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RESUMO

A reacao alérgica pode ser denominada Hipersensibilidade Tipo | ou generalizada,
pode ser desencadeada por varios tipos de medicamentos, os antibidticos, os
antifungicos, analgésicos, antiinflamatério e também, alguns alimentos e
principalmente as toxinas liberadas durante o contato com a picada de insetos e o
com alguns materias. As manifestagdes clinicas da alergia dependem do 6rgéo
afetado, sendo mais comuns os sintomas gastrointestinais, respiratorios e cutaneos.
Os sinais e sintomas variam desde reacdes locais, como edema, prurido, nauseas,
vomitos, diarréia, eczema e urticaria, até manifestagbes sistémicas graves que
podem causar choque anafilatico. O objetivo deste artigo € discorrer sobre a
Hipersensibilidade tipo |. A pesquisa literaria realizou-se em bases de dados
eletrénicos, livros, documentos governamentais e papers, datados entre os anos de
1984 a 2011. Faz-se importante a investigagdo dos fatores alérgenos por meio de
exames fisicos e quimicos que indicam a presenga de antigenos e dosam sua
concentragdo para a escolha dos medicamentos e no acompanhamento da
terapéutica.

Palavras-chave: Hipersensibilidade tipo I; Alergia; Mecanismo IgE; Anafilaxia.



ABSTRACT

The allergic reaction can be called a type | Hypersensitivity or generalized. It can be
triggered by various types of medicines, antibiotics, antifungals, analgesic, anti-
inflammatory and also some foods and mainly toxins released during contact with the
sting of insects and the with some materials. The clinical manifestations of allergy
depends on the organ affected being the most common gastrointestinal symptoms,
respiratory and cutaneous. The signs and symptoms range from local reactions such
as edema, pruritus, nausea, vomiting, diarrhea, eczema, and urticaria, until serious
systemic manifestations that may cause anaphylactic shock. The goal of this article is
discussing the type | Hypersensitivity. Literary research was held in electronic
databases, books, government documents and papers, dated between the years
1984 to 2011. It is important to research the factors allergens through chemical and
physical tests that indicates the presence of antigens and their dose concentration
for the choice of medications and to monitoring of therapy.

Keywords: Type | Hypersensitivity; Allergy; IgE Mechanism; Anaphylaxis.
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INTRODUGAO

O termo alergia é empregado quando uma substancia, que néo é deletéria
por si mesma, provoca uma reagao imune com sintomas em alguns individuos. Em
sua maioria caracterizada por reagdes entre antigenos e anticorpos ou entre
antigenos e linfocitos sensibilizados (BRICKS, 1994).

A reacgao inicia-se na célula em questdo de segundos apds a exposi¢ao ao
antigeno e a partir dai, manifestagcbes locais ou sistémicas podem ocorrer
dependendo do grau de sensibilizagdo, da carga e rapidez com que o antigeno
atinge a circulagdo (NOVADZKI; ROSARIO FILHO, 2006).

Apesar do organismo humano apresentar mecanismos compensatorios,
individuos predispostos desenvolvem reagdes alérgicas quando expostas a diversos
antigenos (BATISTA et al., 2000).

A reacgdo alérgica pode ser denominada hipersensibilidade tipo | ou
generalizada, que pode ter como causa o0s medicamentos, geralmente os
antibidticos, os antifungicos, as proteinas séricas, alguns alimentos, veneno
transmitido em picadas de insetos e o contato com alguns materiais (FORTE, 2007).

Esta revisdo bibliografica contribui para um maior conhecimento sobre o
tema, pois segundo Ferreira e Seidman (2007), a relevancia de reagdes alérgicas
vem aumentando nas ultimas décadas e 3 a 4% da populacédo geral do Brasil

apresenta Hipersensibilidade tipo I.
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2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

* Revisar na literatura cientifica o mecanismo, diagnostico e tratamento

medicamentoso da Hipersensibilidade Tipo |.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

* Discorrer sobre a reagcao de Hipersensibilidade Tipo I;

» Apresentar dados relevantes relacionados com a Hipersensibilidade Tipo |

encontrados em literaturas ja existentes.
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3 METODOLOGIA

A pesquisa literaria realizou-se em bases de dados eletronicos: BVS
(Biblioteca Virtual de Saude) e NCBI (National Center for Biotechnology Informarion),
livros, documentos governamentais e papers que abordavam o tema
Hipersensibilidade Tipo |. Foram utilizadas palavras-chave como hipersensibilidade
tipo I, alergia, mecanismo IgE e anafilaxia. Os papers pesquisados sdo datados

entre os anos de 1984 a 2011 em lingua portuguesa, inglés e espanhola.
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4 REVISAO LITERARIA

4.1 SISTEMA IMUNOLOGICO

O sistema imune € um sistema de defesa adaptativo que serve para proteger
o individuo de microrganismos patogenos invasores, estando apto a gerar varias
células e moléculas capazes de atuar no reconhecimento e eliminagao especifica do
invasor (GOLDSBY et al., 2002).

