Infecgao ou Alergia?

Jodo Ferreira de Mello Junior

Qual a relacdo entre rinite alérgica (RA) e infecgdes de vias aéreas
superiores (IVAS)? As IVAS previnem ou predispde a RA? A RA predispde as
IVAS? Para respondermos a estas perguntas alguns conceitos devem ser levados
em consideragao.

Por definicdo a rinite ¢ uma inflamacdo da mucosa que reveste as cavidades
nasais caracterizada pela presenca de sintomas como obstru¢cdo nasal, rinorréia
anterior ou posterior, prurido nasal e espirros. Tais sintomas devem ocorrer por
mais de uma hora e por pelo menos dois dias consecutivos'.

Existem diversas formas de classificarmos as rinites. Didaticamente podem
ser subdivididas em infecciosas (virais, bacterianas, outras) ¢ ndo infecciosas
(alérgica, induzida por medicamentos, hormonais, irritativas, eosinofilica ndo
alérgica, idiopatica, etc.). Destas a alérgica ¢, sem duvida alguma, a mais prevalente
com indices variando de regido para regido do planeta. Em alguns paises estima-
se que seja de até 50% enquanto no Brasil é ao redor de 15%!2. Diversos fatores
estdo implicados nesta variagdo como, por exemplo, os aventados pela teoria da
higiene ¢ a presenga de poluigdo atmosférica, dentre outros?.

Para determinarmos a real prevaléncia da doenca alérgica nasal € necessario
que seu diagnoéstico seja preciso, tanto do ponto de vista clinico quanto
laboratorial, inclusive com a mensuragdo do agente envolvido (IgE especifica).
Infelizmente isto nao ¢ viavel em grandes populacdes, portanto os estudos tém
como base questionarios, como o ISAAC (International Study of Asthma and
Allergies in Childhood), AIA (Allergies in America), AILA (Allergies in Latin
America), etc>**. Basicamente estes estudos investigam os sintomas tragando sua
relacdo clinica com os fatores desencadeantes. A precisdo desta metodologia ¢é
pequena, pois os sintomas nasais nos doentes alérgicos sdo causados por agentes
especificos (acaros, fungos, polens, antigenos animais) e inespecificos (cheiros
fortes, poluentes atmosféricos, variagdo de temperatura e umidade) aqueles para
0s quais ndo ha produgdo de IgE®.

Tanto nos individuos alérgicos quanto nos ndo alérgicos ha um distirbio
do sistema auténomo que controla a fisiologia nasal. Caracteriza-se por uma
hiporreatividade simpatica e uma hiperreatividade parassimpatica locais,
consequentemente predominando a obstrugéio nasal e a rinorréia'. Sendo assim, a
sintomatologia nos diferentes quadros de rinites ¢ semelhante, portanto devemos
ter a atencdo redobrada na realizag@o da histdria clinica.

Segundo a teoria da higiene haveria um aumento da prevaléncia de quadros
alérgicos, mediados por IgE, em decorréncia de um declinio no niimero de
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infecgdes durante a infancia. Do ponto de vista imunologico, os linfocitos
auxiliares tipo 1 (Th1) liberam citocinas que irdo mediar as respostas aos virus e
bactérias, enquanto os do tipo 2 (Th2) citocinas para as parasitoses ¢ a produgdo de
IgE. Durante o inicio de nossas vidas as infec¢des virais e bacterianas estimulam o
sistema imunoldgico as respostas eminentemente do tipo Th1. Ao “protegermos”
as criangas através de imunizagdes, utilizagdo de alimentos esterilizados e uso
precoce de antibidticos “liberamos” o sistema imune para respostas do tipo
Th2. Corroborando com esta teoria, nos EUA um estudo demonstrou que certas
infecgoes (hepatite A, Toxoplasma gondii e Herpes simplex) estdo associadas a
menor prevaléncia de rinite alérgica e asma’.

