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e glaucoma e, mais raramente, uma variedade de efeitos psicológicos e comportamentais incluindo hiperatividade psicomotora, perturbações do sono, ansiedade, depressão ou agressão (em especial em crianças). 
Administrar com precaução em doentes com tuberculose pulmonar ou em doentes com infeções crónicas ou não tratadas. Perturbações visuais Podem ser notificadas perturbações visuais com o uso sistémico e tópico 
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INDESEJÁVEIS As reações adversas mais frequentemente notificadas foram cefaleia e nasofaringite. Com a exceção de pneumonia e fraturas, o perfil de segurança foi semelhante em doentes com asma e DPOC. 
Durante os estudos clínicos, pneumonia e fraturas foram mais frequentemente observadas em doentes com DPOC. Infeções e infestações Frequentes Pneumonia, infeção do trato respiratório superior, bronquite, gripe, 
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Doenças do sistema nervoso Muito frequentes Cefaleia Raros Tremor Afeções oculares Pouco frequentes Visão turva Doenças cardíacas Pouco frequentes Extra-sístoles Raros Palpitações, taquicardia Doenças 
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BOLSA SPAIC – THE BINDING SITE

REGULAMENTO

A SPAIC com o patrocínio da firma The Binding Site Portugal institui, anualmente, 
uma bolsa de estudo destinada a subsidiar um projeto de formação especifica na área 
das imunodeficiências humorais primárias e secundárias, num centro da especialidade 
fora do país. 

São condições de candidatura a esta bolsa: 

  1.	Ter formação comprovada em Alergologia e Imunologia Clinica ou estar nos dois últi-
mos anos do Internato da Especialidade de Imunoalergologia à data da candidatura. 

  2.	Ter o aval do responsável do centro de proveniência e do centro estrangeiro onde 
o candidato pretende estagiar. 

  3.	O estágio deverá ter uma duração mínima de 1 mês e deverá ter o seu início entre 
o dia 7 de Agosto do ano em referência e o dia 1 de Janeiro do ano subsequente. 

  4.	O montante global da bolsa é de 1.500 (mil e quinhentos) euros, a ser atribuída a 
um único candidato. 

  5.	O processo de candidatura tem de incluir: 

a)	resumo curricular do candidato; 
b)	enquadramento, descrição detalhada dos objetivos da formação e cronograma; 
c)	declarações autenticadas com o aval das instituições envolvidas. 

	 Estes elementos de avaliação devem ser enviados por correio eletrónico para 
geral@spaic.pt em formato pdf (portable document format). 

  6.	O prazo de concurso decorrerá até ao dia 7 de Agosto de 2021. 

  7.	A decisão da escolha será da competência da Direção da SPAIC, segundo o enun-
ciado nas disposições gerais e deverá ser fundamentada na valia do projeto apre-
sentado, privilegiando o interesse institucional e pessoal do estágio. 

  8.	A comunicação da atribuição da bolsa ao candidato deverá ocorrer até 10 dias 
antes da data da entrega do prémio, no ano em referência. 

  9.	O candidato premiado obriga-se a apresentar à Direção da SPAIC um relatório do 
estágio no prazo de um mês a contar da data de finalização do estágio. 

10.	O valor numerário da bolsa será entregue em duas frações, a primeira metade após 
a entrega do prémio e a segunda metade após receção do relatório correspondente, 
o qual poderá ser objeto de publicação na Revista Portuguesa de Imunoalergologia.
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EDITORIAL

R e v  P o r t  I m u n o a l e r g o l o g i a  2 0 2 1 ;  2 9  ( 2 ) :  8 1 - 8 3

A rinite é uma das patologias médicas mais co-
muns1,2 e, provavelmente, a que vemos mais 
frequentemente na consulta de Imunoalergo

logia. Carateriza‑se pela presença de sintomas nasais, 
como congestão/obstrução nasal, rinorreia, prurido nasal 
e espirros, causados por inflamação e/ou disfunção a nível 
da mucosa do nariz1,3. Estes sintomas ocorrem pelo me-
nos dois dias seguidos e durante mais de uma hora na 
maioria dos dias1,4,5. Apesar de ser uma patologia fre-
quentemente desvalorizada (quer pelos doentes, quer 
pelos médicos), a rinite associa‑se a perda de qualidade 
de vida, com impacto no sono, na capacidade de trabalho 
e no rendimento escolar4,6. Tem custos diretos e indire-
tos elevados4,7.

A relevância da rinite, especialmente pela sua preva-
lência e impacto na vida dos doentes, torna fundamental 
um adequado reconhecimento e abordagem, sendo cen-
tral o papel do imunoalergologista. Um dos aspetos di-
ferenciadores é a capacidade de reconhecimento da rini-
te como uma patologia heterogénea, que tem diversas 
etiologias, várias formas de apresentação clínica e de 
resposta ao tratamento1,3. Nesse sentido, neste número 
da RPIA damos início a uma série de artigos, na Página 

Educacional da revista, que irão abordar, numa perspeti-
va prática, várias das faces da rinite.

