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RINITE ALÉRGICA: 
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E FISIOPATOLÓGICOS*
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Resumo: a rinite alérgica (RA) é uma doença inflamatória crônica de eleva-
da prevalência no país e alta morbidade. Os mecanismos imunopatológicos 
precisos envolvidos na fisiopatologia da RA ainda não estão bem compreen-
didos. Um melhor entendimento sobre a fisiopatologia da RA pode permitir o 
desenvolvimento e inserção de novas abordagens terapêuticas no sentido de 
melhorar a qualidade de vida dos pacientes.  

Palavras-chave: Rinite alérgica. Imunopatogênese. Fisiopatologia.  

A rinite alérgica (RA) representa um problema de saúde pública mundial 
que associada com a asma afeta todas as faixas etárias causando um 
considerável impacto na saúde e qualidade de vida dos pacientes (Bae-

na-Cagnani et al., 2013).  Acredita-se que as mudanças no estilo de vida das 
pessoas, como na alimentação, com consumo de produtos industrializados, ricos 
em conservantes e outros produtos químicos, bem como a redução do contato 
de crianças com micro-organismos, devido às melhores condições de higiene e 
vacinação, propiciariam mudanças nas características imunológicas dos indi-
víduos, predispondo-os, por exemplo, a doenças de etiologia alérgica (PLATTS-
MILLS et al., 2005; TAMAY et al., 2014). Segundo Tamay et al., (2014) fatores 
ambientais, como uso indiscriminado de fármacos como o paracetamol e an-
tibióticos, presença de animais doméstico como cães na residência e falta de 
aleitamento materno no primeiro ano de vida podem induzir o desenvolvimento 
da RA em crianças. A etiologia da RA e de outras doenças alérgicas ainda per-
manece pouco compreendida, apesar dos estudos já realizados, demonstrando 
a necessidade da realização de novos estudos abordando a imunopatogênese e 
fisiopatologia destas doenças (TAMAY et al., 2014).    
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Doenças respiratórias caracterizadas por processos inflamatórios alérgicos têm 
apresentado um aumento substancial no número de casos, mundialmente (SOLÉ et 
al., 2007; ASHER et al., 2010; BOUSQUET  et al., 2012). Dentre elas vale destacar 
as seguintes: bronquite aguda, rinite alérgica, sinusite, rinossinusite crônica, rinocon-
juntivite alérgica e asma, como as que mais causam morbidade em crianças e adoles-
centes no mundo. Essas doenças foram responsáveis pelo maior número de visitas aos 
serviços ambulatoriais médicos para pessoas de até 15 anos de idade na última década 
(MARAMBAIA et al., 2013; RONBORG et al., 2012). A elevação do número de do-
entes e da sensibilização a alérgenos na rinite alérgica (RA), nas últimas décadas, pode 
ser explicado por diversos fatores, dentre os quais, o melhor reconhecimento da do-
ença; maior reatividade imunológica; maior exposição ambiental; mudanças no estilo 
de vida, com maior permanência em ambientes fechados e modificações dos hábitos 
alimentares; contribuição de fatores infecciosos e socioeconômicos e concentração 
exacerbada de poluentes externos (BOUTIN-FORZANO et al., 2005; MARAMBAIA 
et al., 2013; WORTH et al., 2013). Segundo dados do International Study of Asthma 
and Allergy in Childhood (ISAAC) no Brasil, a prevalência de asma associada com RA 
pode atingir até 28,2% da população, dependendo do centro estudado (ASHER et al., 
2006; SOLÉ  et al., 2004; SOLÉ et al., 2007).  

Com o aumento da prevalência da RA em vários países, a sua associação com 
a asma e outras comorbidades e o prejuízo que esta doença traz para os pacientes, 
convém ressaltar a importância de seu estudo como problema de saúde pública para o 
desenvolvimento de novas abordagens terapêuticas para melhorar a qualidade de vida 
dos pacientes e não apenas tratar somente os sintomas da doença. 

