efficacia di 
riduzione batterica già dal terzo giorno di somministrazio-
ne 14. Le raccomandazioni terapeutiche per l’Italia sono 
illustrate in Tab. III. 
Un altro punto di dibattito è la durata del trattamento: tra-
dizionalmente i dati di letteratura prevedono una durata 
standard di terapia di almeno 10 giorni.
Recenti trial clinici hanno valutato l’utilizzo di alte dosi 
di alcuni antibiotici per brevi periodi; i vantaggi che ne 
possono derivare sono: 
-	 rapido e completo effetto battericida; 

-	 diminuzione dell’insorgenza di resistenze;
-	 migliore aderenza;
-	 più rapida risoluzione dei sintomi. 
Studi recenti di farmacocinetica e farmacodinamica sup-
portano l’utilizzo di brevi cicli di terapia ad alto dosaggio 
per i fluorochinoloni 15. Un altro schema terapeutico pro-
posto contempla l’utilizzo di azitromicina per 3-5 giorni 
[es. formulazione con microsfere di azitromicina a do-
saggio giornaliero di 2 grammi, efficace e ben tollerato 
confrontato con la terapia standard (levofloxacina 500 mg 
die)] per il trattamento di forme non complicate 16. Tutta-
via, avendo in mente i dati epidemiologici italiani (elevata 

Tab. III. Raccomandazioni per l’utilizzo degli antibiotici nelle sinusiti in italia.

Sinusiti acute Sinusiti croniche

Terapia iniziale
amoxicillina/acido clavulanico o cefalosporine per 7-10 giorni
Seconda linea
moxifloxacina, levofloxacina
Nei pazienti allergici ai betalattamici
azitromicina, claritromicina per 7-10 giorni

Amoxicilina/acido clavulanico, moxifloxacina levofloxacina o cefalo-
sporine orali per 4-6 settimane 

Tab. IV. Dosaggi dei farmaci impiegati nel trattamento delle sinusiti negli adulti e nei bambini 17.

Farmaco Adulti Bambini

Amoxicillina 1 g x 3 die 30-50 mg/kg/die in 3 somministrazioni

Amoxicillina/acido clavulanico 1 g x 3 die 30-50 mg/kg/die in 3 somministrazioni

Ceftibuten 400 mg/die 9 mg/kg/die

Cefpodoxime proxetil 200 mg x 2 die 8 mg/kg/die in 2 somministrazioni

Moxifloxacina 400 mg/die Non utilizzabile in pediatria 

Levofloxacina 500 mg/die Non utilizzabile in pediatria

Claritromicina 500 mg x 2 die o in formulazione  
a lento rilascio 500mg/die

7,5 mg/kg x 2 die

Azitromicina 500 mg/die 10-12 mg/kg/die, dal secondo giorno 5 mg/kg/die

Tab. V. Vantaggi e svantaggi dei diversi antibiotici nel trattamento delle sinusiti.

Antibiotico Vantaggi Svantaggi

Amoxicillina Generalmente attiva su S. pneumoniae ed H. 
influenzae;
poco costosa;
battericida

Insorgenza di resistenza ai beta lattamici 
(produzione di betalattamasi);
necessità di tre somministrazioni giornaliere

Amoxicillina/acido clavulanico Ottima attività microbiologica;
raccomandata da quasi tutte le Linee Guida 
internazionali;
battericida

Necessità di tre somministrazioni giornaliere;
bassa tollerabilità gastro-intestinale

Cefalosporine orali Buona attività microbiologica;
possibilità di monosomministrazione gior-
naliera;
battericidi

Non ottimali su S. pneumoniae

Macrolidi (azitromicina, claritromicina) Ottima concentrazione tissutale;
possibilità di monosomministrazione

Incremento resistenze in S. pneumoniae;
bassa tollerabilità gastro-intestinale
batteriostatici

Fluorochinoloni (moxifloxacina, levofloxacina) Ottimo spettro di attività microbiologica;
più indicati nei casi severi;
possibilità di monosomministrazione;
battericidi rapidi

Costosi
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prevalenza di ceppi di S. pneumoniae resistenti ai macro-
lidi), la scelta di usare i macrolidi in prima battuta deve 
essere attentamente valutata.
Per quel che riguarda i dosaggi degli antibiotici e i van-
taggi e gli svantaggi dei vari trattamenti rimandiamo alle 
Tabelle IV e V. 

Sinusite batterica cronica
È decisamente più difficile stabilire l’efficacia di un tratta-
mento antibiotico nelle sinusiti croniche rispetto a quelle 
acute, per la difficoltà di una definizione univoca in lette-
ratura. In molti studi, infatti, la diagnosi di sinusite cronica 
non è confermata radiologicamente, mediante TC. Inoltre 
pochi sono gli studi randomizzati controllati in questa in-
dicazione.
La terapia si basa comunque su due tipi di schemi terapeu-
tici: terapia breve o terapia lunga.

Terapia breve
Numerosi sono gli studi nel trattamento di rinosinusiti cro-
niche che confermano l’efficacia clinica e microbiologica 
di schemi di terapia antibiotica di durata compresa tra 2 e 
6 settimane. In uno studio retrospettivo, 200 pazienti con 
rinosinusiti croniche trattati con antibiotici e steroidi topi-
ci per 4 settimane ottenevano la guarigione dopo 1 mese 
di trattamento 18.
Vari altri studi dimostrano come amoxicillina/acido cla-
vulanico, fluorochinoloni e cefalosporine orali siano indi-
cati nel trattamento di rinosinusiti croniche per una durata 
compresa tra 2 e 6 settimane 19-22. 
Bisogna comunque ricordare come al momento non siano 
disponibili studi clinici vs. placebo per stabilire quale sia 
il miglior atteggiamento terapeutico.

Terapie lunghe
Sono varie le esperienze cliniche condotte con basse dosi 
di macrolidi per lunghi periodi di trattamento (3-4 mesi) 
in pazienti con sinusiti croniche, non trattabili chirurgica-
mente o mediante trattamento con steroidi. I risultati sono 
incoraggianti con percentuali di successo comprese tra il 
60% e l’80% 22-24.
L’esperienza più recente è stata condotta da Wallwork et 
al., che ha somministrato a 64 pazienti con sinusiti croni-
che roxitromicina 150 mg al giorno per 3 mesi oppure un 
placebo; i risultati dimostrano un significativo migliora-
mento rispetto al placebo 25.
Il beneficio della terapia con macrolidi a basso dosaggio 
per lungo tempo sembra poter funzionare in quei casi in 
cui trattamenti brevi con antibiotici e steroide topico han-
no fallito 26.

