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Resumo: a rinite alérgica (RA) é uma doenca inflamatoria cronica de eleva-
da prevaléncia no pais e alta morbidade. Os mecanismos imunopatologicos
precisos envolvidos na fisiopatologia da RA ainda ndo estdo bem compreen-
didos. Um melhor entendimento sobre a fisiopatologia da RA pode permitir o
desenvolvimento e insercdo de novas abordagens terapéuticas no sentido de
melhorar a qualidade de vida dos pacientes.

Palavras-chave: Rinite alérgica. Imunopatogénese. Fisiopatologia.

rinite alérgica (RA) representa um problema de satde publica mundial

que associada com a asma afeta todas as faixas etdrias causando um

considerdvel impacto na satide e qualidade de vida dos pacientes (BAE-
NA-CAGNANI et al., 2013). Acredita-se que as mudangas no estilo de vida das
pessoas, como na alimenta¢ao, com consumo de produtos industrializados, ricos
em conservantes e outros produtos quimicos, bem como a redu¢do do contato
de criangas com micro-organismos, devido as melhores condicdes de higiene e
vacinagdo, propiciariam mudangas nas caracteristicas imunoldgicas dos indi-
viduos, predispondo-os, por exemplo, a doengas de etiologia alérgica (PLATTS-
MILLS et al., 2005; TAMAY et al., 2014). Segundo Tamay et al., (2014) fatores
ambientais, como uso indiscriminado de farmacos como o paracetamol e an-
tibidticos, presenca de animais doméstico como cdes na residéncia e falta de
aleitamento materno no primeiro ano de vida podem induzir o desenvolvimento
da RA em criangas. A etiologia da RA e de outras doencas alérgicas ainda per-
manece pouco compreendida, apesar dos estudos j4 realizados, demonstrando
a necessidade da realizacao de novos estudos abordando a imunopatogénese e
fisiopatologia destas doencas (TAMAY et al., 2014).
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Doencas respiratérias caracterizadas por processos inflamatérios alérgicos tém
apresentado um aumento substancial no nimero de casos, mundialmente (SOLE et
al., 2007; ASHER et al., 2010; BOUSQUET et al., 2012). Dentre elas vale destacar
as seguintes: bronquite aguda, rinite alérgica, sinusite, rinossinusite cronica, rinocon-
juntivite alérgica e asma, como as que mais causam morbidade em criangas e adoles-
centes no mundo. Essas doengas foram responsdveis pelo maior nimero de visitas aos
servicos ambulatoriais médicos para pessoas de até 15 anos de idade na dltima década
(MARAMBAIA et al., 2013; RONBORG et al., 2012). A elevacdo do nimero de do-
entes e da sensibilizacd@o a alérgenos na rinite alérgica (RA), nas dltimas décadas, pode
ser explicado por diversos fatores, dentre os quais, o melhor reconhecimento da do-
enca; maior reatividade imunoldgica; maior exposicao ambiental; mudangas no estilo
de vida, com maior permanéncia em ambientes fechados e modifica¢des dos habitos
alimentares; contribui¢do de fatores infecciosos e socioecondmicos e concentracao
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 prevaléncia de asma associada com RA
pode atingir até 28,2% da populacdo, dependendo do centro estudado (ASHER et al.,
2006; SOLE et al., 2004; SOLE et al., 2007).

Com o aumento da prevaléncia da RA em varios paises, a sua associagdo com
a asma e outras comorbidades e o prejuizo que esta doenca traz para os pacientes,
convém ressaltar a importancia de seu estudo como problema de satide publica para o
desenvolvimento de novas abordagens terapéuticas para melhorar a qualidade de vida
dos pacientes e ndo apenas tratar somente os sintomas da doenca.