METODOLOGIA

Esse artigo de revisão é produto de investigação exploratória e bibliográfica re-
alizada nas bases de dados eletrônicas SciELO e MEDLINE (Pubmed), através da 
consulta a artigos publicados no período de tempo do ano 2000 a 2013. Dando ênfase 
ao embasamento teórico-conceitual do assunto abordado utilizou-se, isoladamente ou 
em combinação, os seguintes termos, conforme os Descritores em Ciências da Saúde 
(DeCS): allergic rhinitis, immunopathology e pathophysiology. O levantamento bi-
bliográfico foi realizado no período de abril a novembro do ano de 2013. Do material 
pesquisado encontrado, foram selecionados os artigos que melhor contribuíram para o 
cumprimento do objetivo deste trabalho.

A RINITE ALÉRGICA 

A RA é uma doença inflamatória da mucosa de revestimento nasal decorrente 
do contato com alérgenos. É uma doença bastante frequente, afetando cerca de 400 
milhões de pessoas em todo o mundo, podendo apresentar desde sintomas leves a sin-
tomas graves que diminuem a qualidade de vida e a produtividade do indivíduo, tem-
porária ou permanentemente, se não houver tratamento adequado (KINCHOKU et al., 
2011; MELLO JUNIOR, 2008). A RA é considerada a doença alérgica crônica mais 
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comum da infância e adolescência. Segundo Bousquet et al., (2008), 10% a 25% da 
população adolescente em diferentes países apresenta esta doença crônica, represen-
tando um problema de saúde pública e interferindo na qualidade de vida dos pacientes.  

A RA apresenta, tipicamente, os seguintes sintomas: obstrução nasal, rinorreia 
aquosa, espirros e prurido nasal. Segundo recomendação da iniciativa Allergic Rhini-
tis and Its Impact on Asthma (ARIA) e da Organização Mundial da Saúde (OMS), 
a classificação da rinite alérgica deve levar em consideração a duração (intermitente 
ou persistente) e a gravidade dos sintomas, incluindo aspectos de qualidade de vida 
(BOUSQUET et al., 2008; SIN; TOGIAS, 2011). A tabela 1 apresenta a classificação da 
RA de acordo com a duração, gravidade dos sintomas e aspectos da qualidade de vida.  

ETIOLOGIA

Evidências científicas sugerem que o desenvolvimento de doenças alérgicas é 
decorrente da interação entre fatores genéticos e ambientais que um indivíduo esteja 
suscetível (LORIO  et al., 2014). Recentemente, Lorio et al., (2014) demonstraram 
em seu estudo de genotipagem envolvendo pacientes com RA que o locus relacio-
nado com a síntese da Glutationa S-transferase T1 (GSTT1) pode ser uma região de 
suscetibilidade para o desenvolvimento da RA, quando há polimorfismo deste locus 
(deleção), pois este está relacionado com a regulação de enzimas que contribuem para 
o processo de estresse oxidativo celular capaz de induzir lesão tecidual em mucosas. 
No Brasil, as causas mais comuns de alergias respiratórias são provenientes do con-
tato da população com alérgenos presentes na poeira, fungos que colonizam animais 
domésticos, pólens, fumaça de tabaco, odores fortes, poluição e mudanças ambientais 
de temperatura e de umidade são antígenos potenciais para desencadear um processo 
alérgico em indivíduos atópicos (CAMELO-NUNES; SOLÉ, 2010).   
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Os aeroalérgenos, em geral, são proteínas solúveis de baixo peso molecular, que 
podem facilmente se desprender da sua fonte o que facilita sua dispersão aérea e a pe-
netração no trato respiratório. Os alérgenos de maior relevância clínica são os oriundos 
de ácaros da poeira, baratas, fungos, alimentos e substâncias provenientes de animais 
domésticos (GREINER et al., 2011; LÓPEZ et al., 2010). Os ácaros da poeira domici-
liar têm mais de 20 componentes alergênicos identificados, contudo a fonte mais im-
portante de aeroalérgenos destes insetos são as partículas fecais cobertas por proteases 
resultantes de resíduos de degradação da lisina. Os três ácaros mais comuns e identifi-
cados como sensibilizantes em estudos brasileiros são o Dermatophagoides pteronys-
sinus, o Dermatophagoides farinae e a Blomia tropicalis (LÓPEZ et al., 2010). Os 
fungos são alérgenos importantes que proliferam principalmente quando há umidade 
excessiva no ambiente. Os principais fungos, no Brasil, relacionados com alergias são 
Cladosporium sp, Aspergillus sp, Alternaria sp e Penicillium notatum (ESTEVES; 
ROSÁRIO FILHO; TRIPPIA, 2000). As baratas continuamente desprendem proteínas 
oriundas da renovação e decomposição corporal, provenientes da saliva, secreções e 
material fecal. As espécies mais comuns no Brasil são a Blatella germanica e a Peri-
planeta americana  (ESTEVES; ROSÁRIO FILHO; TRIPPIA, 2000).  