Conclusioni
La scelta del chemioterapico da utilizzare nel singolo caso 
costituisce uno dei compiti più difficili e impegnativi che 
si presentano quotidianamente al medico. Per compierla, 
è fondamentale conoscere perfettamente le caratteristiche 
dei farmaci tra i quali si deve scegliere, ma non basta: un 
bravo terapeuta deve essere, ovviamente e necessariamen-
te, anche un bravo diagnosta. La scelta del chemioterapico 
più opportuno presuppone infatti la formulazione di una 

diagnosi che, se si eccettuano alcune definite evenienze, 
non potrà essere eziologica, ma che già all’inizio dovrà es-
sere almeno una diagnosi di infezione, di probabile natura 
batterica in particolare. Questo concetto potrebbe apparire 
ovvio e banale, ma certamente non lo è: basti infatti pen-
sare, in base alla comune esperienza, a quanto purtroppo 
sia frequente che, di fronte ad un episodio febbrile, una te-
rapia antibiotica venga attuata indiscriminatamente, senza 
che preventivamente sia stata posta neanche una diagnosi 
di infezione (ed a questo proposito giova richiamare anche 
la nozione elementare che “febbre” non significa necessa-
riamente “infezione“) come se il chemioterapico fosse un 
rimedio onnipotente e lo si potesse utilizzare con criteri 
analoghi a quelli con cui si prescrive un antipiretico.
Quindi, prima di pensare all’impiego di un qualunque far-
maco antibatterico, è necessario sospettare fondatamente 
che il quadro clinico osservato sia dovuto ad una infezio-
ne batterica. Una diagnosi generica di processo infettivo 
batterico in atto dovrà basarsi su criteri anamnestici, epi-
demiologici, clinici ed eventualmente laboratoristici. Suc-
cessivamente, una volta diagnosticata genericamente una 
infezione batterica, diviene necessario pervenire ad una 
diagnosi più precisa, che in ogni caso dovrà essere, quanto 
meno, una diagnosi di localizzazione, vale a dire una più 
precisa diagnosi di sede dell’infezione; solo così possibi-
le procedere ad una terapia antibiotica razionale, che, a 
seconda dei casi, potrà essere mirata oppure, nell’ipotesi 
meno favorevole, ragionata. 
La diagnosi di localizzazione dell’infezione è dunque in-
dispensabile per programmare la terapia: in quella mira-
ta per determinare in quali distretti e con quali tecniche 
procedere ai prelievi batteriologici, in quella ragionata per 
consentire di ipotizzare, il più attendibilmente possibile, 
quali microrganismi possano essere in causa, in quel certo 
distretto anatomico o in quella particolare patologia, sulla 
base delle conoscenze epidemiologiche più attuali. Ove si 
giunga a formulare un giudizio di probabilità eziologica, 
sarà poi possibile porre in essere una sorta di antibiogram-
ma mentale sui microrganismi potenzialmente in causa, in 
base alle conoscenze più aggiornate circa la loro sensibilità 
ai vari chemioterapici. Al riguardo, è importante precisare 
come una corretta chemioterapia debba essere impostata 
in ogni caso sull’impiego dell’antibiotico più selettivo e 
specifico possibile; in altri termini, anziché affidarsi siste-
maticamente ad un antibiotico ad ampio spettro, è bene 
utilizzare un farmaco a spettro selettivo nei confronti dei 
possibili patogeni in causa, rispettando così gli ecosistemi 
batterici non implicati nel processo infettivo.
Dopo queste premesse di ordine generale, prendiamo in 
esame le modalità pratiche di attuazione di una terapia an-
tibiotica.
L’impostazione di una corretta terapia antiinfettiva è spes-
so, a dispetto del vastissimo impiego di antimicrobici nella 
pratica medica, di non facile attuazione; innanzitutto biso-
gna ricordare che ogni approccio terapeutico, in tale campo 
richiede la valutazione di 3 variabili: l’ospite, il farmaco e 
il microrganismo. È facile intuire che le possibili intera-
zioni tra queste variabili sono numerose e difficilmente 
prevedibili. La conoscenza di alcuni fattori quali l’eziolo-
gia dell’infezione, le condizioni generali del paziente e del 
suo stato immunitario e le caratteristiche farmacocinetiche 
del chemioterapico costituiscono dei capisaldi su cui im-
postare una terapia antimicrobica, che potrà eventualmen-
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te essere poi modificata in base a particolari indagini di 
laboratorio, eventuali problemi intercorrenti di resistenze 
o tossicità, o semplicemente su base ragionata. 
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Le rinosinusiti monolaterali (iperplastiche, polipoidi) me-
ritano un’attenta valutazione con un percorso diagnostico-
terapeutico completamente diverso dalle forme flogistiche 
bilaterali. Le rinosinusiti monolaterali sono rappresentate 
da forme croniche iperplastiche sia ad origine batterica 
che micotica che legata a disfunzione immunitaria (ri-
nosinusite cronica eosinofila). Un’altra manifestazione è 
rappresentata dalle forme rinosinusitiche polipoidi isolate 
e da quelle massive monolaterali (rinosinusite micotica al-
lergica, rinosinusite micotica eosinofila).
Le forme monolaterali devono essere poste in diagnosi 
differenziale oltre che con la patologia neoformativa (be-
nigna e maligna) anche con quella malformativa (Tab. I).

Tab. I. Lesioni sino nasali monolaterali.

Lesioni infiammatorie

Polipo antro-coanale, polipo sfeno-coanale, poliposi monolaterali o 
prevalentemente monolaterali

Lesioni malformative

Meningoceli, meningoencefaloceli

Lesioni neoplastiche benigne

Angiofibroma giovanile, papilloma invertito, tumori benigni rari, 
tumori vascolari

Lesioni neoplastiche maligne

L’iter diagnostico si differenzia da quello indicato per le for-
me polipoidi bilaterali. Nelle forme monolaterali è necessa-
rio effettuare sempre (dopo l’esame clinico, l’endoscopia 
nasosinusale e la TC) la risonanza magnetica con gadolinio 
del massiccio facciale e della rinobase, ed in casi seleziona-
ti l’angiografia. Ad essa segue l’esame bioptico della neo-
formazione sotto controllo endoscopico eccetto nei casi di 
lesioni di sospetta natura vascolare (es. angiofibroma gio-

vanile) a causa dell’elevato rischio emorragico o in caso di 
sospetto meningoencefalocele per i rischi di lesioni encefa-
liche o di complicanze di tipo infettivo (Fig. 1).