As células do sistema imune sdo originadas na medula 6ssea, onde parte
passam pelo estagio de maturagdo e migram para os tecidos periféricos tendo a
funcao protetora, permanecem na circulagdo e em um sistema especializado de
vasos, chamado de sistema linfatico. Os granuldcitos, macréfagos, células
dendriticas e mastdcitos do sistema imune inato sdo células derivadas do progenitor
miéloide, gerando os diferentes tipos de células sanguineas. Os macréfagos fazem
parte dos trés tipos de fagocitos do sistema imune e estdo distribuidos nos tecidos
para desempenhar o papel principal na imunidade inata (JANEWAY et al., 2007).

Segundo Benjamini et al. (2002), as células da série dos macrofagos
possuem duas principais fungdes: sua primeira fungcdo € de englobar e, com o
auxilio das enzimas degradadoras em seus granulos lisossomais, fragmentar os
materiais englobados e excretar ou reutilizar as substancias contidas nos antigenos.
Sua segunda funcédo é englobar os antigenos, processa-los por denaturagéo ou
digestéo parcial e apresentar para células T especificas.

Os mastocitos s&o localizados principalmente em vasos sanguineos
periféricos e quando ativados, sdo responsaveis por liberar substancias que afetam
a permeabilidade vascular. Apesar de serem conhecidos por coordenar as respostas
alérgicas, acredita-se que possuam também o papel de protetor das superficies das
mucosas contra patogenos. Existem trés tipos de granuldcitos: neutrdfilos,
eosindfilos e basodfilos. Ao sairem da circulagdo para os locais de inflamagao ou
infeccdo, possuem curto tempo de duragdo e sao produzidos em alta quantidade
durante a resposta imune. Os basodfilos possuem a fungédo similar e complementar
ao dos mastoécitos (JANEWAY et al., 2007).

O reconhecimento imune é caracteristico pela sua especificidade, sendo
capaz de acusar as minimas diferengas quimicas entre um patégeno e outro. Uma

vez reconhecido o patdgeno, o sistema imune recruta varias células e moléculas
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para promover uma resposta efetora, para neutralizar ou eliminar o corpo estranho.
Em alguns casos, o sistema imune pode falhar em agir como protetor, devido a
deficiéncia ou disturbio de alguns componentes, ou em alguns casos, o sistema
pode se tornar agressor ao préprio organismo (GOLDSBY et al., 2002).

Os principais causadores do desequilibrio da homeostase do organismo séo
os defeitos congénitos e variagcdo hormonal. O sistema imunolégico trabalha na
manutengao do estado de homeostase do organismo, de forma que o sistema imune
€ perturbado por um antigeno, uma resposta é gerada para controlar este agente, e
em seguida, o sistema retorna ao equilibrio. O sistema imune vem evoluindo como
sistema de vigilancia para iniciar e para promover respostas protetoras contra
praticamente qualquer elemento externo que venha a causar danos, mantendo o
equilibrio do organismo (BENJAMINI et al., 2002).

O sangue € base dos processos imunitarios, pois, realiza o transporte de
imunoglobulinas de forma livre ou ligadas a células sanguineas (DOUGLAS, 2006).

4.2 IMUNOGLOBULINAS

As imunoglobulinas s&o proteinas secretadas por linfocitos B ativos que
apresentam forma de plasmaocitos com grande grau de especificidade. Seus nucleos
sdo condensados com cromatina sendo distribuida em massas acumuladas a face
interna da membrana nuclear; ndo ha presenca de sintese de DNA, por isso a
presenga de nucléolos € rara e seu citoplasma é abundante juntamente com o
numero de ribossomos. As imunoglobulinas tém estrutura basica semelhante e
dividem se em classes, como, por exemplo: 1gG, IgA, IgM, IgD e IgE, conforme
mostra a Tabela 1 e 2. Sdo formadas por polipeptidios de cadeias leves e pesadas
(82-96%) e por carboidratos (4-18%) (AIRES, 1999).
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Tabela 1 — Classes de imunoglobulinas

Classse Propriedades

IgA Previne colonizacao por patdgenos,
presentes na saliva, lagrimas, leite e
outros locais.

gD Presente na superficie dos linfécitos B.