A heterogeneidade da rinite levou à necessidade de 
a classificar, tendo surgido, especialmente nas últimas 2 
décadas, múltiplas propostas de classificação baseadas 
em diferentes aspetos da doença1,3,4. Existem classifica-
ções que distinguem as diferentes formas de rinite com 
base nos mecanismos patofisiológicos que lhes estão 
subjacentes, identificando endótipos3,8,9. As classifica-
ções endotípicas, apesar de muito relevantes, são ainda 
limitadas e nem sempre passíveis de avaliação adequada 
com os meios de diagnóstico disponíveis na prática clí-
nica diária9. As classificações mais frequentes e mais 
usadas clinicamente baseiam‑se na identificação de fe-
nótipos, que agrupam os indivíduos de acordo com ca-
raterísticas clínicas observáveis (traits) associadas à ri-
nite1,3. Os fenótipos podem ser definidos considerando 
diversos critérios clínicos (por exemplo, idade de início, 
gravidade, sazonalidade, frequência dos sintomas ou os 
seus desencadeantes), estando descritos múltiplos sis-
temas de classificação (exemplificados no Quadro 1) 
com maior ou menor relevância do ponto de vista clí-
nico. A maioria destas classificações fenotípicas foi de-

Ana Margarida Pereira1,2,3,4 

1 Unidade de Imunoalergologia, CUF Porto – Hospital & Instituto, Porto
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senvolvida unicamente com base em hipóteses a priori, 
a partir do conhecimento teórico disponível sobre a 
rinite, sendo ainda relativamente escassos os estudos 
que descrevem fenótipos obtidos a partir de técnicas 
estatísticas de classificação em clusters10,11, ao contrário 
do que já acontece na asma12. Estes fenótipos “clássicos”, 
que não são estabelecidos diretamente a partir dos da-
dos de doentes com rinite, são dinâmicos e podem 
sobrepor‑se, dificultando definições claras3. Em 2015, 
numa tentativa de uniformizar a classificação fenotípica 
dos indivíduos com rinite, foi proposta pelo PRACTALL3 
uma classificação por consenso em cinco fenótipos: ri-
nite infeciosa, rinossinusite crónica, rinite alérgica, rini-
te alérgica local e rinite não alérgica. Apesar de nenhu-
ma destas classificações ser universalmente aceite nem 
usada de forma exclusiva, elas são potencialmente re-
levantes na personalização dos cuidados prestados aos 
doentes com rinite3,8 e são parte integrante da nossa 
prática clínica diária.

Os fenótipos que serão abordados nesta série de artigos 
são baseados na classificação proposta pelo PRACTALL3, 
incluindo, de forma independente, a rinite ocupacional e 
a rinite mista. Os dois primeiros artigos, publicados nes-
te número da RPIA, focam a rinite alérgica e a rinite ocu-
pacional. Estes artigos seguem a estrutura dos manuscri-
tos da secção Clinical Practice, do New England Journal of 
Medicine13, em que o tema é lançado usando um caso 

clínico muito sumário (Case Vignette), que foca um dos 
fenótipos “clássicos” de rinite e serve de ponto de parti-
da para uma revisão da evidência sobre essa situação clí-
nica, abordando diferentes aspetos que se consideram 
clinicamente relevantes (por exemplo, caraterísticas clí-
nicas, diagnóstico e tratamento). O artigo termina com 
as recomendações clínicas dos autores, tendo por base o 
caso clínico inicial.

Os casos clínicos que serão incluídos nos vários ar-
tigos foram propostos por internos de Imunoalergologia 
no contexto de um pedido de colaboração do Grupo 
de Interesse de Rinite para preparação de um workshop 
que decorreu na 40.ª Reunião Anual da SPAIC, em 2019 
(Workshop III subordinado ao tema “Rinite: uma famí-
lia de patologias. Casos clínicos”). Os internos que pro-
puseram casos clínicos foram desafiados a elaborar 
estes artigos, sendo que só a sua disponibilidade e em-
penho permitiram que eles se concretizassem.

Esperamos que esta série de artigos ajude a estrutu-
rar a abordagem clínica das diferentes formas de rinite e 
que possa ser usada pelos imunoalergologistas mais jovens 
(e também pelos menos jovens!) na melhoria da qualida-
de dos cuidados prestados aos doentes com rinite.

Conflito de interesses
O autor declara que não existem conflitos de in-

teresses.