As condições mais importantes que mimetizam as rinites são a exposição ao 
fumo e a poluição ambiental. A exposição ao fumo é o maior agressor e principal 
poluente inalável intradomiciliar que agride diretamente o epitélio nasal e pode de-
sencadear e agravar a RA. Além disso, o hábito de fumar potencializa a sensibilização 
a haptenos no ambiente de trabalho. A poluição ambiental apresenta cada vez mais 
evidência epidemiológica de fator precipitante e agravante de rinite alérgica (SIN; TO-
GIAS, 2011). Ozônio, óxidos do nitrogênio e dióxido de enxofre são os principais po-
luentes oriundos da combustão dos derivados do petróleo eliminados pela fumaça do 
escapamento de automóveis, existentes nas áreas de tráfego intenso, que podem agre-
dir diretamente a mucosa respiratória. Estes poluentes podem aumentar as respostas 
alérgicas e inflamatórias ao antígeno e facilitar o desenvolvimento de novas alergias, 
desta forma contribui para a perpetuação da inflamação alérgica. A tabela 2 apresenta 
os principais fatores desencadeantes da rinite (KIM; HONG, 2012; LI et al., 2010).
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QUADRO CLÍNICO DA RINITE ALÉRGICA 

A RA é caracterizada pela presença de um ou mais dos seguintes sintomas: obs-
trução nasal, rinorreia, espirros, prurido e hiposmia. Estes sintomas são apresentados 
minutos após o contato com o alérgeno, e cerca de metade deles terão novamente sin-
tomas cerca de 4 a 6 horas depois (RONDÓN et al., 2010).

A sensibilização alérgica dos indivíduos depende da interação entre os fatores 
genéticos e ambientais, e reforça a importância da exposição alergênica para o desen-
volvimento das doenças alérgicas (SIMPSON; CUSTOVIC, 2005). Entre 70% e 85% 
dos pacientes com diagnóstico de asma e rinite alérgica possuem algum tipo de sensi-
bilização a aeroalérgenos (SOARES et al., 2007).  

Os sintomas da RA podem ser persistentes ou intermitentes, de acordo com a maior 
ou menor exposição aos alérgenos em questão e a gravidade do caso. Nos casos de expo-
sição ocupacional, os sintomas estão presentes nos dias de trabalho, ocorrendo melhora 
clínica nos feriados e finais de semana (ASHER et al., 2010; LIN; ZACHAREK, 2012). 