IgE Envolvida em processos alérgicos e
possui interagcdo com mastécitos e
basdofilos.

lgG Principal imunoglobulina da imunidade
adquirida.

g Esta ligada a resposta primaria.

Fonte: Tabela modificada pelo autor da monografia. (FORTE, 2007)

Tabela 2 — Estrutura das imunoglobulinas

Constantes IgG IgA igM igD IgE
Peso molecular 160.000 170.000 900.000 180.000 200.000
Vida média (T1/2 em dias) 23 6 5 2,8 24
Concentragao sérica (mg/ml) 12 2 1 0,03 0,005
Cadeia pesada Y a v 0 €
Cadeia leve K, A K, A K, A K, A K, A

Fonte: Tabela modificada pelo autor da monografia. (AIRES, 1999)

A IgE, esta em grande parte unida a superficie de células em especial dos
mastécitos e basodfilos. Desta forma, sdo importantes na degranulagdo destas
células, resultando na liberagcdo de mediadores quimicos (DOUGLAS, 2006).

De acordo com Silverthorn (2003), a IgG representa 75% dos anticorpos
plasmaticos dos adultos, pois elas sao produzidas em respostas imunes
secundarias. A IgA é encontrada em secre¢des externas do organismo, como; a
saliva, lagrimas, muco intestinal e no leite materno. A IgE esta associada as

respostas alérgicas, ligando a receptores de mastocitos, IgE e antigeno, de forma
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que estes mastécitos se degranulam e liberam mediadores quimicos como a
histamina. A IgM esta ligada a resposta primaria e com os anticorpos que reagem
aos antigenos do grupo sanguineo, finalmente a IgD esta presente na superficie dos
linfocitos B junto com a IgM, mas seu papel nédo esta esclarecido.

Os anticorpos s&o gamaglobulinas denominadas imunoglobulinas
apresentando peso molecular 160.000 a 970.000, constituem em média 20% das
proteinas plasmaticas, todas formadas por cadeias de peptideos leves e pesadas,
em sua maioria € uma combinagéo de duas leves e duas pesadas, de acordo com a
Figura 1. As imunoglobulinas de alto peso molecular se diferenciam das outras, pois
possuem até dez cadeias pesadas e dez leves. Cada cadeia pesada esta em
paralelo a uma cadeia leve em uma de suas extremidades, formando um par leve e
pesado. Em cada molécula de imunoglobulina existem de 2 a 10 destes pares
(GUYTON & HALL, 2006).

Locais de
ligacao
dos
antigenos

\ /
2 \nngen{;

Porcao variavel

/ /
\\% ‘b\\ L8 d
: SeS | 4
it 4 |
1
: y E r Porcao constante
||
Cadela—— l %,
pesada

Figura 1 — Cadeias e por¢des de imunoglobulinas
Fonte: GUYTON; HALL, 2006

Cada anticorpo é especifico para seu antigeno, devido a organizagao

estrutural dos aminoacidos serem unicas nas porgdes variaveis das cadeias leve e
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pesada. Quando o antigeno entra em contato com o anticorpo, varios grupos
protéicos do antigeno se ajustam a imagem dos anticorpos, permitindo a sua ligagao
rapida e firme (ligagédo antigeno-anticorpo) (GUYTON; HALL, 2006).

4.3 IGE

A determinacdo de IgE é realizada por ensaio imunoenzimatico (ELISA), o
resultado é quantitativo, e pode ser expresso em unidades internacionais por mililitro
(Ul/ mL), quilo unidades por litro (kU/L), ou em nanogramas por mililitro (ng/mL
de IgE). O nivel elevado de IgE n&o é sinbnimo de presenca de doencga alérgica, pois a
mesma pode estar elevada em varias condigdes, como por exemplo, parasitoses
intestinais ou cutaneas, mieloma, sindrome de hiper-IgE, sindrome de Wiskott-
Aldrich, aspergilose, filariose pulmonar, entre outras (DAHER et al., 2009).

A IgE possui um peso molecular de aproximadamente 200.000 Da (Daltons).
Também pode ser chamada de anticorpo reaginico e possui uma meia vida mais
curta, bem como apresenta a concentragdo mais baixa no soro de todas as
imunoglobulinas, conforme mostrado na Tabela 1. Os niveis baixos, s&o em parte
resultado da taxa de sintese baixa, como também, pela capacidade da porgcéo Fc
(fracdo constante) da IgE de possuir grande afinidade a receptores Fc contidos nos
mastécitos e basofilos. A IgE possui a capacidade de permanecer retida por essas
células por semanas ou meses, porque liga-se ao receptor de alta afinidade
(BENJAMINI et al., 2002).