Anamnesi 
Una minuziosa anamnesi risulta di fondamentale impor-
tanza e talora orienta la diagnosi differenziale. L’ostruzio-
ne nasale monolaterale rappresenta spesso il sintomo di 
esordio comune delle neoformazioni nasali monolaterali 
pertanto non deve mai essere sottovalutato, soprattutto se 
compare in associazione con i seguenti sintomi e/o dati 
anamnestici. 
L’epistassi è difficilmente spia di una poliposi, caratteriz-
zata da ostruzione respiratoria nasale e rinorrea; se com-
pare nel maschio giovane potrebbe rivelare la presenza di 
un angiofibroma giovanile; se omolaterale ed associata ad 
altri sintomi o segni omolaterali potrebbe indicare la pre-
senza di una neoformazione maligna. 
Una rinorrea monolaterale di carattere persistente o ricor-
rente, limpida e chiara tipo “acqua di roccia” associata a 
cefalea ed al riscontro di una neoformazione polipoide a 
provenienza dalla fessura olfattoria potrebbe essere spon-
taneamente significativa per un’erniazione intranasale del-
la meninge (meningocele) associata a parenchima cerebra-
le (meningoencefalocele). Malformazioni di questo tipo 
possono essere presenti nel bambino e nell’adulto. In età 
adulta queste lesioni presentano una frequenza maggiore 
nel sesso femminile, nelle pazienti obese in età perimeno-
pausale. In queste lesioni un difetto osseo del basicranio 
rappresenta una sede di particolare fragilità dove per ef-
fetto della pulsazione cerebrale si realizza un’erniazione 
del contenuto cranico (meningocele o meningoencefalo-
cele). Le sedi più frequenti sono rappresentate dalla fes-
sura olfattoria (allargamento di un poro olfattorio) e dalla 
parete laterale del seno sfenoide (persistenza del canale 
craniofaringeo embrionario o canale di Sternberg). Fistole 
rinoliquorali e conseguenti meningoencefaloceli possono 
seguire un trauma craniofacciale o un pregresso interven-
to chirurgico nasosinusale. Il paziente potrebbe avere una 
storia di meningiti ricorrenti o ascessi cerebrali o pneu-
moencefalo indicativi per sospetta fistola rinoliquorale. 
Sintomi oculari, nevralgici o neurologici associati alla pre-
senza di una neoformazione monolaterale devono sempre 
essere indagati nel sospetto di malignità della lesione stes-
sa, rappresentando la possibile estensione di questa alle 
strutture vicine. Una neoformazione sinonasale con esten-
sione nel seno cavernoso potrebbe esordire con diplopia 
per il coinvolgimento del III-IV-VI nervo cranico oppure 
con algie importanti a livello dell’emivolto corrispondente 
alla lesione in considerazione dell’interessamento della II 
o III branca del V nervo cranico (anch’esse comprese al-
l’interno del seno cavernoso) o per infiltrazione diretta da 

Fig. 1. Neoformazioni sinonasali monolaterali: flow-chart 
diagnostico
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parte della neoplasia della guancia (tipico l’esempio dei 
tumori del seno mascellare).
L’anamnesi professionale potrebbe sottolineare la neces-
sità di ulteriori accertamenti. A tale proposito, si ricorda 
l’esposizione dei lavoratori del legno, della pelle, del cuoio 
ad agenti cancerogeni con elevato rischio di insorgenza di 
adenocarcinoma intestinale sino nasale (ITAC). 
L’anamnesi patologica remota potrebbe evidenziare pre-
gressi interventi chirurgici per patologia neoplastica mali-
gna. Secondarismi endonasali sono rari e prevalentemente 
di origine renale e mammaria. Il carcinoma renale a cellule 
chiare è la neoplasia che più frequentemente metastatizza 
a livello sinonasale.

Indagini strumentali: endoscopia  
ed imaging
L’endoscopia diagnostica viene effettuata mediante ottiche 
angolate (30° e 45°) che consentono la visione dettaglia-
ta della parete nasale laterale (complesso ostio-meatale 
– COM;  recesso sfeno-etmoidale – RSE) e del rinofaringe 
(volta ed osti tubarici), evidenziando l’origine e l’estensio-
ne della neoformazione monolaterale. L’esame viene con-
dotto in condizioni basali e dopo decongestione locale. Per 
quanto riguarda lo studio radiologico, la TC del massiccio 
facciale con algoritmo dell’osso e la RM con gadolinio 
per lo studio dei tessuti molli, entrambe con acquisizione 
volumetrica e ricostruzione nei piani assiali, coronali e sa-
gittali rispetto al palato duro, sono fondamentali in quanto 
permettono di caratterizzare e di definire l’estensione della 
neoformazione. Talora gli aspetti radiologici sono del tut-
to patognomonici riuscendo a discriminare ciò che il solo 
esame endoscopico non permette (Fig. 2) (Tab. II).
A. Quadro di polipo antrocoanale sinistro. L’immagine en-
doscopica evidenzia neoformazione di aspetto grigiastro e 
translucida a provenienza dal meato medio sinistro. La TC 
evidenzia opacamento del seno mascellare sinistro e del-
la fossa nasale omolaterale con estensione dell’opacità in 
rinofaringe. La RM evidenzia neoformazione che occupa 
completamente il seno mascellare sinistro e fuoriesce dal-
l’ostio accessorio omolaterale e si estende in rinofaringe 
attraversando la fossa nasale omolaterale.
B. Quadro di meningoencefalocele. All’esame endosco-
pico si evidenzia neoformazione bluastra che impegna 
completamente la fossa nasale sinistra. La TC mostra in-

terruzione del tetto etmoidale di sinistra con eniazione del 
contenuto encefalico a livello intranasale. La RM confer-
ma il quadro sospettato nelle precedenti indagini.
C. Quadro di papilloma invertito. L’esame endoscopico 
evidenzia neoformazione mammellonata di aspetto gialla-
stro. La TC mostra come non vi siano aspetti di erosione 
delle limitanti ossee circostanti. La RM evidenzia il classi-
co aspetto cerebroide tipico del papilloma invertito.
D. Quadro di carcinoma squamoso sinonasale. L’endosco-
pia evidenzia neoformazione di aspetto carnoso con aree 
ipercheratinizzanti, facilmente sanguinante al tocco. La 
TC evidenzia erosione della lamina papiracea sinistra e 
del tetto orbitario 
omolaterale. La RM mostra neoformazione che assume 
enanchement e che aggetta a livello intracranico.
Un polipo antrocoanale o sfenocoanale 1 si presenta spesso 
come una neoformazione dalla superficie liscia, di aspetto 

Tab. II. Caratteristiche radiologiche delle principali neoformazioni sino nasali monolaterali.

Neoformazione Aspetti TC Aspetti RM

Poliposi Opacamento Peduncolo della neoformazione, scarso 
enhancement dopo contrasto

Mucocele Opacità, osteolisi Ipointenso in T1 e iperintenso in T2
orletto periferico dopo contrasto

Micosi Iron like Signal void

Angiofibroma Erosione della pterigoide, svasamento del 
forame sfeno-palatino

Flow void

Papilloma invertito Segnale di massa isointensa al parenchima Aspetto cerebriforme

Fistola rinoliquorale -meningoencefalocele Soluzione di continuo del basicranio, segno 
della fistola

Liquor iperintenso in T2 e ipointenso nelle 
sequenze FLAIR

Tumori maligni Segnale di massa con erosione ossea Evidente enhancementdopo contrasto