Os sintomas da RA, independentemente da presença de asma, determinam piora 
na qualidade de vida dos pacientes, uma vez que podem levar à fadiga, cefaleia, dificul-
dade de atenção e aprendizagem e a outros distúrbios sistêmicos como apneia do sono. É 
importante salientar, ainda, que a rinite alérgica é uma das causas da síndrome do respira-
dor oral, que pode levar a repercussões adicionais posturais e cardíacas (IBIAPINA et al., 
2008; JUNIPER et al., 2005; BROZEK et al., 2010; RONDÓN et al., 2010). A conges-
tão nasal crônica acarreta respiração oral, roncos, voz anasalada e alterações no olfato. 
Alguns pacientes apresentam sintomas sistêmicos, tais como: astenia, irritabilidade, di-
minuição da concentração, anorexia, náuseas e desconforto abdominal, sendo os três úl-
timos sintomas secundários à deglutição de secreção nasal abundante (GREINER et al., 
2011; MELLO JUNIOR, 2008). Os eventos respiratórios associados aos distúrbios do 
sono, na infância e adolescência, associam-se à maior frequência de doenças do aprendi-
zado, do comportamento e da atenção (CAMELO-NUNES; SOLÉ, 2010; IBIAPINA et 
al., 2008) O quadro I apresenta as principais comorbidades/complicações da RA.

A história clínica do paciente revelando o aparecimento dos sintomas típicos da 
doença (prurido nasal, ocular, auricular, rinorreia aquosa, espirros em salva e obstru-
ção nasal), quando existe o contato com alérgenos, auxilia no diagnóstico da mesma. 
Entretanto, os sintomas também podem surgir após o contato com irritantes (odores 
fortes, ar frio, poluição, fumaça de cigarro, perfumes etc.). Convém avaliar a frequên-
cia, intensidade, duração e periodicidade dos sintomas, relação com atividades profis-
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sionais ou de lazer, assim como o impacto na qualidade de vida. Também é relevante 
verificar a presença de antecedentes pessoais e familiares de atopia (asma, dermatite 
atópica, etc.) (BOUSQUET et al., 2012). 

 IMUNIDADE DA MUCOSA NASAL 

A inalação do ar expõe a mucosa respiratória a uma ampla variedade de substân-
cias estranhas, incluindo micro-organismos infecciosos provenientes do ar, pólens de 
plantas, partículas de pó, e vários outros antígenos ambientais. Esta mucosa apresenta 
mecanismos para a obtenção de um equilíbrio entre a ativação imunológica para prote-
ger o trato respiratório da ação de patógenos e fazer a regulação imune para evitar res-
postas desnecessárias ou exacerbadas que possam prejudicar as funções fisiológicas.  
A quebra dos mecanismos reguladores desta resposta imune pode desencadear as rea-
ções de hipersensibilidade e alergias (HOLT et al., 2008).  

O nariz, além de ser um compartimento rígido, apresenta uma ampla rede vascu-
lar composta por ramos das artérias nasal lateral posterior e nasosseptal, por ramos da 
artéria oftálmica e por capilares subepiteliais. Esta rica vascularização é a origem da 
obstrução nasal, manifestação primordial nos processos inflamatórios do nariz (MEL-
LO JUNIOR, 2003).  

A mucosa do trato respiratório, em praticamente toda a sua extensão, é rica em 
mastócitos e tecido linfoide, constituindo o chamado “tecido linfoide associado à mu-
cosa”. Na mucosa e submucosa, encontram-se vasos sanguíneos, glândulas mucosas, 
nervos e células inflamatórias, como macrófagos, células dendríticas, linfócitos, mas-
tócitos e outras células imunológicas. Estas estruturas colaboram para a imunidade 
nasal (HOLT et al., 2008; SIN; TOGIAS, 2011; WISSINGER; GOULDING, 2009). 
O revestimento mucoso nasal é rico em células ciliadas cobertas por uma fina cama-
da de muco, constituído por 95% de água, glicoproteínas (sialomucina, fucomucina 
e sulfomucina), enzimas (lisozima, lactoferrina), imunoglobulinas (IgA, IgG, IgM, 
IgE), restos celulares e apresenta pH ligeiramente ácido. Este tecido é rico em células 
caliciformes e glândulas seromucosas. As células caliciformes são células colunares 
glandulares encontradas nos epitélios das mucosas dos tratos respiratório e digestivo, 
responsáveis pela secreção de mucina (muco) (WISSINGER; GOULDING, 2009). 
Glândulas serosas estão envolvidas na produção de fucomucinas, que compõem a fase 
aquosa do muco, ou “fase sol”, enquanto glândulas mucosas elaboram as sialomuci-
nas e sulfomucinas que formam o fluido espesso da “epífase gel” (MELLO JUNIOR, 
2003). O epitélio do sistema respiratório humano funciona como barreira físico-quí-
mica contra agentes agressores teciduais e possui células secretoras de substâncias 
protetoras como o muco, defensinas e catelicidinas (HOLT et al., 2008; WISSINGER; 
GOULDING, 2009; GREINER et al., 2011). 