Para Abbas et al. (2008), a predisposicdo de cada pessoa € que vai regular
a sintese de IgE para montar a resposta efetora. Algumas pessoas podem ter
predisposi¢cao hereditaria, que € uma anormalidade denominada de atopia. Essas
pessoas possuem um defeito na regulagéo da IgE, sendo estimulados de maneira
inadequada, por isso os individuos atopicos possuem niveis elevados de IgE
circulante e também numeros anormais de eosindfilos circulantes (FERREIRA;
SEIDMAN, 2007).

A IgE possui uma potente atividade biolégica e apesar de sua concentragao
meédia no soro ser baixa (0,005 mg/mL) permite ser identificada. Os anticorpos IgE
sao mediadores das reacdes de hipersensibilidade imediata, causadores da febre do

feno, asma, urticaria e choque anafilatico (GOLDSBY et al., 2002).
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A concentragdo de anticorpos IgE é um instrumento para identificar o
alérgeno sensibilizante e para acompanhar a evolugdo da doenca alérgica. A
presencga de anticorpos IgE especificos para alérgeno é um sinal de sensibilizagao
alérgica, no entanto, deve-se estabelecer a relagdo entre manifestagao clinica e o
nivel de anticorpos IgE especifico (DAHER et al., 2009).

Uma das caracteristicas principais do IgE € a forte propensao para o ataque
a mastécitos e basodfilos. Na verdade um mastocito ou basdfilo pode ligar-se a meio
milhdo de moléculas de anticorpos de IgE (GUYTON; HALL, 2006).

A resposta imunologica mais frequente de anticorpos é a IgA, entretanto,em
uma resposta alérgica, ocorre uma resposta de mudanga no anticorpo e o IgE passa
a ser sintetizado (BERNE et al.,2004)

A IgE esta associada com as respostas alérgicas, quando os receptores dos
mastoécitos se ligam com a IgE e o antigeno, os mastocitos se degranulam e liberam
mediadores quimicos como a histamina (SILVERTHON, 2003).

A resposta imunolégica se da a partir da presencga de substancias estranhas
que estimulam no organismo a sintese de anticorpos especificos. Para isso, ha
necessidade da interacdo de muitas células que funcionam em virtude da agao de
membranas e linfocitos T e também da participagdo de algumas moléculas ou
antigenos denominados complexo maior de histocompatibilidade (AIRES,1999).

As células T ndo conseguem se unir aos antigenos que flutuam livres no
plasma, ao invés disso, ligam-se aos antigenos que estdo presentes como ponte de
um complexo de proteinas, denominado complexo de histocompatibilidade principal.
As células que apresentam antigenos nestes complexos sinalizam aos linfocitos T
que estao infectadas e necessitam ser eliminadas (SILVERTHORN, 2003).

Quando o organismo & exposto ao mesmo antigeno, este ultimo liga-se com
a regido Fab (fragmento ligado a antigeno) da IgE, ocasionando a ligagdo cruzada,
resultando na ativagao destas células liberando seus granulos contendo: histamina,
heparina, leucotrienos, serotonina, tripatasa, fatores quimiotaticos, prostaglandina,
leucotrienos, fatores de ativacdo plaquetarios e outros compostos
farmacologicamente ativos como demonstra a Figura 2 (BENJAMINI et al., 2002;
Segundo o Comité Nacional De Alergia 2010).
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Mastocitos exibindo
na superficie IgE
ligado por antigeno

A degranulacao libera histamina, serotonina, heparina,

tromboxanos, prostaglandina, leucotrienos e citocinas,
que afetam linfocitos, macréfagos, eosindfilos e neutrofilos

Citocinas
(IL-1, IL-4, Tromboxanos, Fator
IL-6, TNF,) citocinas (IL-3, IL-4, |L-5,

IL-13), fator quimiotatico
de eosindfilos

Infiltracao de
macrofagos e
linfocitos Be T

de células T,.2;

fagocitose por macréfagos

quimiotatico de
neutrofilos (IL-8)

