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RESUMO ‘

A asma e a rinite alérgica sdao doencas frequentes e acome-
tem parcela significativa da populagao, sobretudo criancas.
Frequentemente a asma e a rinite coexistem e tem sido docu-
mentado que a presenca de rinite potencialmente aumenta a
gravidade da asma e impacta negativamente na qualidade de vida.
Entre os agentes desencadeantes/agravantes dessas doencas
sao apontados: aeroalérgenos (acaros do p6 domiciliar, fungos,
alérgenos de baratas, epitélio de animais, polens e ocupacio-
nais), poluentes intradomiciliares e extradomiciliares (fumaca de
tabaco, material particulado liberado pela coc¢ao/aquecimento
— gas de cozinha, fogdo a lenha) e irritantes (odores fortes, ar-
condicionado). O objetivo desse estudo foi identificar as medidas
recomendadas para reduzir a exposi¢cao de pacientes sensiveis a
esses agentes. Realizou-se busca em base de dados MEDLINE,
SciELO e LILACS empregando-se os descritores: environmental
control, mite, cockroach, fungi, furry pets, pollen, irritants, smoking,
indoor pollution, cooking. Foram revisados os principais estudos
e elaborou-se um documento em que sao discutidas as relagées
entre exposicao e aparecimento de sintomas, assim como as me-
didas apontadas como tendo potencial para evitar a exacerbagao/
agravamento das doengas alérgicas respiratdrias.

Descritores: Acaros, barata, animais de pelo, fungos, polens,
controle ambiental.

‘ ABSTRACT

Asthma and allergic rhinitis are highly prevalent diseases and they
affect a significant share of the population, especially children.
Very often, asthma and rhinitis coexist, and the presence of rhinitis
has been shown to potentially increase the severity of asthma,
with a negative impact on quality of life. Among the triggering
or aggravating agents of these conditions it is possible to list:
aeroallergens (house dust mites, fungi, cockroach allergens,
animal epithelium, pollens and occupational allergens), indoor
and outdoor pollutants (tobacco smoke, particulate matter
released by cooking/heating — cooking gas, wood stoves), and
irritants (strong odors, air conditioning). The aim of this study
was to identify measures recommended to reduce the exposure
of patients sensitive to these agents. A search was conducted on
the MEDLINE, SciELO, and LILACS databases, using the following
keywords: environmental control, mite, cockroach, fungi, furry
pets, pollen, irritants, smoking, indoor pollution, cooking. The main
studies were reviewed, and a report was prepared in which the
relationships between exposure and the onset of symptoms are
discussed, and measures with a potential to prevent exacerbation/
aggravation of allergic respiratory diseases are presented.

Keywords: Mites, cockroach, furry animals, fungi, pollen,
environmental control.
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Introducéo

A asma e a rinite alérgica sdo doencas frequen-
tes, cuja prevaléncia vem aumentando em algumas
partes do mundo, e acometem parcela significativa
da populacao, sobretudo criancas'. Na Tabela 1 sao
apresentados os dados resumidos sobre a preva-
[éncia de asma e rinite em criancas e adolescentes
brasileiros, obtidos pelo International Study of Asthma
and Allergy in Childhood /ISAAC 2. Frequentemente
a asma e a rinite coexistem e tem sido documentado
que a presenca de rinite potencialmente aumenta
a gravidade da asma e impacta negativamente na
qualidade de vida®s3.

A rinite alérgica (RA) é definida como uma doenca
sintomatica do nariz, decorrente da reacgao inflamaté-
ria mediada por anticorpos IgE especificos e manifes-
ta apds a exposi¢cdo da mucosa de revestimento da
cavidade nasal ao alérgeno envolvido, e é, na maioria
das vezes, subdiagnosticada e inadequadamente
tratada’. Além disso, determina uma enorme carga ao
paciente, seus familiares e ao sistema de saude*>.

A obstrucao nasal, o sintoma mais comum e incé-
modo da doencga, afeta profundamente a qualidade
de vida®7, principalmente por prejudicar o “poder
restaurador do sono”. O sono de baixa qualidade
ocasiona sonoléncia diurna, fadiga e prejuizo signi-
ficante ao aprendizado, a cognigao e ao desempe-
nho profissional*5. Como consequéncia, os adultos
tornam-se mal humorados, menos eficientes e mais
sujeitos aos acidentes de trabalho. Ja as criangas

Tabela 1

tendem a se tornar timidas, depressivas, ansiosas
ou medrosas. Desatencdo e queda do rendimento
escolar também tem sido documentado. A carga
total da doenca recai ndo apenas no prejuizo do fun-
cionamento social e fisico, mas também no impacto
financeiro, que se torna maior quando se consideram
as evidéncias de que a RA é um possivel fator casual
de comorbidades como a asma e a sinusite’.

O impacto deletério dos disturbios do sono asso-
ciados a RA sobre varios aspectos da vida diaria dos
pacientes € um componente importante da morbidade
associada a doenca®. Contudo, infelizmente, nédo é
comum que esse componente seja reconhecido, va-
lorizado e muito menos abordado pelos profissionais
da saude que lidam com pacientes com RA.

A profilaxia ambiental adequada, com base na
sensibilizacdo e na exposi¢ao do paciente, associada
ao tratamento farmacoldgico apropriado, pode aliviar
os sintomas e, consequentemente, melhorar de forma
marcante a qualidade de vida dos pacientes com
rinite alérgica.

Agentes desencadeantes

Para a instituicdo de medidas de higiene ambiental
adequadas, é importante que sejam identificados
pela histéria clinica do paciente os principais agen-
tes envolvidos no desencadeamento de sintomas
nasais e/ou extranasais. Estdo envolvidos nesses
sintomas: aeroalérgenos (acaros do p6 domiciliar,
fungos, alérgenos de baratas, epitélio de animais,

Prevaléncia (%) de asma e rinite entre escolares brasileiros, segundo faixa etéria, participantes do International Study of Asthma

and Allergies in Childhood/ISAAC*

Variavel 6-7 anos 13-14 anos
Atual 24,3 19,9
ASMA Diagndstico médico 10,3 14,7
Grave 6,1 52
Ultimo ano 257 29,6
RINITE Rinoconjuntivite 12,6 15,6
Grave 171 18,5

*Adaptado de Solé D. et al.2
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polens e ocupacionais), poluentes intradomiciliares
e extradomiciliares (fumaca de tabaco, material par-
ticulado liberado pela cocgao/aquecimento — gas de
cozinha, fogao a lenha), e irritantes (odores fortes,
ar-condicionado) (Tabela 2)°.

Alérgenos

a) Acaros da poeira domiciliar

Os &caros da poeira doméstica sdo encontrados
em todos os locais das residéncias, sendo estas
consideradas as maiores fontes de alérgenos do-
miciliares'0. Os acaros da poeira doméstica e seus
alérgenos sdo importantes causas de alergia em
todo o mundo, associados a doencas como a rinite
alérgica, a dermatite atdpica e a asma''. O género
mais comum de acaros da poeira doméstica é o
Dermatophagoides, com as espécies pteronyssinus
e farinae. Outros acaros da poeira doméstica sao
representados pelo Dermatophagoides microceras,
Euroglyphus maynei, e Blomia tropicalis, assim como
acaros de estocagem como o Glycyphagus domes-
ticus, o Lepidoglyphus destructor, o Acarus siro e o
Tyrophagus putrescentiae.