METODOLOGIA

Esse artigo de revisao € produto de investigacdo exploratdria e bibliogréfica re-
alizada nas bases de dados eletronicas SciELO e MEDLINE (Pubmed), através da
consulta a artigos publicados no periodo de tempo do ano 2000 a 2013. Dando énfase
ao embasamento tedrico-conceitual do assunto abordado utilizou-se, isoladamente ou
em combinacio, os seguintes termos, conforme os Descritores em Ciéncias da Saude
(DeCS): allergic rhinitis, immunopathology e pathophysiology. O levantamento bi-
bliografico foi realizado no periodo de abril a novembro do ano de 2013. Do material
pesquisado encontrado, foram selecionados os artigos que melhor contribuiram para o
cumprimento do objetivo deste trabalho.

A RINITE ALERGICA

A RA ¢ uma doenca inflamatéria da mucosa de revestimento nasal decorrente
do contato com alérgenos. E uma doenca bastante frequente, afetando cerca de 400
milhdes 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 individuo, tem-
pordaria ou permanentemente, se nao houver tratamento adequado (KINCHOKU et al.,
2011; MELLO JUNIOR, 2008). A RA ¢ considerada a doenca alérgica cronica mais
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comum da infancia e adolescéncia. Segundo Bousquet et al., (2008), 10% a 25% da
populacdo adolescente em diferentes paises apresenta esta doenga cronica, represen-
tando um problema de saide publica e interferindo na qualidade de vida dos pacientes.

A RA apresenta, tipicamente, os seguintes sintomas: obstru¢ao nasal, rinorreia
aquosa, espirros e prurido nasal. Segundo recomendacdo da iniciativa Allergic Rhini-
tis and Its Impact on Asthma (ARIA) e da Organizacdo Mundial da Saude (OMS),
a classificacdo da rinite alérgica deve levar em consideracdo a duracdo (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 classificagdo da
RA de acordo com a duragdo, gravidade dos sintomas e aspectos da qualidade de vida.

Tabela 1. Classificacdo da Rinite Alérgica segundo critérios clinicos e
Qualidade de vida do paciente.

Rinite Alérgica segundo duracgéo, gravidade dos sintomas e
aspectos da qualidade de vida

LEVE
Sono normal
Atividades normais
- esporte, lazer
- trabalho, escola
Sintomas ndo incomodam

MODERADA - GRAVE

Um ou mais itens
- sono comprometido
- atividades comprometidas
- sintomas incomodam

INTERMITENTE
Sintomas

< 4 dias por semana
ou = 4 semanas

PERSISTENTE

Sintomas

> 4 dias por semana

e = 4 semanas

Fonte: Allergic Rhinitis and Its Impact on Asthma - ARIA (2008) e
Organizacdo Mundial da Sadde (OMS).

ETIOLOGIA

Evidéncias cientificas sugerem que o desenvolvimento de doengas alérgicas €
decorrente da interac@o entre fatores genéticos e ambientais que um individuo esteja
suscetivel (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 sintese da Glutationa S-transferase T1 (GSTT1) pode ser uma regido de
suscetibilidade para o desenvolvimento da RA, quando hé polimorfismo deste locus
(delecdo), pois este estd relacionado com a regulacdo de enzimas que contribuem para
o processo de estresse oxidativo celular capaz de induzir lesdo tecidual em mucosas.
No Brasil, as causas mais comuns de alergias respiratdrias sdo provenientes do con-
tato da populagdo com alérgenos presentes na poeira, fungos que colonizam animais
domésticos, pdlens, fumaca de tabaco, odores fortes, poluicao e mudangas ambientais
de temperatura e de umidade sdo antigenos potenciais para desencadear um processo
alérgico em individuos atépicos (CAMELO-NUNES; SOLE, 2010).
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Os aeroalérgenos, em geral, sdo proteinas soliveis de baixo peso molecular, que
podem facilmente se desprender da sua fonte o que facilita sua dispersao aérea e a pe-
netracao no trato respiratorio. Os alérgenos de maior relevancia clinica sao os oriundos
de 4caros da poeira, baratas, fungos, alimentos e substancias provenientes de animais
domésticos (GREINER et al., 2011; LOPEZ et al., 2010). Os 4caros da poeira domici-
liar t€ém mais de 20 componentes alergénicos identificados, contudo a fonte mais im-
portante de aeroalérgenos destes insetos s@o as particulas fecais cobertas por proteases
resultantes de residuos de degradagdo da lisina. Os trés dcaros mais comuns e identifi-
cados como sensibilizantes em estudos brasileiros sdo o Dermatophagoides pteronys-
sinus, o Dermatophagoides farinae e a Blomia tropicalis (LOPEZ et al., 2010). Os
fungos sdo alérgenos importantes que proliferam principalmente quando ha umidade
excessiva no ambiente. Os principais fungos, no Brasil, relacionados com alergias sao
Cladosporium sp, Aspergillus sp, Alternaria sp e Penicillium notatum (ESTEVES;
ROSARIO FILHO; TRIPPIA, 2000). As baratas continuamente desprendem proteinas
oriundas da renovagao e decomposi¢do corporal, provenientes da saliva, secrecoes e
material fecal. As espécies mais comuns no Brasil sdo a Blatella germanica e a Peri-
planeta americana (ESTEVES; ROSARIO FILHO; TRIPPIA, 2000).