T Eosindfilos e
neutrofilos entram
oo g & ’ s em contato com = -
Quimiotaxia, ativagao e antigeno Quimiotaxia,
degran_ul’afgzlao de tecEbetis =
eosinoilos por anticorpos fagocitose e
\L via receptores degranulacao de
Fc presentes neutrofilos
Leucotrienos, nestas células
: PAF, histaminase,
s B - anilsulfatase,
acrofago - 2si . :
L 9 | ) p_rot:ema bat5|c§1 lisossomais,
principal, neurotoxina e leucotrienos,
helmintotoxina
Produgao de citocinas i,

produgao de anticorpo; Dano tecidual Dano tecidual

Figura 2 — Ligagao do antigeno ao IgE e liberacdo de mediadores quimicos
Fonte: BENJAMINI et al., 2002

4.4 HIPERSENSIBILIDADE TIPO |

A diferenca entre uma reposta de hipersensibilidade tipo | de uma reposta
normal é a presenga de imunoglobulina E (IgE) (RUBIO et al., 2003; CRIADO et al.,

2004).

A hipersensibilidade tipo | é induzida pelo alérgeno, levando a produgao de

anticorpos IgE. Estes sdo unidos por sua por¢cado Fc a receptores FcE | de alta

afinidade e FcE Il de baixa afinidade para IgE que sdo encontrados nas membranas

de mastdocitos e basdfilos. Os mastocitos estdo presentes em todos os tecidos

conjuntivos e sob todos os epitélios, quando ativados degranulam sua membrana e
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liberam seus mediadores tornando os locais mais comuns a sofrerem as reagdes, 0
musculo liso e os vasosculares, como mostra a Figura 3. (ABBAS et al., 2008).

Segundo Forte et al. (2007), entre os principais mediadores pré-formados
estdo as histaminas, sendo responsaveis por prurido, eritema, broncoconstricao de
curta duracdo, vasodilatacdo periféricas e edema. Tendo também a liberagcdo de
fator quimiotatico para eosindfilos, triptase e proteoglicanos. A triptase € um
marcador de atividade de mastdcitos importante, permanecendo seus niveis
elevados nas horas iniciais da hipersensibilidade facilitando o diagndstico e a
histamina é rapidamente degradada. As manifestacbes patoldgicas e clinicas
incluem tosse, secre¢cao de muco, espirros, urticaria, vémito, diarréia, aumento do
peristaltismo, vermelhidao, estreitamento de glotes e podendo varias em outras
reagdes dependendo do local de contato do antigeno (ABBAS et al., 2008).

A histamina liberada causa a dilatagdo dos vasos sanguineos, ocorrendo a
queda da pressao sanguinea, pois causa o extravasamento de liquidos da corrente
sanguinea para os tecidos, o que reduz o volume de sangue podendo provocar o
choque (RUBIO et al., 2003; CRIADO et al., 2004).

Os danos causados na pele e/ou mucosas estdo relacionados aos
eosindfilos que foram atraidos para o local do processo alérgico e passam a liberar
proteinas catidnicas eosinofilicas e quimiocininas fazendo com que atraia mais
eosindfilos (FORTE et al., 2007).
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Figura 3 — Demonstracéo da liberagdo de mediadores na hipersensibilidade tipo | e
os tecidos que sdo acometidos
Fonte: BERNE et al., 2004

Os alérgenos envolvidos numa reagao alérgica podem ser esporos de
fungos ou mofo, picada de insetos venenosos, ovos, frutos do mar, pdlens de
plantas e vacinas. Entretanto, outros fatores que envolvem a reacgdo alérgica
possuem papel importante, como por exemplo, a dosagem, o local, a frequéncia de
exposicao, idade e a genética (FERREIRA; SEIDMAN, 2007).

4.5 FREQUENCIA DA HIPERSENSIBILIDADE TIPO |

A alergia alimentar & caracterizada por um conjunto de manifestagbes
clinicas consequentes de mecanismos imunoldgicos decorrentes da ingestéo,
inalacdo ou contato com determinado alimento e costuma ocorrer em 3 a 4% da

populacado adulta e 8% das criangas menores de trés anos (BINSFEL et al., 2009).
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A alergia ao leite de vaca afeta geralmente criangcas com menos de 3 anos e
o diagnodstico geralmente é feito antes dos 2 anos, entre 06 e 18 meses. A
prevaléncia da alergia alimentar € maior nos primeiros anos de vida, afetando 6%
das criangas abaixo de 3 anos de idade. Comumente, a maioria das criangas com
alergia a proteina do leite de vaca (APLV) tem inicio com as manifestagdes clinicas
no primeiro ano de vida e desenvolvem tolerancia em 80% dos casos aos cinco anos
de vida (BATISTA et al., 2009).