Os alérgenos de acaros sao classificados em
33 grupos, listados pela Organizacdo Mundial de
Saude e pela Unido Internacional das Sociedades de
Imunologia (WHO/IUIS) (www. allergen.org).

Tabela 2
Fatores desencadeantes das alergias respiratérias®

Os alérgenos dos grupos 1 e 2 sdo considerados
alérgenos principais, pois causam sensibilizagdo em
mais de 80% dos pacientes sensibilizados a acaros'2.
Os alérgenos do grupo 1, Derp 1 e Der f 1, apresen-
tam atividade enzimatica (cisteinil proteases). O alér-
geno Der p 1 foi o primeiro a ser isolado, associado a
particulas fecais, com 10 a 40 ym de didmetro, o que
Ihe possibilita permanecer em suspensao no ar diante
de movimentagéo no local'3:14, A atividade enzimatica
do grupo 1 contribui para sua alergenicidade, pois tem
a capacidade de fragmentar moléculas envolvidas
na resposta imunoldgica (i.e.: CD23, CD25), além
de aumentar a permeabilidade das mucosas'®. Os
alérgenos dos grupos 3, 6 e 9 também sao proteases
com efeitos semelhantes. Os alérgenos do grupo 2
apresentam dobras semelhantes as imunoglobulinas,
que facilitam a ligagao de lipides nas porgées internas.
Deste modo, ativam o sistema imunoldgico inato pelos
Toll-like receptors (TLR-4) com ativacéo de fosfolipase
D1 e consequente produgao de 1L138.

Os alérgenos do grupo 10 (tropomiosinas) sao
considerados importantes pan-alérgenos respon-
saveis pela reatividade cruzada dos acaros com
outros invertebrados, como baratas, camarbes e
frutos do mar'?. O alérgeno Der p 10 apresenta
uma homologia significante com a tropomiosina do
camarao, Pen a 118,

Aeroalérgenos

Acaros do pé domiciliar

Dermatophagoides pteronyssinus, Dermatophagoides farinae, Blomia tropicalis

Fungos Cladosporium sp, Aspergillus sp, Alternaria sp e Penicillium notatum
Baratas Blatella germanica e Periplaneta americana

Animais Gato, cao, coelho, cavalo e roedores (hamster, camundongos)
Polens Gramineas — Lolium multiflorum

Ocupacionais

Trigo, poeira de madeira, detergentes, latex

Irritantes e poluentes

Intradomiciliares

Extradomiciliares

Fumagca de cigarro, poluentes ambientais

Ozbnio, 6xidos do nitrogénio e diéxido de enxofre
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O Der p 11, obtido do corpo do &acaro, € um novo
marcador alergénico para pacientes com derma-
tite atdpica e sensibilizados aos &caros da poeira
doméstica'®.

Fatores ambientais e proliferacéo acarina

A umidade é um fator critico para a prevaléncia
de acaros dentro e fora dos domicilios; em ambiente
cuja umidade relativa (RH) seja menor que 50%
havera reducao na presenca de acaros da poeira
doméstica nesse ambiente?°. A RH aumenta rapi-
damente apdés a cama ser ocupada. Este achado
explica porque os acaros da poeira doméstica sao
mais encontrados em camas e em tapetes?’.

Ha intervencdes mostrando um decréscimo nas
concentragbes de acaros na poeira doméstica com
a renovacéo de tapetes, carpetes e colchoes?0, com
a troca de carpetes por pisos frios ou laminados?2,
com a escolha de tipos especificos de colchdes?3,
com a renovagao regular de colchdes?4, com o uso
de aquecimento central?*, com a mudanca de casa
para apartamento®* e com a utilizagédo de dormitérios
no andar superior das casas?>.

E inquestionavel o papel da limpeza das resi-
déncias na diminuicdo da concentracdo de acaros
da poeira doméstica2®, assim como a manutencao
de boa ventilagdo, principalmente no dormitdrio2*
e a lavagem das roupas de cama regularmente
com detergente e a altas temperaturas (> 55 °C)?7.
Mantendo a cama como foco principal na redugéo
de alérgenos, o uso de capas impermeaveis para
colchdes e para travesseiros?8, a aspiracao didria da
superficie dos colchdes??, e a escolha de um modelo
potente de aspirador doméstico?5:30 tém mostrado
efetividade na redugao de concentracdo de acaros
da poeira doméstica.

Embora as intervengdes ambientais profilaticas no
domicilio, com o objetivo de reducao na exposicao a
alérgenos domiciliares sejam intuitivamente sensiveis,
seus efeitos no que se refere a resultados clinicos
permanece controverso3!. Uma provavel explicacdo
seria a natureza multifatorial das doencas alérgicas,
além das caracteristicas genotipicas e fenotipicas
peculiares a cada individuo.

b) Alérgenos de baratas

E demonstrada uma forte associagao entre alergia
a baratas, rinite alérgica e asma, com o primeiro relato
de respostas a testes alérgicos a alérgenos de barata

em 196432, Os dados de nomenclatura de alérgenos -
WHO/IUIS Allergen Nomenclature — listam 12 grupos
de alérgenos de baratas. As espécies mais comuns
de baratas sdo a germanica e a americana (Blattella
germanica e Periplaneta americana).

Os alérgenos de baratas sao derivados de di-
versas fontes, como por exemplo: saliva, material
fecal, secrecdes e produtos de seus corpos. O local
mais importante de acumulo de baratas é a cozi-
nha, onde ha elevados niveis destes alérgenos. Sao
observados niveis de alérgenos de baratas também
em poeiras coletadas de sofas, roupas de cama e
pisos de dormitdrios33. A exposicdo a baratas e a
seus alérgenos pode ocorrer também nas escolas
e creches®4.

Sao propostos niveis de corte para exposi¢éo a
alérgenos de baratas, acima dos quais individuos
susceptiveis apresentariam um risco aumentado para
sensibiliza¢&o ou para o desenvolvimento de sintomas
de asma. Estes niveis tém sido definidos como 2 U/g
e 8 U/g de alérgeno, respectivamente.

As particulas de alérgenos de baratas apresen-
tam propriedades semelhantes as dos acaros: sao
relativamente grandes (>10 pm de didmetro), séo
detectadas principalmente apés a movimentacao
do ambiente e depositam-se rapidamente3®. Para as
baratas, 74% a 80% dos alérgenos associam-se a
particulas maiores que 10 ym, em contraste com os
alérgenos de animais, que sao carreados em parti-
culas pequenas.

A inspecdo é um importante primeiro passo no
exterminio das baratas. Embora os pesticidas possam
ser aplicados em quase todas as formas, o0 método
preferencial é o uso de iscas. A limpeza do ambiente
€ essencial na remogéo dos alérgenos.