A diferenciação de células T CD4+ virgens em linfócitos Th2 é estimulada pela 
citocina IL-4 e ocorre, principalmente, em resposta a antígenos alérgenos. Estes an-
tígenos causam estimulação crônica das células T, frequentemente sem a indução de 
respostas imunes naturais fortes que são necessárias para diferenciação de Th1. Assim, 
células Th2 podem se desenvolver em resposta a patógenos e antígenos que causam 
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estimulação persistente ou repetida das células T com pouca inflamação ou pouca 
produção das citocinas pró-inflamatórias (LAMBRECHT; HAMMAD, 2009; PAUL; 
ZHU, 2010). 

Recentemente, foram caracterizadas células denominadas Th17 como uma linha-
gem diferente de Células T CD4+ encontradas, principalmente, em respostas imunes 
associadas com doenças autoimunes e inflamação crônica, e também envolvidas na 
proteção contra infecções microbianas (Cosmi; Liotta; Maggi, 2011). Estas são 
células T produtoras, principalmente, das citocinas IL-17A, IL-17F e IL-22. A interleu-
cina-17 (IL-17) é uma citocina pró-inflamatória que está envolvida na capacidade de 
induzir a produção de citocinas por células Th2 (IL-4, IL-5 e IL-13) e induzir a prolife-
ração de eosinófilos (Cosmi; Liotta; Maggi, 2011). As citocinas da família IL-17 
são potentes indutoras da inflamação, induzindo à infiltração celular e produção de ou-
tras citocinas pró-inflamatórias por leucócitos e células epiteliais (Makihara et al., 
2014). O estudo realizado por Makihara et al., (2014) fornece evidências que a expres-
são da IL-17A verificada pelo método imunohistoquímico proveniente de biópsia da 
mucosa nasal de pacientes com RA está associada com a fisiopatologia desta doença, 
pois a sua expressão tecidual estava relacionada com a gravidade da doença (sintoma-
tologia) e presença de eosinofilia nasal (infiltrado inflamatório). Ciprandi et al., (2009) 
mostraram em seu estudo que as concentrações séricas de IL-17A foram significativa-
mente elevadas em pacientes com RA em comparação com controles saudáveis​​ e veri-
ficaram uma relação positiva significativa entre níveis de IL-17A séricos e a gravidade 
dos sintomas dos pacientes com rinite alérgica. Estas observações podem proporcionar 
uma base para futuras abordagens terapêuticas dirigidas para a IL-17A no tratamento 
da inflamação (eosinofílica) da mucosa das vias aéreas em doenças alérgicas.  

As respostas da célula T no trato respiratório são iniciadas pela apresentação an-
tigênica pelas células dendríticas, as quais desempenham um papel central na iniciação 
das respostas de células T. As células dendríticas da mucosa respiratória podem ser 
subdivididas em subpopulações com base nos marcadores de superfície celular, sendo 
importante destacar as células dendríticas migratórias presentes na lâmina própria da 
mucosa: CD103+CD11b- (expressam a subunidade α

E
 de integrina, direciona a célula 

para a mucosa, permitindo a sua ligação à E-caderina) e as CD103-CD11b+ (expressam 
a cadeia α

M
 de integrina que facilita a adesão da célula a proteínas da matriz extrace-

lular). Essas células realizam a apresentação de antígenos capturados na mucosa res-
piratória nos linfonodos drenantes, apresentando os antígenos protéicos processados 
para as células T virgens e têm a propensão de orientar a diferenciação dessas células 
T para a subpopulação Th2 (LAMBRECHT; HAMMAD, 2009).  