As condi¢des mais importantes que mimetizam as rinites sio a exposi¢ao ao
fumo e a poluicdo ambiental. A exposi¢do ao fumo € o maior agressor e principal
poluente inaldvel intradomiciliar que agride diretamente o epitélio nasal e pode de-
sencadear e agravar a RA. Além disso, o hdbito de fumar potencializa a sensibilizacao
a haptenos no ambiente de trabalho. A poluicdo ambiental apresenta cada vez mais
evidéncia epidemioldgica de fator precipitante e agravante de rinite alérgica (SIN; TO-
GIAS, 2011). Ozbnio, 6xidos do nitrogénio e didéxido de enxofre s@o os principais po-
luentes oriundos da combustdo dos derivados do petrdleo eliminados pela fumacga do
escapamento de automdveis, existentes nas dreas de trafego intenso, que podem agre-
dir diretamente a mucosa respiratoria. Estes poluentes podem aumentar as respostas
alérgicas e inflamatdrias ao antigeno e facilitar o desenvolvimento de novas alergias,
desta forma contribui para a perpetuacdo da inflamacdo alérgica. A tabela 2 apresenta
os principais fatores desencadeantes da rinite (KIM; HONG, 2012; LI et al., 2010).

Tabela 2. Agentes capazes de desencadear a Rinite Alérgica

Fatores desencadeantes da rinite

AEROALERGENOS
Acaros da poeira: Dermatophagoides pteronyssinus, Dermatophagoides
farinae, Blomia tropicalis.
Eungos: Cladosponium sp., Aspergillus sp., Alternaria sp. e Penicillium
notatum.
Baratas: Blatella germanica e a Periplaneta amercana.
Animais: gato, cdo, cavalo, hamster.
Polens: gramineas.
Ocupacionais: frigo, poeira de madeira, detergentes, latex.

IRRITANTES E POLUENTES

Intradomiciliares: fumacga de cigarmo, poluentes ambientais.
Extradomiciliares: 0z6nio, 6xidos do nitrogénio e dioxido de enxofre.
Fonte: Allergic Rhinitis and Its Impact on Asthma - ARIA (2008).
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QUADRO CLINICO DA RINITE ALERGICA

A RA ¢€ caracterizada pela presenca de um ou mais dos seguintes sintomas: obs-
trucdo nasal, rinorreia, espirros, prurido e hiposmia. Estes sintomas sdo apresentados
minutos apds o contato com o alérgeno, e cerca de metade deles terdo novamente sin-
tomas cerca de 4 a 6 horas depois (RON DON et al., 2010).