¢) Fungos

Os fungos sao ubiquos no ar livre, crescendo em
plantas vivas e mortas, animais e outros micro-orga-
nismos. O crescimento e a disseminacao de esporos
de fungos dependem dos substratos disponiveis,
estacdo do ano, clima e atividades humanas (ex.,
agricultura). Os esporos de fungos podem penetrar
no ambiente interior pela ventilagdo de ar ou na
superficie de pessoas, animais e objetos. Os fungos
proliferam melhor nos locais quentes e umidos das
moradias, tais como banheiros, soleiras de janelas
e pordes36. A umidade excessiva na moradia pode
ser decorrente de condi¢des climaticas, ventilagcao
inadequada, infiltrag6es ou outros problemas relacio-
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nados a construcdo. A exposi¢ao aos fungos ocorre,
principalmente, por esporos em aerossol®’.

A prevaléncia de sensibilizagédo a fungos em crian-
¢as com asma persistente, em estudos conduzidos
no Hemisfério Norte, € em torno de 50%, sendo que
as criancas sensibilizadas e expostas aos fungos no
ambiente domiciliar parecem apresentar um maior ris-
co de exacerbacoOes de asmas38. Dados recentes tém
apontado a associagao entre a exposicao a fungos
em fases precoces da infancia e o desenvolvimento
de condigdes atdpicas, incluindo a asma, em fases
tardias da infancia36. Estudo dinamarqués recente ob-
servou que a umidade em salas de aula era fortemen-
te associada ao aumento das crises de sibilancia e
decréscimo na espirometria dos estudantes expostos
aos ambientes Uimidos3°. Estes dados indicam que é
importante investigar na anamnese de pacientes com
alergia respiratéria a possibilidade de exposicdo aos
fungos ndo somente na residéncia, mas também em
creches, escolas e locais de trabalho.

Dentre os mais de 15 géneros de fungos
mensuraveis em moradias urbanas, as espécies
mais frequentemente detectadas sao Cladosporum,
Penicillium, Aspergillus e Alternaria “°. As espécies
Aspergillus e Penicillium, em geral, sdo predominantes
no ambiente interior (indoor), enquanto alérgenos
da Alternaria e Cladosporum estao presentes nos
ambientes exterior (outdoor) e interior 3641,

A prevaléncia de sensibilizagado a Alternaria nos
Estados Unidos (EUA) é de aproximadamente 5% e
é fortemente associada a asma e a rinite alérgica*2.
A Alternaria alternata é o principal fungo alergénico
em regides de clima Umido*'. O Alt a 1 é o alérgeno
mais importante da Alternaria, com uma soropreva-
Iéncia de 90% entre os individuos sensibilizados pela
Alternaria*®. Outros alérgenos relevantes incluem o
Alta2 e Alta 541

O Cladosporum é o principal fungo alergénico em
regides de clima frio e os seus principais alérgenos
identificados sao: Cla h 8 e Cla h 6; que estao asso-
ciados, respectivamente, a taxas de soroprevaléncia
de 57% e 50% em pacientes com sensibilizagéo ao
Cladosporum*?.

O Aspergillus fumigatus é um fungo termotolerante
com distribuicdo geografica ampla. O A. fumigatus é
o principal agente etiolégico da aspergilose bronco-
pulmonar alérgica (ABPA), e também esta associado
a asma?4. Tanto a ABPA como a asma alérgica sédo
caracterizadas por hipersensibilidade e presenca de
IgE especifica anti A. fumigatus. O principal alérgeno

€ 0 Asp f 1, sendo reconhecido por 85% dos pacien-
tes sensibilizados pelo Aspergillus. Além de Asp f 1,
varios outros alérgenos de Aspergillus (Asp f 2,
Aspf3,Aspf4, Aspf5, Aspf9,Aspfi11,Aspfibse
Asp f 18) estdo associados com uma alta prevaléncia
de reatividade entre os pacientes sensibilizados ao
Aspergillus*®.

As espécies de Penicillium sao fungos predomi-
nantes de interiores que estdo associados a doenca
alérgica em individuos sensibilizados. Penicillium
citrinum e Penicillium chrysogenum sé&o os mais estu-
dados e as duas espécies mais abundantes nos EUA.
Os principais alérgenos de P, chrysogenumincluem o
Pen Ch 13 e Pen ch 18, com reatividades IgE espe-
cificas de 88% e 82%, respectivamente*!. Em geral,
em pacientes asmaticos sensibilizados ao Penicillium,
a mais alta taxa de reatividade é observada contra o
Pen ¢ 3, estimada em 46%%6.

Estudo investigando a agdo de medidas para a
reducdo da exposicao a fungos no ambiente domiciliar
sugere efetividade das mesmas, tendo sido observa-
do redugdo na quantidade de esporos de fungos*’.
A principal medida para a reducao da exposicao aos
fungos é identificar e eliminar os problemas na mo-
radia que estdo ocasionando aumento da umidade.
Outras medidas incluem limpar e secar completamen-
te as paredes, podendo ser utilizados detergentes e
agua sanitaria diluida. E importante lembrar que os
detergentes e a 4gua sanitéria séo irritantes respira-
térios. Assim sendo, o paciente necessita ser afastado
da residéncia durante a limpeza domiciliar e por um
periodo apds até que os irritantes ndo estejam mais
presentes no ar ambiente*8.

d) Animais de pelo

Os mais comuns animais de pelo de estimacgéao
séo os gatos e cées; contudo, outros animais de es-
timacao também estdo associados a sensibilizagao
alergénica, como o porco da Guiné (porquinho da
india), hamster, coelho e furdo doméstico. Além dis-
so, embora a sensibilizacdo a roedores no ambiente
profissional seja conhecida de longa data, estudos re-
centes apontam para a importancia da sensibilizagao
a camundongos e ratos no ambiente domiciliar3”.

Estima-se que 25% a 65% das criancas com as-
ma persistente sejam sensibilizadas a alérgenos de
gatos e cdes*. Embora os alérgenos animais estejam
presentes em concentragdes mais altas em residén-
cias com animais domésticos, estes alérgenos sao
ubiquos e sdo encontrados em varios outros locais
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sem animais, incluindo creches, escolas e transportes
publicos. As criangas passam grande parte do dia em
creches e escolas. Nos ultimos anos, a exposigao
aos alérgenos de animais nestes locais vem sendo
investigada e documentada. Os alérgenos de gatos
e caes sdo ubiquos na sociedade, devido ao seu facil
transporte3®. Isto foi confirmado pela demonstracéao
de niveis clinicamente relevantes de alérgenos de
animais domésticos em moradias sem a presenca de
animais®. Além disso, estudo recente conduzido com
adolescentes asmaticos na Suécia documentou que a
maioria dos individuos que nao conviviam com gatos
em casa apresentava sensibilizacdo a gatos®'.

Assim sendo, deve ser lembrado que a auséncia
de animais de pelo na residéncia nao exclui a pos-
sibilidade de sensibilizagéo a cées e gatos, uma vez
que a exposicao aos alérgenos desses animais pode
ocorrer fora do domicilio.

Igualmente importante, é destacar que pacientes
com sensibilizacdo relevante a animais, em exposi-
¢ao continua, ndo apresentam sintomas agudos no
convivio com os animais. Assim sendo, a auséncia de
sintomas desencadeados agudamente no convivio
diario com animais domésticos nao exclui a possibi-
lidade de sensibilizagao a estes animais®’.