A imunidade humoral protetora nas vias aéreas é dominada por IgA secretora, a 
qual exerce um papel importante na neutralização de micro-organismos. Os locais ana-
tômicos da ativação de células B virgens, da diferenciação e da troca de classe para o 
isótipo IgA podem variar, mas incluem amígdalas e adenoides na nasofaringe (HOLT 
et al., 2008) O retorno dos plasmócitos secretores de IgA para o tecido aéreo nas 
proximidades do epitélio da mucosa nasal depende da quimiocina CCL28, secretada 
pelo epitélio respiratório, e de seu receptor CCR10, na superfície dos plasmócitos IgA 
e IgG são transportadas para o lúmen das vias aéreas pelo mecanismo de transporte 
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transcelular via receptor Fc destas imunoglobulinas interagindo com a célula epitelial 
da mucosa (HOLT et al., 2008). A IgE desempenha suas funções efetoras inflamatórias 
quando ligada aos mastócitos, os quais são abundantes nas vias aéreas (HOLT et al., 
2008; WISSINGER; GOULDING, 2009).    

A reação alérgica no nariz tem componentes precoces e tardios, ambos os quais 
contribuem para a apresentação clínica da rinite alérgica. A fase inicial envolve a ati-
vação aguda de células efetoras através de anticorpos IgE reagindo com o alérgeno e 
produz todo o espectro de sintomas da RA. A fase tardia é caracterizada pelo recruta-
mento e ativação de células inflamatórias e no desenvolvimento de hiper-reatividade 
nasal com sintomas mais severos (SIN; TOGIAS, 2011). 

 IMUNOPATOLOGIA E FISIOPATOLOGIA NA RINITE ALÉRGICA 

A rinite alérgica é caracterizada por uma resposta imune tipicamente do tipo T 
helper 2 (Th2), envolvendo uma complexa cascata de mediadores moleculares, tais 
como  interleucinas IL-4, IL-5 e IL-13, as quais induzem a ativação de linfócitos B, di-
ferenciação em plasmócitos, produção de IgE específica para o alérgeno, recrutamento 
e ativação de eosinófilos para o sítio inflamatório tecidual (PAWANKAR et al., 2011).   

Os eosinófilos são leucócitos sanguíneos frequentemente recrutados para sítios 
inflamatórios durante as alergias respiratórias (POSSA et al., 2013). Sua função efe-
tora envolve a liberação de proteínas granulares tóxicas, espécies reativas de oxigênio 
(ROS), citocinas e mediadores lipídicos (leucotrienos, prostaglandinas, etc). Sua capa-
cidade para armazenar mediadores inflamatórios previamente formados, quimiocinas 
e fatores de crescimento disponíveis para uso imediato desempenha múltiplos papéis 
que favorecem a iniciação e manutenção das respostas imunitárias nas reações infla-
matórias alérgicas (POSSA et al., 2013).  

Na RA o processo inflamatório tem sua origem na reação de hipersensibilidade 
do tipo I da classificação de Gell e Coombs. Em indivíduos geneticamente predispos-
tos, haverá a elevada produção de imunoglobulina da classe E (IgE) para alguns antí-
genos. A interação da IgE com os antígenos nos receptores para a região Fc presentes 
na superfície dos mastócitos, eosinófilos e outros leucócitos, resultará na liberação de 
diversos mediadores inflamatórios (p. ex.: histamina e leucotrienos), quimiocinas e 
citocinas.  Estes induzem a ativação celular e desencadearão os sintomas típicos das 
reações alérgicas (PAWANKAR et al., 2011).    