Uma das reagdes mais simples e comuns nos setores de emergéncia
hospitalar € a asma causada pela alergia. Aproximadamente 14,6 milhdes de
pessoas nos Estados Unidos sofrem de asma e aproximadamente 5.000 mortes séo
constatadas por ano. Entre as ultimas duas décadas a prevaléncia de asma dobrou
no Mundo Ocidental e imagina-se que um tergo da populagcdo dos Estados Unidas
sofra de algum tipo de alergia (GOLDSBY, 2002).

Nos EUA, a prevaléncia de reagdes sistémicas pela picada de insetos, entre
os adultos, varia de 0,5 a 3,3% e acarreta cerca de 40-50 mortes por ano e
aproximadamente 80% destas mortes ocorrem em pessoas acima de 40 anos
(COMITE NACIONAL DE ALERGIA, 2010).

De acordo com Duart et al. (2010), a dermatose ocupacional, provocada no
ambiente de trabalho, € considerada uma das principais doencgas profissionais,
sendo a dermatite de contado responsavel por 80% dos casos, causada
especialmente por metais e componentes da borracha.

Em um bergario com 520 recém-nascidos investigados durante seus
primeiros trés anos de vida, apenas 6% das criangas reagiu a alimentos suspeitos
num teste de provocacdo oral duplo-cego e controlado com placebo. Em
contrapartida, os pais acreditaram que seus filhos tinham alergia alimentar em 28%
dos casos (BATISTA et al., 2009).

O alérgeno das fezes do acaro encontrado na poeira domestica é
responsavel por 20% das alergias na populagao da América do Norte (JANEWAY et
al., 2008).

Nao existem dados sobre a prevaléncia de anafilaxia no Brasil, estima-se
que as incidéncias de reacdes anafilaticas oscilem entre 10 e 20/100.000 habitantes
por ano no mundo todo. Reagdes com penicilina sdo menores que 1% para cada
10.000 injegcbes e ocorre 1 caso de 6bito a cada 7,5 milhdes de aplicagdes. As

reacdes sistémicas e locais intensas a picadas de insetos ocorrem em cerca de 1%
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da populagdo americana (GOVERNO..., 2009). O Quadro 1 abaixo mostra os sinais

e sintomas mais frequentes nos casos de alergia.

Sinais e sintomas Frequéncias (%
- Cutdneos =00

- Urticaria e angioedema 88

- Rubor 26

- Dispinéia e sibilancia 55-60

- Angiodema de vias aéreas superiores =25

- Tonturas, sincope, hipotensdo, visdo turva 30a35

- Abdominal: Nauseas, vimito, diarréia, dor 25a30

- Cefaléia 5a8b

- Convulsdes 1a2

Fonte: GOBERNO..., 2009
Quadro 1 - Frequéncia de sinais e sintomas de alergia.

4.6 DIAGNOSTICO DA HIPERSENSIBILIDADE TIPO |

O teste cutdneo de leitura imediata € o principal método para confirmar a
sensibilizagdo alérgica mediado por IgE, sendo de boa reprodutividade e de
visualizagdo na pele da resposta inflamatéria. S&o utilizados para diagnosticar a
resposta mediada por IgE, que acomete o organismo dentro de 15 minutos
(BRICKS, 1994; DAHER et al., 2009).

Segundo Pereira et al. (2008), o diagndstico depende do historico do
paciente e dos exames fisicos obtidos através dos testes alérgicos.

Na pratica clinica, os exames mais utilizados sao os testes cutaneos, os de
provocacgao oral e os imunolégicos (BRICKS, 1994).

Em casos isolados pode ser encontrado alteragcdes laboratoriais em exames
de rotina. O hemograma pode mostrar uma eosinofilia, anormalidades imunologicas
como aumento de IgE sérica, consumo de complementos e testes cutaneos (KODA;
BARBIER, 1984).
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Testes como o RAST (radioallergosorbent test), s&o utilizados para
diagnosticar as alergias mediadas por IgE, avaliando a concentragado de anticorpos
podendo levar a identificar o alérgeno sensibilizante e para acompanhar a reagao
alérgica. A determinagao de IgE especifica no soro possui a mesma finalidade dos
testes cutaneos de leitura imediata, apresentando algumas desvantagens quanto ao
tempo, custo e sensibilidade para alguns alérgenos (DAHER et al., 2009). Possui
também a vantagem de poder ser realizado em individuos em uso de anti-
histaminicos ou com problemas dermatolégicos, além de poder ser realizado in vitro
assegurando o paciente (BRICKS, 1994).