Os alérgenos animais sao produzidos principal-
mente no figado ou glandulas secretérias e estdo
presentes na pele do animal e em fluidos corporais,
tais como a urina, saliva e sangue. As proteinas aler-
génicas aderem ao pelo e podem ser eficientemente
distribuidas no ambiente, acumulando-se em tecidos,
carpetes, estofados e colchdes. Os pelos de animais
aderem as roupas, paredes, estofados, etc. e, em
contraste aos alérgenos de acaros e baratas, sao
predominantemente carreados em pequenas parti-
culas (< 10-20 pym) e, deste modo, eles permanecem
em suspensao no ar por longos periodos de tempo?’.
Numerosos estudos confirmaram que a distribui¢cdo
de alérgenos de animais no ambiente é ubiqua.
Assim, a alergia a proteinas animais é considerada
como um significante problema de satide publica*2.

O Fel d 1 é o principal alérgeno do gato, sendo de-
tectada IgE especifica contra este alérgeno em 90%
dos pacientes sensibilizados ao gato®2. O Fel d 1 é
produzido por glandulas salivares, sebaceas e anais,
sendo transferido aos pelos. O Fel d 1 é carreado em
pequenas particulas e permanece em suspensao no
ar por varios dias, favorecendo a ampla distribuigao
no ambiente®!. Foi documentado que a quantidade de
alérgenos de gato em escolas correlaciona-se com
0 numero de criancas que tém gato em casa. Outros

alérgenos relevantes do gato incluem Fel d 2, Fel d 4
e Fel d 753,

Até o presente, foram identificados seis alérgenos
decédes—Canf1,Canf2,Canf3,Canf4,Canf5
e Can f 6, sendo que os principais alérgenos sao
Canf1 e Canfb5.Cercade 70% dos individuos com
alergia a caes apresentam IgE especifica contra estes
alérgenos*'. O Can f 1 ndo é detectado somente em
moradias com caes, mas também em um tergo das
residéncias sem caes®*. O tamanho e a distribuicdo do
Can f 1 é similar a do Fel d 1. Uma ampla variedade
dos niveis de Can f 1 é encontrada entre os caes de
raca, € nao existe nenhuma evidéncia da existéncia
de uma raca hipoalergénica5s.

A alergia a camundongos e ratos é importante pro-
blema de saude ocupacional. A prevaléncia de alergia
a roedores entre técnicos, cuidadores de animais,
médicos e cientistas que trabalham na industria far-
macéutica, laboratérios de universidades, centros de
pesquisa, e instalacdes para animais varia de 11% a
44%56. Além da exposicao ocupacional, pode ocorrer
também sensibilizagdo em moradias urbanas. Foi de-
monstrada alta sensibilizacdo em criangas com asma,
nos EUA, vivendo em areas centrais de cidades, com
taxas variaveis entre 11% a 47% para camundongos
e de 21% para ratos?2. Contudo, estudo europeu con-
duzido na ltalia encontrou baixa sensibilizacao para
camundongos e ratos em populagéo urbana atdpica
sem exposi¢ao ocupacional: 1,5% para camundongos,
e 0,5% para ratos®8.

A sensibilizagdo a camundongos tem sido associa-
da a rinite alérgica e asma em criangas residindo em
centros urbanos nos EUA. A urina é a principal fonte
dos principais alérgenos do camundongo — Mus m 1
e do rato —Ratn 1, sendo ambos lipocalinas. Mus m 1
é carreado em pequenas particulas que permanecem
no ar por longos periodos de tempo, o que favorece a
distribuicdo dentro e fora das instala¢des, podendo ser
transportados para as residéncias dos trabalhadores
com exposicao ocupacional*!. Criancas filhas de pais
com exposi¢ao ocupacional a roedores apresentam
taxas mais altas de sensibilizacdo a camundongos,
ratos e hamsters, quando comparadas as criancas
filhas de pais sem exposicdo ocupacional®.

Alguns roedores sao também criados como ani-
mais de estimacao, sendo os mais comuns o hamster,
o porco da Guiné (ou porquinho da india) e gerbil. O
coelho e o furao doméstico nao sao roedores, mas
sao também animais de pelo relacionados a sensibi-
lizagéo alergénica. A exposicao a estes animais pode
contribuir para o agravamento da asma®”.
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Reducgéo clinicamente relevante dos niveis de
alérgenos animais requer a remog¢ao do animal da
moradia. Apds a remogao, podem ser necessarios
quatro a seis meses até que ocorra a redugao signi-
ficativa nos niveis de alérgenos no ambiente. Como
frequentemente existe grande reluténcia do paciente
e/ou familiares em se desfazer do animal de estima-
¢ao, medidas de segunda linha foram sugeridas e
investigadas. Estas medidas incluem: restringir o ani-
mal a uma Unica area da moradia; manter o quarto do
paciente como um “ambiente seguro”, onde o animal
nunca entre e mantendo a porta do quarto fechada;
e utilizar purificadores HEPA no quarto do paciente.
Contudo, estas medidas parecem reduzir apenas
modestamente os niveis de alérgenos no ar®’.

A reducao de alérgenos de camundongos e ratos
pode ser atingida eficientemente com uma interven-
cao profissional integrada aos cuidados de limpeza
da moradia; incluindo a colocagdo de armadilhas,
vedacado de furos e rachaduras que possam atuar
como pontos de entrada, e a aplica¢éo de raticida, nos
casos de grandes infestagées. E importante também
remover lixo e alimentos dentro e fora de casa, pois
estes fatores atraem os roedores, buscando manter
sempre os ambientes limpos e organizados37:%9,

e) Polens

Alérgenos de polens estdo entre os primeiros
alérgenos identificados. Polens séo gametas mas-
culinos no reino vegetal. Os graos de pdlen sao
carreados para fecundacéo pelo vento (anemofilos)
ou por insetos (entomdfilos). Os sintomas respiratdrios
e oculares, em individuos sensibilizados, ocorrem
quando ha ligacao de alérgenos dos polens com as
mucosas respiratoria e ocular, de carater sazonal.
Os anemdfilos causam sintomas em individuos sen-
sibilizados mesmo estando eles longe da fonte de
alérgenos, pois sdo emitidos em grande quantidade
e podem viajar longas distancias (200 km); ja os
entomdfilos causam sintomas quando em contato
com plantas onde os insetos depositaram os polens,
no caso de agricultores ou floricultores®©.

A descrigao de rinite alérgica sazonal no Brasil é
recente, surgindo na Regiao Sul no inicio da década
de 19706'. Sintomas nos pacientes com rinite alér-
gica sazonal s&o comuns entre 0s meses de agosto
e margo. Geralmente, iniciam-se em outubro (52%)
e terminam em dezembro (62%), mas podem iniciar
entre agosto e novembro e encerrar entre dezembro
e marco®2. A prevaléncia de rinoconjuntivite alérgica

sazonal tem sido descrita no Sul do Brasil, onde em
Caxias do Sul é da ordem de 14,1%, e em Curitiba
10,5%563.64,

Alérgenos de polens s&o originarios de gramineas,
ervas daninhas e arvores e tém tamanho variando
entre 10 e 100 pm. De interesse no Brasil, em especial
na Regiao Sul, séo os polens derivados de gramineas.
Em Curitiba, o principal pélen que causa rinite alérgi-
ca sazonal é o Lolium multiflorum, conhecido como
azevém, sendo causa relevante de sintomas naso-
oculares em adultos, mas que também pode acometer
criangasb2.64. Em outra série de casos de rinoconjunti-
vite alérgica sazonal observou-se que a sensibilizagcao
ao Lolium multiflorum, Poa annua, Paspalum notatum,
Phleum pratense e Cynodon dactylon foi 97%, 83%,
78%, 70% e 47%, respectivamente®®.