Fig. 2.  Caratteristiche endoscopiche delle principali neo-
formazioni sino nasali monolaterali. 
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traslucido e colore roseo-giallo, di consistenza morbida 
che emerge dal meato medio o dal recesso sfenoetmoidale 
e spesso si estende posteriormente sin oltre la coana o an-
teriormente sino al vestibolo nasale. Alla TC si evidenzia 
opacità del seno mascellare e del meato medio (polipo an-
tro-coanale), del recesso sfenoetmoidale (polipo sfeno-et-
moidale), della fossa nasale (poliposi monolaterale). Alla 
RM in T2 vi è un segnale modestamente iperintenso, in T1 
con gadolinio, scarso enhancement con orletto periferico.
Un meningocele od un meningoencefalocele sono gene-
ralmente caratterizzati da una soluzione di continuo ossea 
del basicranio evidenziata alla TC, con la protrusione di 
tessuto encefalico evidente alla RM (segnale iperintenso 
in T2 per il meningoencefalocele e di tipo misto per il me-
ningoencefalocele). Fondamentale è la sequenza FLAIR 
che presenta una soppressione dell’iperintensità di segnale 
per il liquor, distinguendolo così dai liquidi infiammatori, 
sempre iper-intensi sia in T2 che in T2 flair 2. Endosco-
picamente la neoformazione polipoide appare di aspetto 
traslucido e talora è evidente una pulsazione trasmessa. Le 
aree dove l’osso del basicranio risulta essere più sottile e 
quindi più fragile sono rappresentate dalla lamina laterale 
ed orizzontale della cribra, dalla fessura olfattoria, dal tet-
to e dalla parete laterale dello sfenoide. Un’irregolarità o 
un’asimmetria nel profilo di tali aree è fortemente sospetta 
per fistola rinoliquorale. 
L’angiofibroma giovanile appare come una massa plurilo-
bata, di colore rosso vinoso-grigiastra, di consistenza sof-
fice a partenza dal forame sfenopalatino. Numerose teorie 
sono state proposte nell’eziologia dell’angiofibroma gio-
vanile. L’ipotesi che il tumore derivi da residui originanti 
dall’incompleta regressione della prima arteria branchiale, 
può spiegare in modo convincente da un lato l’origine del 
tumore proprio in corrispondenza del canale vidiano e del 
foro sfenopalatino e dall’altro la tipica vascolarizzazione 
dall’arteria sfenopalatina o dalla mascellare interna. Inol-
tre darebbe una spiegazione anche del possibile riscontro, 
in alcuni casi, di un apporto vascolare dall’arteria carotide 
interna. Il tumore può estendersi allo sfenoide e alle re-
gioni parasellari, lateralmente verso la fossa pterigoma-
scellare, infratemporale fino ai tessuti molli della guancia, 
superiormente verso la base cranica o inferiormente inte-
ressando lo spazio parafaringeo 3 4. Perciò la TC in proie-
zione assiale centrata sul lume del foro sfenopalatino, evi-
denziandolo come un canale che mette in comunicazione 
la cavità nasale con la fossa pterigomascellare, fornisce 
il segno radiologico patognomonico dell’angiofibroma, 
ovvero una significativa svasatura del foro e della fossa 
pterigomascellare. Ben evidente in proiezione coronale è 
l’erosione della radice del processo pterigoideo (segno di 
Holman-Miller). Il segno caratteristico in RM è il vivace 
enhacement dopo somministrazione di gadolinio. La pre-
senza di vasi ad alto flusso privi di segnale RM (flow void) 
può conferire un aspetto eterogeneo tipo “sale e pepe” 
indicativo di angiofibroma. Fondamentale per studiare gli 
apporti e la composizione vascolare del tumore, così come 
il suo drenaggio venoso, è l’indagine angiografica che evi-
denzia quasi sempre una lieve ipertrofia delle arterie affe-
renti e un blush intenso e sfumatamene disomogeneo della 
massa. La diagnosi differenziale va posta in primis con le 
lesioni che interessano il nasofaringe di frequente riscon-
tro nel bambino e nel giovane adulto, ossia vegetazioni 
adenoidi e polipo antrocoanale. 

Gli emangiomi nasosinusali 5 appaiono all’osservazione 
macroscopica come lesioni per lo più localizzate, sotto-
mucose, di colore variabile dal rosso al blu, di consistenza 
soffice e aspetto piano o polipoide, spesso con superficie ul-
cerata. La maggior parte degli emangiomi nasosinusali è di 
tipo capillare e insorge dal setto nasale, in particolare dalla 
sua porzione anteriore (emangioma capillare lobulare o gra-
nuloma piogenico). Meno frequente è l’origine dalla parete 
laterale del naso e dai seni paranasali; in questi rari casi si 
tratta generalmente di emangiomi cavernosi. L’aspetto ra-
diologico di queste lesioni è aspecifico: in genere si tratta 
di lesioni che mostrano un disomogeneo enhancement dopo 
somministrazione del mezzo di contasto sia alla TC che alla 
RM. Vi sono però casi in cui l’assunzione di contrasto è 
minima o assente che si spiegano con la possibile presenza 
di trombi nel contesto della lesione. 
Il papilloma invertito si presenta come una neoformazione 
vegetante solida, non translucida, con superficie corrugata 
e policiclica, maggiormente vascolarizzata rispetto ai co-
muni polipi infiammatori. In genere origina dalla parete 
laterale e frequente è il coinvolgimento del seno mascel-
lare e delL’etmoide. Il tumore può essere aggressivo lo-
calmente con erosione ossea del basicranio e dell’orbita, 
tuttavia l’interessamento intracranico con penetrazione 
durale è estremamente raro. Può presentarsi in forma mul-
ticentrica e può trasformarsi in senso maligno (< 6%). Il 
reperto patognomonico del papilloma invertito alla RM è 
il tipico aspetto cerebriforme 6.
I tumori maligni del tratto sinonasale sono piuttosto rari, 
rappresentano il 3% dei tumori maligni di testa e collo. Si 
ricorda come in Europa sia più frequente l’adenocarcinoma 
di tipo intestinale, negli Stati Uniti il carcinoma squamoso. 
Colpiscono in genere l’età medio-adulta. Le principali ca-
ratteristiche radiologiche che depongono per la malignità di 
una lesione monolaterale sono l’erosione ossea e i caratteri 
destruenti della stessa neoformazione ed importante enhan-
cement all’indagine RM T1 con gadolinio 7.

Biopsia
Tutte le neoformazioni monolaterali dopo un attento studio 
radiologico TC e RM con contrasto vengono sottoposte a 
prelievo bioptico. Quando l’indagine radiologica mostra 
un contenuto liquido della lesione (vascolare per l’angiofi-
broma giovanile o liquorale per i meningoceli) l’indagine 
bioptica è controindicata. Le biopsie vengono effettuate 
sotto controllo endoscopico e devono essere multiple, sia 
superficiali che profonde. In genere vengono effettuate in 
regime di Day-Hospital, si richiede la sospensione nel-
l’assunzione di FANS la settimana precedente l’esame 
per il rischio di sanguinamento post-bioptico. Alla luce 
dell’esame istologico si provvede alla programmazione 
terapeutica, potendo scegliere fra l’intervento chirurgico, 
la chemioterapia o la radioterapia in modalità singola o 
variamente associate fra loro.
In conclusione: le neoformazioni monolaterali sino nasali 
devono essere attentamente studiate con TC e RM prima di 
effettuare la biopsia. Lo studio radiologico consente di defi-
nire l’estensione della neoformazione e di percepirne i tratti 
peculiari, individuando persino i casi in cui la biopsia è con-
troindicata (angiofibroma, meningoencefalocele). Un’errata 
diagnosi può quindi compromettere la prognosi del paziente.
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La rinosinusite, come precedentemente riportato (rife-
rimento all’European position paper on rhinosinusitis 
and nasal polyposis 1) può essere divisa in acuta, acuta 
ricorrente e cronica (associata o meno alla poliposi na-
sale).
La terapia chirurgica è indicata nelle forme acute compli-
cate (a livello orbitario, osseo o endocranico), nelle forme 
acute ricorrenti e nelle forme croniche quando la terapia 
medica non è risolutiva. 
Nelle forme acute semplici il trattamento cardine rimane la 
cura medica farmacologica, sia topica che sistemica. Con 
il trattamento chirurgico combatte il meccanismo patoge-
netico per ottenere la guarigione, ripristinando la pervietà 
degli osti sinusali, gli viene attribuito il nominativo di fun-
ctional endoscopic sinus surgery (FESS) 2 3. Più frequen-
temente il trattamento chirurgico è rivolto al controllo dei 
sintomi nasosinusali mediante l’asportazione delle diffe-
renti lesioni infiammatorie (polipi nasali) o produttive, ma 
senza poter interferire con il meccanismo patogenetico. In 
questo secondo caso ci si limita a denominare queste pro-
cedure chirurgiche come endoscopic sinus surgery (ESS) 
oppure micro endoscopic sinus surgery 4 5.