Por outro lado, na literatura médica encontramos diversos trabalhos que
contrariam a teoria. Em uma coorte de mais de 1000 individuos, os autores nao
observaram aumento do risco relativo quando relacionaram o nimero de IVAS
antes dos dois anos de idade, entre dois e quatro anos e entre quatro e oito anos
com o desenvolvimento de rinite ¢ asma alérgicas®. Da mesma forma, outro
estudo com criangas até quatro anos de idade demonstrou que naquelas que foram
precocemente para a creche a prevaléncia de sibilos, tosse noturna, asma, rinite e
eczema foi maior do que nas que permaneceram em suas casas por mais tempo.
Ou seja, as que tiveram maior contato com agentes infecciosos desenvolveram
mais quadros alérgicos’.

Para entendermos um possivel elo para uma predisposi¢do dos pacientes
com RA a IVAS devemos nos lembrar da sua fisiopatologia'®. Ela ¢ bastante
complexa, contudo duas caracteristicas sdo muito importantes. Apds a interagdo
entre os antigenos e as moléculas de IgE havera a liberagdo de uma grande
variedade de mediadores quimicos como a histamina, leucotrienos e citocinas.
Estas substancias estdo envolvidas na génese dos sintomas da fase imediata e no
desenvolvimento da fase tardia, inclusive com a atracdo de células inflamatorias
como os eosinofilos. Além disto, os pacientes com sensibiliza¢ao a agentes perenes
(acaros) apresentam o fendmeno conhecido como inflamag@o minima persistente.
Um dos marcadores deste processo ¢ a expressdo da molécula de adesdo ICAM-
1 (molécula de adesdo intercelular!, associada a atragdo de eosindfilos) mesmo
quando assintomaticos'. Sendo o ICAM-1 o principal receptor para rinovirus
ha uma predisposi¢ao destes pacientes as IVAS!!. Vale ressaltar que o rinovirus
¢ principal agente infeccioso associado a IVAS em criangas até os dois anos de
idade!?.

Sabemos que nas infecg¢des por rinovirus ha uma elevacdo da concentragéo
local de leucotrienos'>!*. Como estes mediadores estdo associados a quimiotaxia
de eosinodfilos e reducdo de sua apoptose, surge uma sinergia entre as doencas.
O processo viral retroalimenta o quadro alérgico nasal que por sua vez facilita o
aparecimento das [VAS.

Outra relagdo entre as IVAS e o processo alérgico nasal encontra-se no fato
de que 80% das rinossinusites bacterianas agudas sdo oriundas de infecgdes virais.
Devemos suspeitar de processo bacteriano quando os sintomas da IVAS perduram
por mais de 10 dias, ou se estavam em processo de regressdo e retornam. A
prevaléncia de rinossinusite aguda bacteriana ndo ¢ maior nos pacientes alérgicos,
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contudo quando ela ocorre tende a ser mais agressiva. Em modelos animais ha
maior presen¢a de polimorfonucleares e liberagdo de mediadores quimicos como
o TNF-alfa nos grupos alérgicos em comparagio aos ndo sensibilizados'.

Costumamos utilizar pardmetros clinicos para diferenciar o quadro alérgico
nasal das infec¢Oes virais. Nas infec¢des além dos sintomas nasais ha outros
sistémicos como febre, mal estar e redugdo do apetite. Contudo, em criangas
até dois anos de idade, com sintomas nasais apenas, os rinovirus também sio os
agentes mais prevalentes correspondendo a 40% dos casos. Ressalta-se que nos
dois quadros sibilos pulmonares e tosse estdo presentes, ndo diferenciando os
alérgicos!?.

Portanto, o diagnostico de rinite alérgica nesta faixa etaria ¢ muito dificil
de ser realizado. Embora as criangas ja possam produzir IgE, a importancia deste
mecanismo na génese dos sintomas s6 toma importancia a partir dos dois anos
de idade. Sendo assim, cautela na interpretagdo da presenca de IgE especifica
¢ muito importante, principalmente para antigenos inalatorios (acaros, fungos,
polens, etc.).

Concluindo, a diferenciacdo entre a rinite alérgica e IVAS nas criangas
pequenas nao ¢ facil de ser realizada, pois do ponto de vista clinico sdo muito
semelhantes e, além disto, ha uma relagdo de favorecimento entre ambas.
Portanto, devemos basear nossa suspeita em uma histéria clinica minuciosa e nos
estudos que demonstram ser a causa infecciosa mais importante nos primeiros
anos de vida.
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