A sensibilizacdo alérgica dos individuos depende da interacdo entre os fatores
genéticos e ambientais, e refor¢a a importancia da exposi¢cdo alergénica para o desen-
volvimento das doencas alérgicas (SIMPSON; CUSTOVIC, 2005). Entre 70% e 85%
dos pacientes com diagndstico de asma e rinite alérgica possuem algum tipo de sensi-
bilizacdo a aeroalérgenos (SOARES et al., 2007).

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

Os sintomas da RA, independentemente da presenca de asma, determinam piora
na qualidade de vida dos pacientes, uma vez que podem levar a fadiga, cefaleia, dificul-
dade de atencio e aprendizagem e a outros distdrbios sistémicos como apneia do sono. E
importante salientar, ainda, que a rinite alérgica é uma das causas da sindrome do respira-
dor oral, que pode levar a repercussoes adicionais posturais e cardiacas (IBIAPINA et al.,
2008; JUNIPER et al., 2005; BROZEK et al., 2010; RONDON et al., 2010). A conges-
tao nasal cronica acarreta respiracao oral, roncos, voz anasalada e alteragdes no olfato.
Alguns pacientes apresentam sintomas sist€émicos, tais como: astenia, irritabilidade, di-
minuicao da concentracdo, anorexia, nduseas e desconforto abdominal, sendo os trés ul-
timos sintomas secunddrios a degluticao de secrec@o nasal abundante (GREINER et al.,
2011; MELLO JUNIOR, 2008). Os eventos respiratorios associados aos disturbios do
sono, na infancia e adolescéncia, associam-se a maior frequéncia de doengas do aprendi-
zado, do comportamento e da atencdo (CAMELO-NUNES; SOLE, 2010; IBIAPINA et
al., 2008) O quadro I apresenta as principais comorbidades/complicacdes da RA.

I Quadro | — Co-morbidades/complicagdes da Rinite Alérgica. I

Asma brénquica
Conjuntivite
Sinusite

Polipose Nasal
Otite média
Faringite/laringite

Fonte:Bousquet etal (2012).

A historia clinica do paciente revelando o aparecimento dos sintomas tipicos da
doenca (prurido nasal, ocular, auricular, rinorreia aquosa, espirros em salva e obstru-
cdo nasal), quando existe o contato com alérgenos, auxilia no diagnéstico da mesma.
Entretanto, os sintomas também podem surgir apos o contato com irritantes (odores
fortes, ar frio, polui¢do, fumacga de cigarro, perfumes etc.). Convém avaliar a frequén-
cia, intensidade, duracgdo e periodicidade dos sintomas, relacao com atividades profis-
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sionais ou de lazer, assim como o impacto na qualidade de vida. Também ¢é relevante
verificar a presenga de antecedentes pessoais e familiares de atopia (asma, dermatite
atopica, etc.) (BOUSQUET et al., 2012).

IMUNIDADE DA MUCOSA NASAL

A inalacdo do ar expde a mucosa respiratdria a uma ampla variedade de substan-
cias estranhas, incluindo micro-organismos infecciosos provenientes do ar, polens de
plantas, particulas de po, e varios outros antigenos ambientais. Esta mucosa apresenta
mecanismos para a obtencao de um equilibrio entre a ativagdo imunoldgica para prote-
ger o trato respiratorio da ac@o de patdgenos e fazer a regulacdo imune para evitar res-
postas desnecessdrias ou exacerbadas que possam prejudicar as fungoes fisioldgicas.
A quebra dos mecanismos reguladores desta resposta imune pode desencadear as rea-
coes de hipersensibilidade e alergias (HOLT et al., 2008).

O nariz, além de ser um compartimento rigido, apresenta uma ampla rede vascu-
lar composta por ramos das artérias nasal lateral posterior e nasosseptal, por ramos da
artéria oftdlmica e por capilares subepiteliais. Esta rica vascularizacio € a origem da
obstru¢ao nasal, manifesta¢ao primordial nos processos inflamatérios do nariz (MEL-
LO JUNIOR, 2003).