Forme acute e ricorrenti (RA&R)
Queste forme rinosinusitiche sono caratterizzate da epi-
sodi acuti che ricorrono più volte l’anno (almeno 3, 4) e 
beneficiano del trattamento farmacologico solamente per 
quanto riguarda il singolo episodio. Non si possono in-
fatti prevenire gli episodi successivi. La ricorrenza degli 
episodi è provocata da cofattori patogenetici che, conco-
mitando, realizzano un terreno di particolare fragilità del 
sistema nasosinusale, rendendolo incapace di affrontare i 
comuni insulti stagionali, le variazioni climatiche e gli in-

sulti virali, micotici e batterici dei luoghi abitativi e lavo-
rativi. I cofattori patogenetici sono rappresentati da:
–	 quadri di flogosi acquisita e immunomediata caratter-

izzate da turgore mucosale (iperplasia, edema)
–	 ristrettezza delle camere anatomiche antistanti gli osti 

sinusali (precamere etmoidali). Questo secondo fat-
tore, di tipo meccanico, rappresenta il bersaglio del 
trattamento chirurgico, mentre il primo fattore è il ber-
saglio della terapia farmacologia. 

Il trattamento delle forme acute e ricorrenti necessita di 
un trattamento combinato. L’episodio acuto (attacco) vie-
ne trattato con terapia farmacologica sistemica, mentre 
nei periodi intercritici si utilizza la terapia farmacologica 
topica (steroidi inalatori - la cui azione vasocostrittrice e 
antiinfiammatoria riduce il turgore mucoso a livello della 
precamera) ed il trattamento chirurgico, il cui obiettivo è 
la correzione delle varianti anatomiche, il ripristino della 
pervietà ostiale, della ventilazione e del drenaggio muco-
ciliare. Vengono così eliminati i fattori predisponenti gli 
episodi rinosinusitici ricorrenti. 
L’associazione del trattamento chirurgico con la terapia 
medica a base di cortisonici inalatori viene tipicamente 
utilizzata nelle forme con varanti anatomiche che condi-
zionano un restingimento dell’ostio naturale (Tab. I). 
In quest’ottica il sinergismo delle due terapie presenta 
un bersaglio comune: la pervietà dell’ostio sinusale. La 
terapia chirurgica agisce sulla componente meccanica e 
strutturale, mentre la terapia medica ha il suo bersaglio nel 
controllo dell’iper-reattività mucosale. 
In caso si ponga indicazione alla chirurgia, risulta di fon-
damentale importanza lo studio preoperatorio radiologico. 
È necessaria una TC del massiccio facciale ad alta risolu-
zione (TC HR) con algoritmo per l’osso, senza mezzo di 
contrasto, nelle proiezioni assiale e coronale (il piano di ri-

Tab. I. Principali anomalie ossee anatomiche che condizionano il blocco del COM e del RSE meritevoli di trattamento chirurgico e valutabili 
attraverso uno studio radiologico mirato (TC del massiccio facciale con algoritmo per l’osso, con ricostruzione nei piani assiali, coronali e 
sagittali).

Blocco del COM Blocco del RSE

pneumatizzazione del turbinato medio (concha bullosa) pneumatizzazione del turbinato superiore, del supremo o del rostro 
sfenoidale

curvatura paradossa del turbinato medio creste settali posteriori

cresta condrovomeriana a contatto con l’area delle fontanelle

medializzazione (frontalizzazione) e la pneumatizzazione del processo 
uncinato

cellula di Haller

pneumatizzazione abnorme della bulla etmoidale (megabulla)

tessuto iperplasticoedematoso ostruente l’infundibulo con conse-
guente blocco degli osti del seno mascellare e frontale
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ferimento per le proiezioni è il palato duro). Questo è il più 
comune errore d’interpretazione nella lettura dell’esame 
TC: non necessariamente il reperto radiologico di seno ra-
diotrasparente significa assenza di patologia. Vi sono fini 
varianti anatomiche ben caratterizzabili (vedi Fig. 1) alla 
base dell’ostruzione meccanica ostiale, la cui presenza, 
abbinata al dato clinico di ricorrenza di patologia, induce 
al trattamento chirurgico.

Forme croniche (RC)
I quadri clinici ed obiettivi della rinosinusite cronica 
comprendono le forme iperplastiche, a genesi batterica 
o micotica, le forme polipoidi (classificazione clinica di 
Stamberger) 6 isolate e associate a flogosi immunomediata 
(forme eosinofile) o associate a malattie come la sindo-
me di Kartagener, la fibrosi cistica, la sindrome di Churg-
Strauss. In queste patologie vi è un importante interessa-
mento delle camere sinusali con il blocco completo della 
ventilazione e del drenaggio mucociliare. In tali situazioni 
l’utilizzo della sola terapia medica non può risultare ef-
ficace. Nelle forme iperplastiche con persistente infezio-
ne nasosinusale, la chirurgia deve essere preceduta da un 
esame colturale con antibiogramma (eseguito sull’aspirato 
nasale raccolto in prossimità dell’ostio sinusale sotto gui-
da endoscopica) e quindi da una terapia antibiotica mirata 
che inizia a seconda dei casi 7-15 giorni prima dell’in-
tervento per proseguire per 10-15 giorni dopo lo stesso. 
Nei casi più impegnativi, nel periodo preoperatorio viene 
associata una terapia steroidea per via orale. Il ruolo del 
trattamento chirurgico è quello di ristabilire la pervietà e 