Estudo transversal com 1.549 criangas asmaticas
atendidas em servico especializado no Parana du-
rante um periodo de 5 anos demonstrou que 19,1%
apresentou teste cutaneo alérgico positivo ao Lolium
perenne®®. A determinacdo de anticorpos séricos
IgE especificos demonstrou extensa reatividade
cruzada a alérgenos de Lolium perenne e Phleum
pratense, ambas gramineas poacea. Em pacientes
com rinite alérgica persistente, ndo sazonal, estudo
comparativo documentou ser a reatividade cutanea
ao Lolium de 14,8%, e houve pacientes com teste
cutdneo negativo em que a determinagédo de IgE
especifica foi positiva para alérgenos especificos
de outros polens, como Cynodon 7.

A eliminacdo dos polens é dificil, pois sdo oni-
presentes. Eles se acumulam dentro de casa e nas
roupas, sendo prudente que os alérgicos vedem suas
casas, fechando janelas durante o dia e abrindo-as a
noite, quando a contagem de polens atinge os meno-
res niveis. Os sistemas de ventilagdo de casa e dos
carros devem ser equipados com filtros especiais para
polens. Mascaras protetoras e 6culos séo Uteis®0.

O National Institute of Environmental Health
Sciences, ligado ao National Institute of Health dos
Estados Unidos sugere algumas medidas preventivas
para os pacientes alérgicos aos polens®e:

e Evite atividades externas nos periodos de alta
contagem de polens, entre 05:00 horas e 10:00
horas da manha e em dias secos, quentes e com
ventos. Dé preferéncia a atividades externas no
final da tarde ou apds uma chuva pesada.

e Mantenha as janelas de sua casa e do carro fe-
chadas. Se possivel use ar-condicionado e evite
usar as janelas e aticos.
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e Esteja ciente de que polens podem ser transporta-
dos para dentro de casa nas roupas € em animais
domésticos.

e Secar suas roupas em secadoras automaticas é
melhor do que seca-las ao ar livre.

Como perspectivas futuras, estudo japonés avaliou
forracé@o de parede com p6 de minério natural em es-
critério de pacientes alérgicos e evidenciou reducao
significativa da obstrucdo nasal e lacrimejamento,
bem como de mediadores inflamatorios®®.

Na Dinamarca, adultos com rinite alérgica sazonal
foram avaliados em estudo controlado com placebo,
utilizando filtros nasais membranosos que removem
particulas por intercepcdo ou impactagdo. Houve
reducéo duas vezes maior de sintomas nasais entre
os tratados quando comparados aos do grupo place-
bo, com boa tolerabilidade e seguranca’®. De modo
semelhante, adultos com rinite alérgica sazonal utili-
zando o filtro nasal durante dois dias no periodo de
polinizagao obtiveram redugao de até 43% no escore
de sintomas”".

Poluentes intradomiciliares

Héa grande quantidade de dados na literatura in-
ternacional ligando a poluicdo ambiental a ocorréncia
de doencas respiratdrias, mas pouco se sabe sobre
o impacto da polui¢éo intradomiciliar. Particularmente
criancas e idosos, que passam até 90% do tempo
dentro de casa, estdo mais sujeitos aos efeitos da
poluicdo intradomiciliar”2. Os principais componentes
da poluicdo intradomiciliar sdo o chamado material
particulado (MP) e o diéxido de nitrogénio (NO,)"3. O
NO, é gerado a partir de gases produzidos no am-
biente apds combustéo, por exemplo?3. Ja o MP tem
origem em fontes naturais e em fontes produzidas
pelo homem. As fontes naturais incluem polens, espo-
ros de fungos, bactérias, plantas e debris de animais.
Ja as fontes produzidas pelo ser humano consistem
em emissoes industriais e combustédo, oriunda de
incineradores, veiculos, etc.

No ambiente domiciliar essas fontes séo diferen-
tes, basicamente incluem fumaca de cigarro, gases de
cozinha, fornos a lenha e queima de outros produtos
da chamada biomassa’*. Obviamente parte do MP do
ambiente externo pode entrar no domicilio por portas
e janelas, mas é importante salientar que o MP intra-
domiciliar difere do externo nas fontes, composicéo e
concentragdo’®. A seguir detalhamos o que ha de co-
nhecimento atual sobre fumaca do tabaco, gases de

cozinha e produzidos por fogdes a lenha e o impacto
desses nas doencas alérgicas respiratorias.

Fumaca de tabaco

A fumaga do tabaco é uma das principais fon-
tes de poluentes intradomiciliares e leva a maior
morbidade das doencgas respiratdrias. Além das
doencas sabidamente desencadeadas pela exposi-
¢ao ao cigarro, como a doenga pulmonar obstrutiva
cronica (DPOC), doengas alérgicas podem ter seu
curso modificado pela fumaga do tabaco. Tanto o
tabagismo ativo como o passivo sao deletérios e
é fundamental recomendar ao paciente alérgico e
seus familiares que cessem o tabagismo o mais
precocemente possivel, a fim de diminuir o tempo
e quantidade final (a chamada carga) da exposicao.
Os efeitos do tabagismo sobre as doencas alérgicas
ja foram estudados nas diversas fases da vida e nas
diversas etapas da evolucdo dessas morbidades,
desde a sensibilizacdo alérgica até as doencas na
fase adulta.

Metanalise recente mostrou que a exposigao pe-
rinatal ao tabagismo materno aumentava o risco de
sensibilizacdo IgE mediada a alérgenos em criangas,
particularmente as menores de 7 anos de idade’s.
Outro grande estudo avaliou separadamente o ta-
bagismo materno durante a gestacao e a exposicéo
das criancas no pos-parto’”. Foi demonstrado que
o tabagismo durante a gestacdo acarretou aumento
da incidéncia de sibilancia nos lactentes até 4 anos,
bem como de asma nas criangas e adolescentes
até 18 anos”’. Ja a exposi¢cdo a fumacga de tabaco
apos o nascimento, avaliada nesse estudo, foi as-
sociada ao aumento da frequéncia de sibilancia nos
lactentes, sem incremento da incidéncia de asma
apés os 5 anos’’.

Essa relagéo entre sibilancia no lactente e exposi-
¢ao ao tabagismo materno também foi demonstrada
em outros estudos. Silvestri et al. mostraram impacto
negativo do tabagismo, tanto durante a gestagéo
como no periodo pés-parto. Houve aumento de
sibilancia, tanto nos menores de 6 anos, como nas
criancas maiores’s.

Dados muito interessantes sobre o tema podem
ser extraidos dos estudos de coorte de Henderson et
al., publicados em 2001, sobre exposi¢&o ao cigarro
no periodo perinatal e sibilancia aos 6 meses de
vida’’. Avaliando duas populacdes diferentes, sendo
uma do Reino Unido e outra da Republica Tcheca, os
autores encontraram resultados opostos. No estudo
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inglés, onde as taxas de tabagismo eram muito maio-
res, o tabagismo na gestagéo acarretou aumento da
frequéncia de sibilancia aos 6 meses, o que nao foi
confirmado quando se avaliou apenas o tabagismo
pos-natal. Por outro lado, o estudo tcheco encontrou
o0 inverso, onde apenas o tabagismo apés o parto foi
fator de risco para sibilancia’®.