A mucosa do trato respiratorio, em praticamente toda a sua extensdo, € rica em
mastocitos e tecido linfoide, constituindo o chamado “tecido linfoide associado a mu-
cosa”. Na mucosa e submucosa, encontram-se vasos sanguineos, glandulas mucosas,
nervos e células inflamatorias, como macréfagos, células dendriticas, linfocitos, mas-
técitos e outras células imunoldgicas. Estas estruturas colaboram para a imunidade
nasal (HOLT et al., 2008; SIN; TOGIAS, 2011; WISSINGER; GOULDING, 2009).
O revestimento mucoso nasal € rico em células ciliadas cobertas por uma fina cama-
da de muco, constituido por 95% de agua, glicoproteinas (sialomucina, fucomucina
e sulfomucina), enzimas (lisozima, lactoferrina), imunoglobulinas (IgA, 1gG, IgM,
IgE), restos celulares e apresenta pH ligeiramente 4cido. Este tecido € rico em células
caliciformes e glandulas seromucosas. As células caliciformes sdo células colunares
glandulares encontradas nos epitélios das mucosas dos tratos respiratdrio e digestivo,
responsaveis pela secrecao de mucina (muco) (WISSINGER; GOULDING, 2009).
Glandulas serosas estdo envolvidas na produgdo de fucomucinas, que compdem a fase
aquosa do muco, ou “fase sol”, enquanto glandulas mucosas elaboram as sialomuci-
nas e sulfomucinas que formam o fluido espesso da “epifase gel” (MELLO JUNIOR,
2003). O epitélio do sistema respiratério humano funciona como barreira fisico-qui-
mica contra agentes agressores teciduais e possui células secretoras de substancias
protetoras como o muco, defensinas e catelicidinas (HOLT et al., 2008; WISSINGER;
GOULDING, 2009; GREINER et al., 2011).

A diferenciagdo de células T CD4+ virgens em linfocitos Th2 € estimulada pela
citocina IL-4 e ocorre, principalmente, em resposta a antigenos alérgenos. Estes an-
tigenos causam estimulag@o cronica das células T, frequentemente sem a inducgdo de
respostas imunes naturais fortes que sao necessdrias para diferenciagdo de Th1. Assim,
células Th2 podem se desenvolver em resposta a patégenos e antigenos que causam
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estimulagdo persistente ou repetida das células T com pouca inflamacdo ou pouca
producdo das citocinas pré-inflamatérias (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 doengas autoimunes e inflamacdo cronica, e também envolvidas na
protecdo contra infec¢des microbianas (COSMI; LIOTTA; MAGGI, 2011). Estas sao
células T produtoras, principalmente, das citocinas IL-17A, IL-17F e IL-22. A interleu-
cina-17 (IL-17) é uma citocina pré-inflamatdria que estd envolvida na capacidade de
induzir a producao de citocinas por células Th2 (IL-4, IL-5 e IL-13) e induzir a prolife-
racdo de eosindfilos (COSMI; LIOTTA; MAGGI, 2011). As citocinas da familia IL-17
sao potentes indutoras da inflamagao, induzindo a infiltracao celular e produgao de ou-
tras citocinas pré-inflamatorias por leucdcitos e células epiteliais (MAKIHARA et al.,
2014). O estudo realizado por Makihara et al., (2014) fornece evidéncias que a expres-
sao da IL-17A verificada pelo método imunohistoquimico proveniente de bidpsia da
mucosa nasal de pacientes com RA estd associada com a fisiopatologia desta doenca,
pois a sua expressao tecidual estava relacionada com a gravidade da doenca (sintoma-
tologia) e presenca de eosinofilia nasal (infiltrado inflamatério). Ciprandi et al., (2009)
mostraram em seu estudo que as concentragdes séricas de IL-17A foram significativa-
mente elevadas em pacientes com RA em comparagdo com controles sauddveis e veri-
ficaram uma relagdo positiva significativa entre niveis de IL-17A séricos e a gravidade
dos sintomas dos pacientes com rinite alérgica. Estas observacdes podem proporcionar
uma base para futuras abordagens terapéuticas dirigidas para a IL-17A no tratamento
da inflamacao (eosinofilica) da mucosa das vias aéreas em doengas alérgicas.