quindi il drenaggio mucociliare dei seni paranasali, diso-
struendo gli osti ed asportando la mucosa iperplastica. La 
delicatezza di questa tecnica si contrappone all’invasività 
e alla forte cicatrizzazione riportata dagli ormai obsoleti 
approcci esterni transfacciali. Nelle forme polipoidi isola-
te (polipo etmoido o sfenocoanale, polipo antrocoanale), 
si effettua il trattamento chirurgico in modalità singola. In 
queste forme il bersaglio chirurgico è l’asportazione del-
la neoformazione che viene realizzata con l’ausilio degli 
aspiratori motorizzati (micro debrider - shaver) che hanno 
la possibilità di aspirare e sezionare i polipi evitando il 
traumatismo della mucosa nasale circostante. Nel caso del 
polipo antrocoanale, al trattamento endonasale (meatoto-
mia media) si associa la sinusoscopia via fossa canina 7. 
Utilizzando il doppio approccio si può prima controllare 
visivamente e poi asportare chirurgicamente il pedunco-
lo d’impianto del PAC. Va ricordato che la sinusoscopia 
via fossa canina viene eseguita dopo il dodicesimo anno 
circa d’età, per evitare il danneggiamento delle gemme 
dentarie, ancora presenti nel pavimento del seno mascel-
lare. Nella poliposi nasosinusale massiva (gruppo III, IV, 
V) il compito della chirurgia è quello di liberare il naso ed 
i seni paranasali dai polipi e dalle secrezioni, svolgendo 
un’azione coadiuvante la terapia medica: si permette al 
farmaco inalato di raggiungere la mucosa sinusale dove 
poter svolgere il suo effetto antinfiammatorio ed antiede-
migeno, migliorando l’azione di altri farmaci assunti per 
via orale (steroidi, antileucotrienici) e l’iper-reattività eo-
sinofila. Nel caso di rinosinusite cronica associata a poli-
posi nasale, ipereosinofilia e malattie sistemiche come la 
fibrosi cistica (IV e V gruppo) il trattamento chirurgico è 
più aggressivo e si procede ad ampie senotomie per favo-
rire l’aspirazione delle tipiche secrezioni caratteristiche, 
viscose e dense e per evitare che l’edema mucoso ostrui-
sca gli osti. In queste forme è frequentemente presente una 
sovrinfezione batterica e talora micotica, per questa ragio-
ne l’associazione terapeutica chirurgica e farmacologica è 
il fondamento di un adeguato controllo della patologia. In 
quest’ultimo gruppo la patogenesi è di tipo immunologico 
e non può quindi essere modificata dal trattamento chirur-
gico, che assume un valore sinergico alla terapia medica 
consentendo al paziente di mantenere uno stato di benes-
sere persistente. 

Forme acute complicate
Nelle rinosinusiti acute complicate la terapia medica pa-
renterale, antibiotica e steroidea viene prontamente instau-
rata. Se non vi sono miglioramenti clinici nelle prime 24 
ore si esegue una RM con gadolinio e, nelle successive 
24 ore, viene data l’indicazione all’intervento chirurgico. 
A seconda dell’entità e sede della complicanza (empiema 
frontale, ascesso orbitario, ascesso cerebrale) si assocerà 
alla tecnica endonasale endoscopica, l’approccio esterno 
(osteoplastica frontale o craniotomia) col fine di evacuare 
l’ascesso orbitarlo e\o cerebrale.

La tecnica chirurgica endonasale 
endoscopica
Gli interventi chirurgici vengono effettuati in anestesia lo-
cale o generale. La scelta viene maturata nel contesto della 

Fig. 1. Aspetti TC ed endoscopici delle principali varianti 
anatomiche determinanti ostruzioni del COM.
A. Pneumatizzazione del processo uncinato sinistro e 

concha bullosa sinistra.
B. Curvatura paradossa del turbinato medio destro.
C. Pneumatizzazione dell’agger nasi destro.
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visita otorinolaringoiatria valutando i quadri endoscopico 
e radiologico (spazi anatomici ampi o ristretti, estensio-
ne della patologia), le problematiche di carattere generale 
(cardiocircolatoria, dismetabolica, emoreologica) legate al 
paziente ed alla struttura che lo accoglie (lista di attesa, or-
ganizzazione di un day surgery con supporto anestesiolo-
gico ed il grado di compliance del paziente stesso (abitus 
psicologico, motivazioni). 

Chirurgia in anestesia locale
Si tratta di interventi programmati come day hospital. I 
pazienti adatti a questo tipo di chirurgia non hanno proble-
matiche di salute generali e sono generalmente complianti 
(Fig. 2). Nella settimana precedente l’intervento non devo-
no assumere FANS (3 settimane per l’acido acetilsalicili-
co) per ridurre il rischio di sanguinamento intra-operatorio. 
Così come i farmaci anticoagulanti orali devono essere so-
stituiti con l’eparina a basso peso molecolare sottocutanea. 
Nella Tabella II sono riassunti i principali interventi chirur-
gici effettuati in anestesia locale e le relative indicazioni.
L’intervento chirurgico viene effettuato in una sala ope-
ratoria con strumentario endoscopico dedicato e con 
l’assistenza dell’anestesista. Circa 20 minuti prima della 
procedura vengono posizionati nelle fosse nasali dei coto-
noidi imbevuti di anestetico locale e vasocostrittore (xilo-
metazolina e ossibuprocaina cloridrato 1%). L’intervento 
viene effettuato in decubito supino lavorando nelle fosse 
nasali con strumenti delicati ed aspiratori motorizzati sot-
to guida endoscopica. Si posizionano a livello delle coane 
dei tamponi Merocel® tipo Kiss®, rimossi al termine della 
procedura. Tali tamponi servono per evitare l’inalazione 
di sangue e farmaci anestetici ed evitare, in particolare 
nei pazienti affetti da iper-reattività bronchiale (asmatici), 

violente crisi di broncospasmo. Generalmente al termine 
della procedura chirurgica non è necessario posizionare il 
tampone nasale, salvo il caso in cui si esegua un turbi-
noplastica delle conche inferiori. All’intervento segue un 
periodo d’osservazione in reparto a seguito del quale il 
paziente viene dimesso con una terapia medica (antibio-
tico, cortisone, antistaminico per i 7 giorni successivi e i 
lavaggi nasali con soluzione fisiologica) ed un controllo 

Fig. 2. Flow-chart per la selezione dei pazienti candidati alla 
chirurgia in anestesia locale.

Tab. II. Principali atti chirurgici effettuati sotto controllo endoscopico

Patologie Chirurgia endoscopica

Patologia del seno mascellare (empiema, mucocele, cisti mucose, 
corpi estranei metallici, PAC)

Uncinectomia parziale inferiore
Antrostomia media
Sinusoscopia via fossa canina

Patologia del seno frontale (empiema, mucocele, poliposi)
Asportazione della bulla etmoidale

Uncinectomia totale
Apertura dell’agger
Lisi di sinechie

Patologia del seno sfenoidale (sinusite, polipo sfeno-coanale, empie-
ma. mucocele)