Estudo coreano retrospectivo, publicado em
2012, avaliou adolescentes com 14 anos de idade
e mostrou que o tabagismo ativo e passivo da mae,
durante a gestacdo, aumentava o risco de asma
aos 14 anos, bem como de sibilancia em qualquer
fase da infancia. O dado curioso é que apenas o
tabagismo passivo da progenitora foi associado ao
aumento da frequéncia de rinite e eczema, o que
ndo ocorreu com maes tabagistas ativas durante a
gestac&o®.

Os dados da relagao entre tabagismo perinatal e
desenvolvimento de dermatite atdpica sdo ainda mais
controversos. Alguns estudos mostraram aumento
do risco, resultados ndo replicados em outros traba-
lhos8!. Estudo dinamarqués de coorte de nascidos
vivos avaliou fatores de risco para dermatite atdpica
e sibilancia na infancia, e verificou que o tabagismo
diario durante a gestagéo foi associado a aumento
de sibilancia, mas também a redugcdo de eczema,
como se funcionasse como um “fator protetor”s.
Esses dados mostram a complexidade dessa andlise
e a necessidade de se realizar estudos de coorte
mais robustos, de bom desenho experimental, para
facilitar a compreenséo dos resultados.

A andlise do impacto da exposi¢ao ao tabagismo
e a ocorréncia de doencas alérgicas na idade adulta
é também controversa e de dificil avaliagdo. Uma
revisao sistematica publicada em 2014 encontrou
associagao entre tabagismo passivo e rinite alérgica,
0 que ndo se confirmou em tabagistas ativos®3. No
caso do eczema, tanto o tabagismo passivo como
o ativo foram associados a aumento da incidéncia.
Nessa mesma revisao, quando foram separados os
estudos em populagao pediatrica, houve associagao
entre o tabagismo ativo e o passivo e a rinite, mos-
trando que muitos outros fatores devem influenciar
a ocorréncia da rinite na idade adulta®3.

Outro estudo, agora de corte transversal e com
interessante desenho experimental, avaliou mais de
4.000 adultos de 20 a 85 anos nos Estados Unidos8+.
Comparou-se grupos de tabagistas ativos e nao
tabagistas pela histéria de exposicdo e dos niveis
séricos de cotinina. Encontrou-se uma associagao
entre tabagismo e rinite, mas ndo houve aumento de

sensibilizagao IgE a aeroalérgenos nos tabagistas,
mostrando que o acometimento das vias aéreas
superiores pelo tabagismo independe do mecanismo
de hipersensibilidade imediata do tipo 184.

No ano anterior, 0 mesmo grupo de pesquisadores
realizou estudo semelhante em pacientes de 6 a 19
anos, mas incluiu um grupo de tabagistas passivos,
0s quais relatavam contato domiciliar com fumantes
e tinham cotinina sérica detectavel®®. Mais uma vez,
houve associacdo entre exposicdo a fumaca do
tabaco e sintomas de rinite, mas houve redugéo da
sensibilizagéo alérgica nos expostos, confirmando a
complexidade da relagéo entre tabagismo e sistema
imunolégico8®.

A relacao entre tabagismo e asma é mais conhe-
cida ha décadas. Sabe-se que asmaticos tabagistas
tém doenca pior controlada do que ndo tabagistas,
maior numero de exacerbac¢des e maior queda na
fungao pulmonar®. Nos Ultimos anos, vem aumentado
0 numero de publicagdes sobre uma nova entida-
de clinica denominada sobreposicdo asma-DPOC
(ACOS — asthma COPD overlap syndrome), dada a
importancia da fumaca do tabaco nos asmaticos e a
dificuldade em tratar esses pacientes86. Todos esses
dados ja parecem configurar “verdades absolutas” da
literatura cientifica. Contudo, poucos sao os dados de
estudos bem desenhados a respeito do impacto do
tabagismo no desenvolvimento de asma no futuro,
principalmente em adultos.

Reviséo sistematica publicada recentemente
conseguiu reunir oito estudos e mostrou haver um
aumento do risco de desenvolver asma em adultos
tabagistas (risco relativo de 1,61, com intervalo de
confianca variando de 1,07 a 2,42)87. Nessa mesma
publicacéo, o tabagismo passivo acarretou incremento
do risco de sibilancia, asma, infecgbes respiratdrias
e perda da fungdo pulmonar em criangas®’.

Em resumo, a exposicao passiva a fumacga do
tabaco durante e apés a gestagéo claramente aumen-
ta o risco de sibilancia e asma na infancia. Parece
também que a exposi¢ao passiva durante a infancia
aumenta o risco de desenvolvimento de asma na
idade adulta. Mais ainda, adolescentes e adultos
tabagistas ativos tém maior risco de desenvolver
asma, e adultos tabagistas passivos sem histéria
pessoal de asma na infancia também estao sob maior
risco de a desenvolver na idade adulta. Contudo, os
mecanismos fisiopatoldgicos que explicam os motivos
de a fumacga de tabaco levar a ocorréncia de asma
n&o sdo conhecidos, e mais estudos sao necessarios
para corroborar essas conclusoes®s.
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O fato é que a cessagado do tabagismo é fun-
damental em qualquer fase da vida, de modo a
proteger fumantes e seus contactantes da exposi-
¢éo a deletéria fumacga. Desde o periodo perinatal,
parando de fumar, a mée comegara a proteger seu
filho do aparecimento de doencgas alérgicas no futuro.
Mesmo nas fases mais adiantadas, ja no adulto as-
matico, o fim do tabagismo pode levar a um melhor
controle da sua doenga, com menor frequéncia de
exacerbacdes, melhor qualidade de vida e reduzir
a necessidade de medicacao®®.

Aquecimento/cocgdo — gds de cozinha, fogao a
lenha

O NO, é um produto de combust&o de altas tempe-
raturas. A principal fonte de NO, s&o fornos e fogdes,
principalmente em locais pouco ventilados”2. Embora
seja um poluente domiciliar relevante, os estudos
que tentaram associar niveis detectados no ar dos
ambientes com sintomas e fungao respiratéria encon-
traram resultados controversos’2. Trata-se de estudos
complexos e com muitas variaveis de confusdo. No
Brasil, em especial entre as populacdes rurais, € muito
comum a exposicao a fogdes a lenha, que poderiam
acarretar niveis ainda maiores de NO, e material parti-
culado. Na pratica clinica diaria, € comum atendermos
pacientes asmaticos, em ambulatérios de adultos, que
foram expostos a fumaca de queima de lenha durante
toda a infancia e adolescéncia, quando viviam na zona
rural. Contudo, ha poucos estudos bem desenhados
no nosso meio acerca do tema.