Dentro de minutos, a reação de fase precoce é iniciada promovida pela desgra-
nulação dos mastócitos sensibilizados pela IgE que libertam mediadores pró-inflama-
tórios, tanto pré-formados quanto recém-sintetizados (GELFAND, 2004). A reação de 
fase tardia desenvolve dentro de horas a dias, e é caracterizada pelo influxo para a mu-
cosa nasal de células inflamatórias, como eosinófilos, basófilos, mastócitos, neutrófilos 
e células mononucleares (HOWARTH et al., 2005). Os granulócitos eosinófilos são 
células, predominantemente, do tipo inflamatórias presentes na reação de fase tardia ou 
crônica, e liberam uma série de mediadores pro-inflamatórios, incluindo os leucotrie-
nos, proteínas catiônicas, peroxidase de eosinófilos e proteína básica principal, que sus-
tentam a inflamação nasal e  sintomas como a congestão nasal (GREINER et al., 2011).  
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Não há cura para a rinite alérgica. Quando adequadamente diagnosticada e trata-
da, o que inclui a identificação correta da gravidade da doença e de suas comorbidades 
e uma abordagem diagnóstico-terapêutica ampla, a maioria dos pacientes com RA tem 
ótimo prognóstico, evoluindo para remissão dos sintomas por períodos prolongados, 
com menor uso de medicamentos e melhora da qualidade de vida (ASHER et al., 2006; 
RONDÓN et al., 2010).

 CONCLUSÃO

A rinite alérgica, assim como a asma, é uma condição crônica que exerce um alto 
impacto socioeconômico sobre os pacientes, suas famílias, os sistemas de saúde (SUS) 
e a sociedade como um todo. A história clínica típica da doença revela o aparecimento 
dos sintomas da rinite quando existe o contato com alérgenos ambientais. Entretanto, 
os sintomas também podem surgir após o contato com substâncias irritantes. Convém 
avaliar a frequência, intensidade, duração e periodicidade dos sintomas, relação com 
atividades profissionais ou de lazer, assim como o seu impacto na qualidade de vida 
do paciente. Também é relevante verificar a presença de antecedentes pessoais e fa-
miliares de atopia para o diagnóstico adequado da RA (BOUSQUET et al., 2012). Os 
indivíduos atópicos, principalmente, crianças e adolescentes, são mais susceptíveis às 
comorbidades associadas às doenças respiratórias (IBIAPINA  et al., 2008).  

 A RA ainda não possui uma definição clínica bem clara, fato que tem levado 
pesquisadores a tentar compreender melhor a fisiopatologia desta doença respiratória 
e diferenciá-la da rinite não alérgica. Entretanto, há um consenso de que a rinite não 
alérgica envolve uma séria de condições heterogêneas (SIN; TOGIAS, 2011; GREIN-
ER et al., 2011; RONDÓN et al., 2010).  

O impacto da asma e rinite alérgica afetam diretamente a qualidade de vida do 
indivíduo não só pela alteração respiratória, mas, também pelos prejuízos compor-
tamentais, funcionais e físicos que ocasionam (CAMELO-NUNES et al., 2010). A 
elevada prevalência da RA, as comorbidades associadas e o seu impacto na qualidade 
de vida tornam esta doença um problema de saúde pública a qual precisa de maior 
atenção, principalmente, do sistema único de saúde brasileiro.   

O melhor entendimento sobre os mecanismos imunopatogênicos da doença for-
necerá estratégias para a instituição de um tratamento racional para a RA, o qual pode-
rá ser baseado no combate aos elementos envolvidos no processo inflamatório do que 
apenas no controle dos sintomas da doença, sendo importante para o desenvolvimento 
de novas e mais efetivas estratégias terapêuticas.  

ALLERGIC RHINITIS: CLINICAL AND PATHOPHYSIOLOGICAL ASPECTS

Abstract: Allergic Rhinitis (AR) is a chronic inflammatory disease of high prevalen-
ce and morbidity in the country. The precise pathogenic mechanisms involved in the 
pathophysiology of AR are still not well understood. A better understanding of the 
pathophysiology of AR may allow the development and insertion of new therapeutic 
approaches to improve the quality of life of patients.
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