Sfenoidotomia per via parasettale

Patologia etmoidale (sinusite, poliposi, mucocele) Etmoidectomia

Poliposi nasale Disostruzione con debrider

Fig. 3. Sinusite cronica mascellare sinistra.
A1. TC in proiezione coronale
A2. in endoscopia si evidenza di scolo purulento a prove-

nienza del COM sinistro
B1. uncinectomia inferiore sinistra 
B2. calibrazione dell’ostio mascellare sinistro
C1. controllo endoscopico al termine della procedura chi-

rurgica
C2. controllo endoscopico a distanza di 6 mesi dalla pro-

cedura chirurgica con evidenza di pervietà dell’antro-
stomia sinistra
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Quando è necessaria la chirurgia

endoscopico programmato dopo circa 10-20 giorni (Fig. 
3). Il paziente è avvertito del lieve senso di ostruzione re-
spiratoria nasale che lo accompagnerà per qualche giorno 
dalla procedura. La chirurgia in anestesia locale può avere 
un intento risolutivo evitando l’intervento chirurgico in 
anestesia generale oppure quello di alleviare la sintoma-
tologia del paziente che attende l’intervento chirurgico 
in anestesia generale (Fig. 4). A tal proposito si pensi al 
benessere riferito dai pazienti con poliposi massiva in se-
guito alla disostruzione delle fosse nasali. Per raggiunge-
re questi obiettivi devono essere minimizzati il dolore ed 
il sanguinamento. Per il dolore vengono posizionati dei 
cotonoidi imbevuti di anestetico prima dell’intervento ed 
eventualmente si ricorre all’infusione di un sedativo per 
via endovenosa. In qualsiasi momento il paziente può sce-
gliere di interrompere la procedura. Il sanguinamento è 
minimizzato dal posizionamento dei cotonoidi contenenti 

il vasocostrittore prima dell’intervento e dall’aspirazione 
intranasale durante lo stesso. L’ingestione e l’inalazione di 
sangue durante l’intervento sono evitate grazie al tampone 
Kiss®, rimosso al termine della procedura.

Chirurgia in anestesia generale
Il paziente deve essere inquadrato dal punto di vista ge-
nerale prima di sottoporsi all’intervento chirurgico, dal 
momento che l’intervento stesso viene effettuato in ipo-
tensione controllata e ha una durata media di 100 minu-
ti. Ci si affida alla buona collaborazione tra lo specialista 
otorinolaringoiatra, che pone l’indicazione chirurgica ed 
il medico di base che conosce, accompagna e segue il pa-
ziente. Seguendo alcuni accorgimenti (Tab. III), il paziente 
può affrontare con serenità l’intervento chirurgico.
Il paziente, dopo un nuovo colloquio medico, è invita-
to a firmare il consenso all’intervento chirurgico e viene 
informato sui rischi e le complicanze intra e peri-opera-
torie. Invariata è la posizione del paziente in sala opera-
toria (supino, capo in asse col corpo e in posizione anti-
Trendelemburg) e la strumentazione endoscopica per la 
chirurgia si avvale ulteriormente di trapani intranasali e 
le pinze bipolari. Al termine dell’intervento vengono po-
sizionati dei tamponi nasali, rimossi, a seconda dei casi, 
tra la prima e la terza giornata post-operatoria. Il paziente 
viene dimesso con una terapia medica per 7 giorni (an-
tibiotico, cortisone, antistaminico e lavaggi nasali con 
soluzione fisiologica) il giorno successivo alla rimozione 
dei tamponi. Si consiglia un riposo psico-fisico ed evitare 
la starnutazione o il gesto di soffiarsi il naso per qualche 
giorno, soprattutto nei casi di poliposi massiva destruen-
te in cui le lamine ossee (lamina papiracea) apparivano 
già assottigliate e maggiore è il rischio di pneumoorbita. 

Tab. IV. Complicanze nella chirurgia nasosinusale endoscopica.

Complicanze minori Complicanze maggiori

Sinechie Emorragia orbitaria

Edema Lesione dei muscoli extraorbitari

Ecchimosi-enfisema palpebrale Lesione del nervo ottico

Epistassi imponenti Fistole rinoliquorali

Lesioni del dotto nasolacrimale Lesioni del parenchima cerebrale

Infezioni postoperatorie

Fig. 4. Poliposi di grado I.
A1. obiettività endonasale endoscopica 
A2. asportazione delle neoformazioni polipoidi mediante 

microdebrider
A3. controllo endoscopico al termine dell’intervento chi-

rurgico: pervietà del meato medio

Tab. III. Principali accertamenti preoperatori.

Patologie Accertamenti preoperatori

Cardiopatia Contattare preventivamente l’anestesista.
Richiedere la visita cardiologia

Assume anticoagulanti-antiaggreganti orali Sospensione almeno 10 giorni prima dell’intervento programmato

Terapia con antidepressivi Contattare l’anestesista almeno 20 giorni prima dell’intervento

Tireopatia Esami ormonali basali recenti (antecedenti i 2 mesi)

Terapia con digitale Digossinemia.
Contattare l’anestesista

Età inferiore ai 6 anni Contattare l’anestesista

Terapia estroprogestinica Sospendere 30 giorni prima

Asma o patologia polmonare Spirometria e visita pneumologica recente



54

Argomenti di ACTA Otorhinolaryngologica Italica 

Inoltre il paziente viene informato circa il follow-up a 
cui sottoporsi dopo l’intervento chirurgico che garanti-
sce il successo dello stesso: vengono programmate delle 
medicazioni endonasali endoscopiche negli ambulatori 
dedicati con cadenze periodiche, durante le quali si con-
trolla la pervietà delle fosse nasali e degli osti sinusali, 
vengono aspirate secrezioni qualora ve ne fossero, ven-
gono rimosse le sinechie soprattutto in corrispondenza di 
alcune aree anatomiche predisposte alla cicatrizzazione 
eccessiva (senotomia frontale). Nella tabella 4 sono in-
dicate le principali complicanze intraoperatorie riferibili 
a questo tipo di chirurgia, suddivise in minori (incidenza 
variabile dal 2% al 10%) e maggiori (incidenza variabile 
dallo 0,05% al 2%), il trattamento delle quali non è trat-
tato in questa sede.
Concludendo, questo tipo di chirurgia viene effettuata 
presso centri d’avanguardia dotati di una strumentazione 
opportuna e di personale medico ed infermieristico alta-
mente specializzato. È necessaria nel periodo pre-opera-
torio e post-operatorio una buona collaborazione con il 
medico di medicina generale, a cui rivolgersi per l’inqua-
dramento generale del paziente e a cui affidare il paziente 
dopo l’intervento chirurgico stesso, informando che nel 

follow-up sono fondamentali le medicazioni endoscopi-
che, strettamente necessarie nel processo di guarigione. 
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Negli ultimi dieci anni l’interesse verso la patologia rino-
sinusitica ha permesso la compilazione di un vasto numero 
di consensus documents e position papers nel tentativo di 
inquadrare dal punto di vista fisiopatologico, diagnostico e 
terapeutico questa patologia, valutandone inoltre le impli-
cazioni socio-economiche. Nell’ultimo European Position 
Paper 2007 sono state esposte le Linee Guida nell’ambito 
della patologia rinosinusitica. Queste Linee Guida sono 
state riportate e discusse in questo volume con la collabo-
razione di diversi specialisti. Le novità principali riguarda-
no la diagnosi ed il trattamento medico e chirurgico.