As respostas da célula T no trato respiratdrio sdo iniciadas pela apresentagdo an-
tigénica pelas células dendriticas, as quais desempenham um papel central na iniciagdo
das respostas de células T. As células dendriticas da mucosa respiratéria podem ser
subdivididas em subpopula¢des com base nos marcadores de superficie celular, sendo
importante destacar as células dendriticas migratdrias presentes na lamina prépria da
mucosa: CD103*CD11b" (expressam a subunidade o de integrina, direciona a célula
para a mucosa, permitindo a sua ligacdo a E-caderina) e as CD103°CD11b* (expressam
a cadeia o, de integrina que facilita a ades@o da c€lula a proteinas da matriz extrace-
lular). Essas células realizam a apresentacdo de antigenos capturados na mucosa res-
piratéria nos linfonodos drenantes, apresentando os antigenos protéicos processados
para as células T virgens e t€ém a propensdo de orientar a diferenciac@o dessas células
T para a subpopulacdo Th2 (LAMBRECHT; HAMMAD, 2009).

A imunidade humoral protetora nas vias aéreas € dominada por IgA secretora, a
qual exerce um papel importante na neutralizagao de micro-organismos. Os locais ana-
tomicos da ativacdo de células B virgens, da diferenciacdo e da troca de classe para o
isétipo IgA podem variar, mas incluem amigdalas e adenoides na nasofaringe (HOLT
et al., 2008) O retorno dos plasmdcitos secretores de IgA para o tecido aéreo nas
proximidades do epitélio da mucosa nasal depende da quimiocina CCL28, secretada
pelo epitélio respiratorio, e de seu receptor CCR10, na superficie dos plasmdcitos IgA
e IgG sdo transportadas para o limen 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 funcdes efetoras inflamatérias
quando ligada aos mastdcitos, os quais sdo abundantes nas vias aéreas (HOLT et al.,
2008; WISSINGER; GOULDING, 2009).

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

IMUNOPATOLOGIA E FISIOPATOLOGIA NA RINITE ALERGICA

A rinite alérgica € 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 ativacdo de linfécitos B, di-
ferenciacdo em plasmdcitos, producao de IgE especifica para o alérgeno, recrutamento
e ativacao de eosinofilos para o sitio inflamatério tecidual (PAWANKAR et al., 2011).

Os eosindfilos sdo leucdceitos sanguineos frequentemente recrutados para sitios
inflamatdrios durante as alergias respiratorias (POSSA et al., 2013). Sua func¢do efe-
tora envolve a liberagcao de proteinas granulares toxicas, espécies reativas de oxigénio
(ROS), citocinas e mediadores lipidicos (leucotrienos, prostaglandinas, etc). Sua capa-
cidade para armazenar mediadores inflamatérios previamente formados, quimiocinas
e fatores de crescimento disponiveis para uso imediato desempenha multiplos papéis
que favorecem a iniciagdo e manutencao das respostas imunitdrias nas reagdes infla-
matorias alérgicas (POSSA et al., 2013).

Na RA o processo inflamatério tem sua origem na reagao de hipersensibilidade
do tipo I da classificacdo de Gell e Coombs. Em individuos geneticamente predispos-
tos, havera a elevada producao de imunoglobulina da classe E (IgE) para alguns anti-
genos. A interacdo da IgE com os antigenos nos receptores para a regido Fc presentes
na superficie dos mastdcitos, eosindfilos e outros leucdcitos, resultard na liberacao de
diversos mediadores inflamatdrios (p. ex.: histamina e leucotrienos), quimiocinas e
citocinas. Estes induzem a ativacdo celular e desencadeardo os sintomas tipicos das
reacOes alérgicas (PAWANKAR et al., 2011).