A técnica de puntura (prick-test) € o método mais utilizado. Uma gota do
extrato alergénico é aplicado sobre a pele e em seguida provoca uma ruptura no
local, a leitura deve ser feita entre 08 e 10 minutos para a histamina e apés 15 a 20
minutos para os alérgenos. Anota-se o didametro da papula e do eritema,
apresentando importancia clinica papula com 3mm ou mais de diametro médio e
10mm ou mais de eritema (DAHER et al., 2009).

O diagndstico de alergia alimentar baseado na anamnese, teste cutaneo ou
RAST, ndo sao aceitaveis sem a confirmagao pelo teste de provocacéao oral, exceto
em casos de anafilaxia grave (BRICKS, 1994).

4.7 TRATAMENTO MEDICAMENTOSO

A terapia medicamentosa visa inibir a producdo dos mediadores dos
mastocitos e bloquear seus efeitos liberados (ABBAS et al., 2008).

4.7.1 Anticolinérgicos

Os anticolinérgicos sao antagonistas da acetilcolina, inibindo seus
receptores muscarininicos, atuando nas fibras pds-ganglionares do sistema nervoso
parassimpatico, resultando em broncodilatagdo “B-adrenérgico” (FORTE et al.,
2007).

O salmeterol e formoterol sdo inalantes de longa atividade da classe B-
adrenérgico, que sao broncodilatadores e protegem contra a broncoconstricdo por
mais de 12 horas (ROITT; RABSON, 2003).
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O formoterol € um potente estimulante seletivo (3-adrenérgico. Possui efeito
de broncodilatagdo em pacientes com obstrucdo das vias aéreas, iniciando-se
rapidamente inibindo a liberagcdo de histamina e dos leucotrienos do pulméo
sensibilizados, podendo permanecer por 12 horas apds sua inalagdo. Tendo casos
de inibicdo de edema e do acumulo de células inflamatorias (BRASIL., 2008).

Alguns broncodilatadores como salbutamol, fenoterol e terbutalina, s&o
agentes de curta duragao, utilizados geralmente em crise asmatica. Seu uso deve
ser preferencialmente por via inalatéria, tendo menores efeitos colaterais que as vias
subcutaneas e endovenosas (SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2011).

A utilizagdo das drogas B-adrenérgicas atuam na inibicdo da liberagdo de
mediadores quimicos, 0os quais reduzem a broncoconstricdo, porém, o uso a longo
prazo destas drogas podem acarretar no surgimento da redugao progressiva da
resposta apos administragao repetitiva (LAITANO; MEYER, 2007).

4.7.2 Anti-histaminicos

Segundo Criado et al. (2010), os anti-histaminicos estdo entre os
medicamentos mais prescritos em casos dermatologicos. A maioria dos anti-H1
possuem boa absor¢cdo quando administrado via oral.

Os anti-histaminicos sao denominados de acordo com o receptor para
histamina que ira interagir, os anti-H1 estdo entre os medicamentos mais prescritos
no mundo. Os anti-H1 como dexclorfeniramina e hidroxizina sado rapidamente
absorvidos e metabolizados, tendo de ser administrado de trés a quatro doses
diarias. Sao altamente lipofilicos, atravessam a barreira hematoencefalica, ligam-se
ao receptor H1 cerebrais e geram seu efeito de sedagao (CAMELO, 2006).

Os anti-histaminicos sao utilizados na tentativa de impedir a agao do
mediador pré-formado histamina “imidazol e etilamina”. Eles agem competindo com
a histamina pelos receptores e diminuem ou inibem os sintomas imediatos
(BENJAMINI et al., 2002; FORTE et al., 2007).

Os anti-histminicos H1 possuem a fung¢ao de inibir a liberagdo da histamina
dos mastocitos e estudos indicam que essas drogas possam contribuir na eficacia
clinica do controle de doengas alérgicas (CRIADO et al., 2010).

A maior parte dos anti-H1 sdo metabolizados e detoxificados no figado.

Algumas excec¢des como, a acrivastina, cetirizina, levocetirizina, fexofenadina e a
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desloratadina evitam essa passagem metabodlica em grau significativo, tornando
mais previsiveis seus efeitos desejaveis e adversos. A cetirizina e a levocetirizina
sdo eliminadas na urina, enquanto a fexofenadina é eliminada nas fezes (CRIADO et
al., 2010).