Diagnosi clinica e strumentale
La “rinosinusite” può essere diagnosticata utilizzando la 
sola osservazione clinica (sintomi lamentati dal paziente 
e loro durata nel tempo). Le rinosinusiti si suddividono in 
acute, acute complicate, acute ricorrenti, subacute e croni-
che. La rinite acuta (comune raffreddore) non dura più di 5 
giorni, se i sintomi non regrediscono nonostante la terapia 
decongestionante e antistaminica, il quadro può evolvere 
in rinosinusite acuta, lieve o moderata, tali da richiedere 
ulteriori terapie e approfondimenti. Dunque un raffreddore 
che non si risolve in 5 giorni non deve mai essere sottova-
lutato. Così come non vanno trascurati i segni clinici che, 
in caso di malattia grave (ab inizio o derivante dal progres-
sivo peggioramento del quadro clinico) sono indicativi per 
complicanza intracranica o orbitaria (rinosinusite acuta 
complicata). Se gli episodi acuti si ripetono nel tempo con 
una completa risoluzione del quadro clinico tra un episodio 
acuto e l’altro si parlerà allora di rinosinusite acuta ricor-
rente mentre se la sintomatologia, sebbene sfumata, ha una 
durata maggiore delle 12 settimane si tratta di rinosinusite 
cronica. È confermata l’importanza del ruolo dell’infezio-
ne batterica, con l’ausilio dell’endoscopia nasale è oggi 
possibile effettuare un prelievo di secrezioni nasali a livello 
dell’ostio sinusale interessato e quindi instaurare una tera-
pia antibiotica mirata, abbandonando l’utilizzo della pun-
tura diameatica. Notevole importanza hanno acquisito gli 
studi sulla citologia nasale capace di orientare la diagnosi 
tra le diverse forme rinosinusitiche.
L’endoscopia nasosinusale è il cardine della diagnostica 
specialistica nelle forme di rinosinusite acuta e ricorrente 
e nella forma cronica. In queste condizioni è di fondamen-
tale importanza l’osservazione del COM e del RSE, per 
valutare la funzionalità del trasporto mucociliare e/o la 
presenza di varianti anatomiche o di formazioni polipoi-
di limitanti la funzionalità sinusale. L’endoscopia in que-
sti casi guida e precede l’indagine radiologica ed inoltre 
controlla la guarigione, sostituendo in questo, il controllo 
radiologico.
Sono importanti nel processo diagnostico le nuove indagini 
radiologiche, che hanno sostituito l’utilizzo della metodica 

tradizionale (RX dei seni paranasali). Nello studio del di-
stretto sinonasale il gold standard è rappresentato dalla TC 
ad alta risoluzione (TC HR) con ricostruzioni nelle proie-
zioni assiale-coronale e sagittale. Lo studio TC HR eviden-
zia le fini varianti anatomiche dei diversi compartimenti 
sinusali, alla base dell’alterazione della ventilazione e del 
drenaggio sinusale. Questo dato, nelle forme acute e ricor-
renti, acquista da solo un significato patogenetico nonostan-
te un reperto radiologico di seno non opacato. Di fronte alle 
neoformazioni monolaterali (rinosinusite cronica iperplasti-
ca o polipoide) o nei casi in cui si sospetti una complicanza 
sinusitica è necessario lo studio RM (con gadolinio). L’ana-
lisi morfologica dei tessuti eseguita dalla RM può infatti 
differenziare una rinosinusite polipoide da un mucocele, da 
una micosi, da una neoformazione vascolare, da un’ernia 
cerebrale, da un tumore benigno o maligno.
Nei casi più complessi l’approccio diagnostico e terapeu-
tico si avvale della collaborazione di diversi specialisti 
(pneumologo, allergologo, infettivologo-microbiologo) 
offrendo al paziente affetto da atopia, sindrome rinobron-
chiale, fibrosi cistica o da disturbi immunitari, un approc-
cio multidisciplinare poiché le diverse problematiche pre-
senti nei diversi distretti compartecipano alla patogenesi 
del disturbo sinusitico.

Trattamento medico e chirurgico
Le novità in questo ambito consistono nella terapia steroi-
dea topica che permette, in modalità singola, di prevenire 
il trasformarsi di una rinite acuta in una rinosinusite acuta 
se instaurata precocemente (dopo 5 giorni di sintomi sino-
nasali) e mantenuta per 7-14 giorni.
Essa inoltre viene associata, nelle forme rinosinusitiche 
severe, alla terapia antibiotica sistemica sfruttando le 
intrinseche caratteristiche di farmaco antinfiammatorio 
ed antiedemigeno. Assume un ruolo fondamentale nelle 
forme acute ricorrenti allungando il periodo di benesse-
re del paziente tra gli episodi sinusitici limitando l’edema 
mucoso a livello degli osti sinuasli e dunque migliorando 
la ventilazione sinusale. Questo aspetto è particolarmente 
importante nei soggetti atopici. Infine, ha un ruolo di man-
tenimento nelle forme di rinosinusite cronica sottoposta 
ad intervento chirurgico, principalmente nelle forme poli-
poidi poiché rallenta o previene la riformazione di polipi 
nasali se utilizzata a cicli. 
Nel campo del trattamento chirurgico l’approccio endo-
scopico endonasale ha rivoluzionato negli ultimi vent’anni 
il trattamento chirurgico della rinosinusite, rappresentan-
do attualmente il gold standard terapeutico. Il bersaglio 
di questa terapia è ottenere la pervietà degli osti sinusali 
riducendo al minimo il sacrificio delle strutture anatomi-
che lungo l’approccio chirurgico. In questo caso la chirur-
gia endoscopica ha un ruolo funzionale di risoluzione del 
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meccanismo patogenetico. Essa ha sostituito gli approcci 
esterni trasfacciali grazie alla sua caratteristica di miniin-
vasività e di visione angolata. In questo modo i tessuti 
circostanti non vengono traumatizzati e dunque gli esiti 
cicatriziali vengono sensibilmente ridotti con una netto 
miglioramento del decorso postoperatorio ed una riduzio-
ne della degenza ospedaliera. Va sottolineato che il tratta-
mento chirurgico risolve la componente strutturale mec-
canica della patogenesi, permettendo alla terapia medica 
associata il controllo della componente mucosale. Questo 
ruolo propedeutico del trattamento chirurgico in favore di 
quello medico è maggiormente enfatizzato nelle forme 
croniche eosinofile o polipoidi. In queste forme la patoge-
nesi è sistemica (immunitaria) ed il trattamento a tutt’oggi 
è solamente sintomatico e si avvale dell’associazione della 
terapia medica e chirurgica. Il trattamento medico ragio-

nato si avvale della competenza degli specialisti coinvolti: 
Allergologo, Immunologo, Pneumologo, Infettivologo, 
come dimostrato in questo volume. 
Nonostante il progressivo interesse per la patologia rinosi-
nusitica suscitato durante i meetings internazionali, alcuni 
aspetti restano tuttora sconosciuti e ciò avviene in parte 
per la mancanza di long-term clinical trials documentati 
su campioni di popolazione selezionati. In questo è utile 
la reciproca collaborazione nel tempo fra i vari Specialisti 
ed il MMG. Si potranno così approfondire gli aspetti legati 
ai fattori di rischio e predisponenti indirizzando gli studi 
genetici, gli aspetti fisiopatologici che legano alte e basse 
vie aeree, il ruolo delle infezioni batteriche nasosinusali 
(persistenza delle infezioni, resistenza alla terapia antibio-
tica), la qualità di vita (QoL) dei pazienti stessi ed i costi 
socio-economici.