A primeira publicacdo latino-americana sobre o
tema data de 2004, quando se demonstrou numa
populagéo da Guatemala, incluida no estudo ISAAC,
que apesar da baixa prevaléncia de asma, 0 uso
de queimas de lenha em casa aumentou o risco de
asma nas criangas®. Estudo venezuelano, também
com dados do ISAAC, avaliou o impacto da exposigao
de criangas a fogbes a lenha em comparagcao com
exposicao a fogdes a gas em casa, e mostrou que a
qgueima de lenha aumentava o risco de asma naquela
populacéo, com odds ratio ajustado maior do que 29,
Outra publicagéao baseada nos estudos ISAAC, agora
com dados de diversos paises e mais de 500.000
criangas avaliadas, mostrou que o uso de queima
com “fogo aberto” aumentava os sintomas de asma
e a frequéncia de diagnéstico médico de asma em
criangas, 0 que ndo ocorreu quando ocorria cozimento
com gas no domicilio?.

O maior estudo brasileiro publicado que avaliou a
relacdo entre exposigéo a fogao a lenha e desenvol-

vimento de asma foi ha mais de 10 anos e mostrou
um aumento do risco nas criancas expostas (odds
ratio = 2,7)%2.

Nota-se que os dados confiaveis sdo escassos.
Revisdo bibliografica extensa publicada recentemente
sobre a situagcao da asma na América Latina concluiu
que faltam estudos, nessa populacao, sobre o papel
da exposicao a fornos a lenha ou a gas e o desen-
volvimento de asma®. O fato é que, tao dificil quanto
comprovar cientificamente o maleficio da exposicédo a
gases toxicos no domicilio e a ocorréncia de doengas
respiratérias como a asma, é dar uma orientacdo
factivel ao paciente no dia a dia. Conforme ja citado
acima, muitos pacientes foram expostos a fogbes a
lenha ha muitos anos e ndo tém mais contato com
esses poluentes, o que inviabiliza uma intervencéo
terapéutica especifica. Além disso, aqueles pacientes
ainda expostos no presente o fazem por questboes
socioecondémicas que sao dificeis de modificar, o que
torna a orientagao do clinico e pediatra um desafio.

Irritantes

Se avaliar o impacto do contato com alérgenos
e poluentes na ocorréncia das doengas alérgicas
é dificil, pior é a situagdo quando se vai estudar o
impacto dos chamados irritantes nao-alergénicos
nessas morbidades. As dificuldades cientificas séo
inerentes a variabilidade da exposicdo e aos meca-
nismos desconhecidos pelos quais essas substancias
poderiam desencadear os sintomas. Além de nao
ser possivel fazer a quantificacao de particulas dos
irritantes de forma reprodutivel, o nivel de exposicéo
do paciente varia dentro de um mesmo dia, 0 que
inviabiliza estudos de efeito dose-resposta. Além
disso, como nao se trata de reacdes imunolégicas,
ao menos a luz do conhecimento atual, ndo ha testes
diagnésticos disponiveis para confirmar ou excluir o
papel desses irritantes nessas doencas. Assim, os
dados disponiveis na literatura e a forma que abor-
damos na pratica clinica diaria se dao muito mais
por informacoes subjetivas referidas pelos pacientes,
que acabam guiando os médicos na orientagéo dos
doentes. Descreveremos um pouco sobre o impacto
dos odores fortes, perfumes, ar-condicionado e dos
produtos de limpeza/inseticidas.

Odores fortes/perfumes

Conforme citado acima, a literatura disponivel so-
bre o impacto das fragrancias e odores na ocorréncia
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de sintomas respiratérios é baseada em questionarios
respondidos por pacientes e da percepg¢éo deles nes-
sa associacdo. Estudo dinamarqués, publicado em
2005, utilizou questionario sobre doencas alérgicas
naquele pais que foi respondido por mais de 1.000
pessoas®. Foi observada frequéncia elevada (42%)
de sintomas oculares e/ou respiratorios desencade-
ados por fragrancias, além de aumento da hiper-rea-
tividade brénquica nesse grupo. Contudo, ndo houve
associagdo entre desencadeamento por odores e
atopia, fungéo pulmonar ou proteina catiénica eosino-
filica sérica, mostrando que o papel desses irritantes
era independente da sensibilizacao alérgica. Outros
estudos, que avaliaram fatores desencadeantes de
sintomas de asma e rinite referidos pelos pacientes,
mostraram que perfumes estao entre os mais citados
pelos doentes?-9%. Qutro dado interessante é que os
odores fortes e fragrancias séo desencadeantes de
crises nao so dos sintomas nos pacientes com alergia
respiratoria, mas também naqueles com doencas
néo alérgicas, como a rinite ndo alérgica (RNA), por
exemplo®”.

De qualquer forma, nota-se que os dados cienti-
ficos sdo escassos e ndo permitem tirar conclusdes
indiscutiveis. A orientacdo aos pacientes na pratica
clinica diaria com relacao aos odores e perfumes tem
que ser feita caso a caso, de acordo com a percep¢ao
do paciente sobre os desencadeantes das suas crises
e com o bom senso, ja que nao é possivel basear
essas orientagdes em testes ou estudos cientificos.

Ar-condicionado

Outro fator desencadeante de crises citado fre-
guentemente por pacientes com alergia respiratoria é
o ar-condicionado®. O ar-condicionado funciona pelo
resfriamento e ressecamento do ar do ambiente. Se,
por um lado, o ambiente mais frio e seco pode irritar
as mucosas e desencadear os sintomas respiratérios,
principalmente com a mudanga brusca de tempera-
tura ao entrar-se num ambiente com ar-condicionado
ligado, por outro lado o ar mais seco do ambiente
minimiza a viabilidade de crescimento de acaros e
fungos, reduzindo a carga alergénica.

Um dos grandes pesquisadores mundiais em ae-
robiologia e doencas alérgicas, o Professor Thomas
Platts-Mills, recomenda em suas orientagdes gerais
de controle ambiental para a eviccao de alérgenos,
COmo 0s acaros, o uso de ar-condicionado, pela redu-
¢do da umidade do ambiente®. O grande problema do
ar-condicionado para pacientes alérgicos pode estar
nos dutos se nao forem bem higienizados periodica-

mente, pois podem acumular umidade e acarretar
crescimento de fungos em seu interior, que poderiam
ser langados no ambiente a cada novo acionamento
do aparelho.

Mais uma vez, comprova-se a complexidade do
tema controle ambiental, em especial o controle dos
irritantes. Portanto, a luz do conhecimento atual, ndo
recomendamos evitar uso de ar-condicionado como
rotina. Devemos orientar pacientes a manter esses
aparelhos e seus dutos bem higienizados. Além disso,
doentes alérgicos devem evitar mudancas bruscas de
temperatura, que séo frequentes desencadeantes de
sintomas respiratoérios.

Produtos de limpeza

Além de alergia de contato, decorrente de manu-
seio sem protecao/cuidado de determinados produtos
de limpeza, alguns deles quando aspirados podem
desencadear sintomas respiratérios que variam
desde prurido nasal até broncoespasmo intenso.
Tendo na sua composi¢ao: aldeido, alcool, cetona, e/
ou derivados de petréleo (benzeno, querosene), os
produtos de limpeza podem atuar sobre a mucosa
respiratdria inflamada, determinando o aparecimento
de sintomas,

A Figura 1 resume as principais medidas a serem
realizadas para atingir-se controle ambiental efetivo.