O ajuste da dose deve ser necessario quando o paciente apresentar fungao
renal ou hepatica diminuida (CRIADO et al., 2010).

4.7.3 Antiinflamatérios

O cromoglicato de sédio bloqueia a atividade do canal de sddio e mantém as
células em um estado normal de repouso, contribuindo com seus efeitos inibitorios.
Este medicamento possui alta eficiéncia no tratamento da asma, prevenindo tanto a
resposta imediata quanta a tardia (BENJAMINI et al., 2002; ROITT; RABSON, 2003).

Para Hoffmeister e Casabiva (1995), o cromoglicato de sodio possui a agéo
no manejo preventivo dos pacientes asmaticos, inibindo a reagao imediata e tardia
provocada por antigenos. Possui a fungdo de prevenir a liberagdo de histamina e
outros mediadores da broncoconstricdo por parte dos mastocitos. E menos eficaz
que os medicamentos agonistas (-adrenérgico inalaveis, quando administrado 20
minutos ou imediatamente antes de exercicios.

O cromoglicato de dissdédico inibe a degranulagdo dos mastocitos
sensibilizados, inibe a liberacdo de histamina e de outros mediadores inflamatorios
derivados dos mastécitos apds sua exposicdo ao antigeno. Sua administragao é
intranasal, sendo absorvido principalmente nas narinas (HOFFMEISTER,;
CASANOVA, 1995).

4.7 .4 Corticosterdides

Os corticosteréides reagem aumentando a apoptose de eosindfilos, cujo
resulto final € uma importante agao antiinflamatéria (FORTE et al.,2007).

Os corticosterdides atuam bloqueando as vias metabdlicas envolvendo acido
araquiddnico e exercem efeitos antiinflamatorios gerais, evitando as reacgdes tardias
(BENJAMINI et al., 2002).

Nao é recomendado o uso de corticosterdide por via inalatéria em casos de
crise asmatica em criangas (SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2011).
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4.7.5 Anti-IgE

A atuagdo do anticorpo monoclonal anti-IgE € indicado antes do
aparecimento do sintoma, possui a agao protetora prévia ao processo inflamatério e
acgao direta contra o alvo do processo alérgico. O anticorpo anti-IgE atua impedindo
a fixacdo da IgE ao receptor de alta afinidade dos mastécitos e basdfilos desde a
fase inicial da resposta alérgica, além de bloquear sua fixagdo ao receptor de baixa
afinidade dos linfécito B e em varios tipos celulares. Permite a queda acentuada da
concentragao da IgE sérica total livre por 4 a 6 semanas no organismo, devido a sua
longa meia-vida com apenas uma inje¢ao subcuténea (SARINHO; CRUZ., 2006).

Estudos feitos por Sarinho e Cruz (2006), revelam que o uso continuo de
anti-lgg demonstra a reducdo no numero de receptores de alta afinidade na
superficie de basdfilos, bem como reducdo na quantidade dos receptores de baixa
afinidade em outras células inflamatorias.

O anticorpo monoclonal anti-IgE é utilizado para se unir a IgE livre, fazendo
com que diminua a unido da IgE aos mastdcitos. O anti-IgE vai agir inibindo a
ligacao IgE aos seus receptores nos mastécitos (ROITT; RABSON, 2003; FORTE et
al., 2007).
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CONSIDERACOES FINAIS

A hipersensibilidade esta intimamente relacionada as nossas vidas, uma vez
que podemos estar vulneraveis aos componentes alérgenos presentes no ambiente,
como por exemplo, alimentos, acaros, insetos, fungos e medicamentos. Quando o
organismo entende que deve se defender destes alérgenos, temos uma reagéo
entre antigenos e anticorpos e a mesma é caracterizada, principalmente, pela
presencga das imunoglobulinas E (IgE) especificas para os alérgenos sensibilizados,
levando o paciente ao quadro denominado alergia.

As reagdes alérgicas sdo frequentes em varias partes do mundo e as
manifestagdes clinicas sdo diversas, pois cada uma delas estad relacionada ao
alérgeno envolvido na reagdo. As manifestacbes podem variar desde alteragdes
respiratorias, dermatoldgicas, hipotensédo, cefaléia ou mesmo anafilaxia. Os
principais testes utilizados ultimamente sao os testes cutaneos, os de provocacao
oral e os imunoldgicos.

Faz-se necessario a investigacdo dos fatores alérgicos por meio de exames
fisicos e quimicos que identificam a presenca de antigenos e dosam a sua
concentracao para a escolha dos medicamentos e acompanhamento da terapéutica.
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