Dentro de minutos, a rea¢do de fase precoce € iniciada promovida pela desgra-
nulacdo dos mastdcitos sensibilizados pela IgE que libertam mediadores pré-inflama-
torios, tanto pré-formados quanto recém-sintetizados (GELFAND, 2004). A reacdo de
fase tardia desenvolve dentro de horas a dias, e € caracterizada pelo influxo para a mu-
cosa nasal de células inflamatorias, como eosindfilos, basofilos, mastdcitos, neutrofilos
e células mononucleares (HOWARTH et al., 2005). Os granuldcitos eosinéfilos sdo
células, predominantemente, do tipo inflamatdrias presentes na reacao de fase tardia ou
cronica, e liberam uma série de mediadores pro-inflamatérios, incluindo os leucotrie-
nos, proteinas catidnicas, peroxidase de eosinéfilos e proteina bdsica principal, que sus-
tentam a inflamacgao nasal e sintomas como a congestao nasal (GREINER et al., 2011).
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N3ao hé cura para a rinite alérgica. Quando adequadamente diagnosticada e trata-
da, o que inclui a identificagdo correta da gravidade da doenca e de suas comorbidades
e uma abordagem diagndstico-terapéutica ampla, a maioria dos pacientes com RA tem
6timo progndstico, evoluindo para remissdao dos sintomas por periodos prolongados,
com menor uso de medicamentos e melhora da qualidade de vida (ASHER et al., 2006;
RONDON et al., 2010).

CONCLUSAO

A rinite alérgica, assim como a asma, € uma condi¢do cronica que exerce um alto
impacto socioeconOmico sobre os pacientes, suas familias, os sistemas de satide (SUS)
e a sociedade como um todo. A historia clinica tipica da doenca revela o aparecimento
dos sintomas da rinite quando existe o contato com alérgenos ambientais. Entretanto,
os sintomas também podem surgir apds o contato com substéncias irritantes. Convém
avaliar a frequéncia, intensidade, duracdo e periodicidade dos sintomas, relacdo com
atividades profissionais ou de lazer, assim como o seu impacto na qualidade de vida
do paciente. Também € relevante verificar a presenca de antecedentes pessoais e fa-
miliares de atopia para o diagnéstico adequado da RA (BOUSQUET et al., 2012). Os
individuos atdpicos, principalmente, criancgas e adolescentes, sdo mais susceptiveis as
comorbidades associadas as doengas respiratorias (IBIAPINA et al., 2008).

A RA ainda ndo possui uma defini¢do clinica bem clara, fato que tem levado
pesquisadores a tentar compreender melhor a fisiopatologia desta doenca respiratdria
e diferencid-la da rinite ndo alérgica. Entretanto, ha um consenso de que a rinite ndo
alérgica envolve uma séria de condi¢des heterogéneas (SIN; TOGIAS, 2011; GREIN-
ER et al., 2011; RONDON et al., 2010).

O impacto da asma e rinite alérgica afetam diretamente a qualidade de vida do
individuo ndo sé pela alteracdo respiratéria, mas, também pelos prejuizos compor-
tamentais, funcionais e fisicos que ocasionam (CAMELO-NUNES et al., 2010). A
elevada prevaléncia da RA, as comorbidades associadas e o seu impacto na qualidade
de vida tornam esta doenca um problema de satde publica a qual precisa de maior
atencao, principalmente, do sistema tnico de satde brasileiro.

O melhor entendimento sobre 0os mecanismos imunopatogénicos da doenca for-
necerd estratégias para a instituicdo de um tratamento racional para a RA, o qual pode-
ra ser baseado no combate aos elementos envolvidos no processo inflamatério do que
apenas no controle dos sintomas da doenca, sendo importante para o desenvolvimento
de novas e mais efetivas estratégias terapéuticas.

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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