Em concluséo, o tratamento da RA deve ser base-
ado na educacgao do paciente, nas medidas de con-
trole ambiental, na farmacoterapia e na imunoterapia
especifica, quando indicada. A escolha do esquema
terapéutico deve considerar a eficacia, a seguranca e
a relacédo custo-beneficio dos medicamentos, assim
como as preferéncias do paciente®10!. Um esquema
geral do tratamento, adaptado da iniciativa ARIA, é
apresentado na Figura 2. Os corticosteroides tépicos
nasais e os anti-histaminicos orais foram os medi-
camentos mais utilizados no tratamento da RA nas
ultimas décadas.

Devido ao seu melhor perfil de seguranca, os anti-
histaminicos orais de segunda geragao (nao sedan-
tes) devem ser preferidos em relagdo aos de primeira
geracdo (sedantes)?'92, Segundo recomendacgdes
recentes, a combinacdo de corticosteroide e anti-
histaminico tépicos nasais, recentemente aprovada
para o tratamento da RA, deve ser considerada nos
casos persistentes e refratarios ao tratamento com
monoterapia'93. Recomenda-se também que ferra-
mentas de avaliagédo do controle dos sintomas, como
a escala visual analégica (VAS), sejam incorporadas
no manejo da doenga'3,
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e O quarto de dormir deve ser preferentemente bem ventilado e ensolarado. Evitar travesseiro e colchao de paina ou pena. Use os de
espuma, fibra ou latex, sempre que possivel envoltos em material plastico (vinil) ou em capas impermeaveis aos acaros. O estrado
da cama deve ser limpo duas vezes por més. As roupas de cama e cobertores devem ser trocados e lavados regularmente com
detergente e a altas temperaturas (> 55 °C) e secadas ao sol ou ar quente. Se possivel, a superficie dos colchdes deve ser aspirada
empregando-se um modelo potente de aspirador doméstico.

® Evitartapetes, carpetes, cortinas e almofaddes. Dar preferéncia a pisos lavaveis (ceramica, vinil e madeira) e cortinas do tipo persianas
ou de material que possa ser limpo com pano umido. No caso de haver carpetes ou tapetes muito pesados, de dificil remogao, os
mesmos devem ser aspirados se possivel duas vezes por semana apoés terem sido deixados ventilar.

® Camas e bercos ndo devem ser justapostos a parede. Caso ndo seja possivel, coloque-a junto a parede sem marcas de umidade
ou a mais ensolarada.

® Evitar bichos de pelucia, estantes de livros, revistas, caixas de papelao ou qualquer outro local onde possam ser formadas colénias
de acaros no quarto de dormir. Substitua-os por brinquedos de tecido para que possam ser lavados com frequéncia.

® |dentificar e eliminar o mofo e a umidade, principalmente no quarto de dormir, reduzindo a umidade a menos de 50%. Verifique
periodicamente as areas Umidas de sua casa, como banheiro (cortinas plasticas do chuveiro, embaixo das pias, etc.). A solucéo
diluida de agua sanitaria pode ser aplicada nos locais mofados, até sua resolucao definitiva, mesmo porque sao irritantes respiratérios.
E essencial investigar outras fontes de exposicao aos fungos fora do domicilio (creche, escola e locais de trabalho).

® Evitar o uso de vassouras, espanadores e aspiradores de p6 comuns. Passar pano Umido diariamente na casa ou usar aspiradores
de p6 com filtros especiais 2x/semana. Afastar o paciente alérgico do ambiente enquanto se faz a limpeza.

® Ambientes fechados por tempo prolongado (casa de praia ou de campo) devem ser arejados e limpos pelo menos 24 horas antes
da entrada dos individuos com alergia respiratdria.

® Evitar animais de pelo e pena, especialmente no quarto e na cama do paciente (ambiente seguro). Manter a porta do quarto sempre
fechada. Se for impossivel, restringir o animal a uma Unica area da moradia e utilizar purificadores HEPA no quarto do paciente.
Preferencialmente, animais de estimagao para criancas alérgicas sao peixes e tartarugas.

e Evitar a exposicao aos alérgenos de camundongos e ratos com intervengao profissional integrada aos cuidados de limpeza da
moradia; incluindo a colocagdo de armadilhas, vedagao de furos e rachaduras que possam atuar como pontos de entrada, e a
aplicagao de raticida, nos casos de grandes infestagoes.

® A inspecao é passo importante no exterminio de baratas. Evitar inseticidas e produtos de limpeza com forte odor, usar o método
de iscas. Exterminar baratas e roedores pode ser necessario.

® Remover o lixo e manter os alimentos fechados e acondicionados, pois estes fatores atraem os roedores. Nao armazenar lixo
dentro de casa.

® Dar preferéncia as pastas e sabdes em p6 para limpeza de banheiro e cozinha. Evitar talcos, perfumes, desodorantes, principalmente
na forma de sprays.

® Nao fumar e nem deixar que fumem dentro da casa e do automoével. O tabagismo pré-natal, perinatal e pés-natal esta associado
a problemas respiratérios futuros na prole.

® Evitar banhos extremamente quentes e oscilagao brusca de temperatura. A temperatura ideal da agua é a temperatura corporal.

® Dar preferéncia a vida ao ar livre. Esportes podem e devem ser praticados, evitando-se dias com alta exposi¢ao aos polens ou
poluentes em determinadas areas geograficas.

® Recomenda-se aos pacientes alérgicos ao pdlen manter as janelas da casa e do carro fechadas durante o dia, abrindo-as a
noite (menor contagem de polens). Os sistemas de ventilagdo de casa e do carro devem ser equipados com filtros especiais para
polens. Mascaras protetoras e éculos sao uteis. Os polens podem ser transportados para dentro de casa nas roupas e em animais
domeésticos. Evite deixar as roupas para secarem ao ar livre, se possivel use secadora automatica.

® Evitar atividades externas nos periodos de alta contagem de polens, entre 5 e 10 horas da manha e em dias secos, quentes e
com ventos.

® Manterosfiltros dos aparelhos de ar-condicionado sempre limpos. Se possivel, impe-os mensalmente. Evitar a exposicdao atemperaturas
ambientes muito baixas e oscilagdes bruscas de temperatura. Lembrar que o ar-condicionado é seco e pode ser irritante.

- J

Figura 1
Medidas de controle do ambiente?.68
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‘ Intermitente ’ ‘ Persistente ’

{ Leve J [ Moderada-grave J { Leve J [ Moderada-grave }

Corticoide intranasal®
AntiH1 oral ou
Antileucotrieno

AntiH1 oral2
AntiH1 intranasal
Corticoide intranasal
Antileucotrieno

AntiH1 oral®
AntiH1 intranasal

Antileucotrieno

| Melhora: redugédo da
medicagao e manutengao
do tratamento por 1 més

Rinite persistente:
rever paciente
apods 2-4 semanas

Rever paciente
apos 2-4 semanas

Falha:
Rever diagndstico
Rever adesao
Investigar infec¢é@o ou outras causas

.

Curso curto de
descongestionamento
oral ou corticoide oral

Falha: aumentar
tratamento
Melhora: manter

Adicionar ou
aumentar dose
corticoide intranasal

Encaminhar
para especialista

Evitar alérgenos e irritantes
Imunoterapia especifica

a Sem ordem preferencial, ® em ordem de preferéncia.

Figura 2
Esquema geral do tratamento da rinite alérgica — ARIA10!
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