Ana Margarida Pereira

Quadro 1. Exemplos de classificações fenotípicas da rinite1,3

Classificação baseada em: Fenótipos

Gravidade Ligeira / moderada-grave / severe chronic upper airway disease

Padrão temporal Sazonal / perene

Duração dos sintomas Aguda ou crónica / intermitente ou persistente

Sintoma predominante Runners / blockers

Controlo Controlado / não controlado

Desencadeante Alergénio / infeção / fármaco / …

Consenso PRACTALL Rinite infeciosa / rinossinusite crónica / rinite alérgica / rinite alérgica local / rinite não alérgica 
(inclui rinite idiopática, hormonal, gustativa, induzida por fármacos, atrófica, ocupacional e do idoso)
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ARTIGO ORIGINAL

Mastocitose em idade pediátrica: 
Caracterização de um período  
de 5 anos num hospital central

Mastocytosis during pediatric age: 5-year characterization  
in a central hospital

RESUMO

Fundamentos: A mastocitose é um grupo de doenças raras caracterizada pela expansão e acumulação 
excessiva de mastócitos clonais, de que resulta o envolvimento cutâneo e/ou sistémico. Nas idades pediátricas, 
a forma mais comum de mastocitose é a mastocitose cutânea. Objetivos: O presente trabalho tem como ob-
jetivo avaliar as características demográficas e os achados clínicos em crianças com diagnóstico de mastocitose. 
Métodos: Foram revistos os processos clínicos, desde janeiro de 2014 a junho de 2019, de todos os doentes 
com diagnóstico de mastocitose no Hospital Pediátrico de Coimbra. Resultados: Os 14 doentes foram diag-
nosticados com mastocitose cutânea. A idade média de início das lesões foi de 15,1 meses, sendo a mediana de 
5 meses. A idade média de diagnóstico foi de 22,5 meses e a mediana de 9,5 meses. Dos 14 doentes, 8 eram do 
sexo masculino. 12 doentes tinham mastocitose cutânea maculopapular e 2 tinham mastocitoma cutâneo. No 
que diz respeito à subclassificação das variantes da MC maculopapular, 11 foram classificadas como polimórficas 
e 1 como monomórfica. O sinal de Darier foi positivo em 12 doentes, 10 tinham prurido, 2 apresentavam dor 
abdominal e 3 diarreia. Não foi constatado nenhum episódio de anafilaxia. Em todos os doentes foi realizado um 
estudo analítico inicial, a destacar o doseamento da triptase sérica, que variou entre 1,3‑15,9 ng/mL na primeira 
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avaliação. Em 8 doentes, o diagnóstico foi confirmado através de biópsia cutânea. A terapêutica baseou‑se na 
evicção dos fatores desencadeantes, em anti‑histamínicos H1 e corticosteroide tópico de potência moderada a 
forte. O curso das lesões permanece estável em 12 doentes. Conclusões: O presente trabalho corrobora o 
que está descrito na literatura corrente sobre o tema. Realça a importância do conhecimento das características 
da doença em idade pediátrica para a prevenção de fatores desencadeantes, diagnóstico, investigação e trata-
mento dirigidos.

Palavras‑chave: Mastocitose, mastocitose cutânea, mastocitose pediátrica.

© 2021 Sociedade Portuguesa de Alergologia e Imunologia Clínica. Publicado por Publicações Ciência & Vida.  
Este é um artigo Open Access sob uma licença CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

ABSTRACT

Background: Mastocytosis is a group of rare diseases, characterized by the excessive clonal mast cell proliferation and 
accumulation, having cutaneous and/or systemic involvement. During pediatric age, cutaneous mastocytosis is the most com-
mon presentation. Aim: This descriptive analysis of children diagnosed with mastocytosis has the purpose of evaluating their 
demographic characteristics and clinical f indings. Methods: The clinical f iles of patients diagnosed with mastocytosis from 
January 2014 to June 2019 at Hospital Pediátrico de Coimbra were reviewed. Results: Cutaneous mastocytosis was the f inal 
diagnosis for all 14 patients. The mean age for the starting lesions was 15.1 months, with a median of 5 months. The mean 
age for diagnosis was 22.5 months and the median 9.5 months. 8 patients were male, 12 had maculopapular cutaneous 
mastocytosis and 2 had mastocytoma. Regarding the subclassif ication of maculopapular cutaneous mastocytosis, 11 were 
classif ied as polymorphic and 1 as monomorphic. Darier’s sign was positive in 12 patients, 10 had pruritus, 2 had abdominal 
pain and 3 diarrhea. None of the patients had an anaphylactic episode. Every patient had an initial evaluation with tryptase 
dosage measurement, varying between 1.3‑15.9 ng/mL at this point. 8 patients had the diagnosis confirmed through a skin 
biopsy. As medical therapy was included avoidance of triggers, H1 antihistamine and moderate to strong strength topical 
corticosteroid. The lesions progression remains stable in 12 patients. Conclusions: This analysis reaff irms what is written 
about the theme in current literature. It emphasizes the importance of knowing the disease’s pediatric characteristics to ensure 
the prevention of triggers and an accurate diagnosis, investigation and treatment.

Key‑words: Cutaneous mastocytosis, mastocytosis, pediatric mastocytosis.
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INTRODUÇÃO

Em 1878, Paul Ehrlich descreveu, pela primeira vez, 
os mastócitos1. Unna, em 1887, relata a presença 
de numerosos mastócitos em lesões cutâneas de 

urticária pigmentosa, termo atualmente em desuso. Con-
tudo, o termo mastocitose apenas é descrito, pela pri-
meira vez, em 19361. A mastocitose representa um grupo 
de doenças, sendo caracterizada pela sobreativação e/ou 
expansão e acumulação de mastócitos clonais em dife-
rentes órgãos e sistemas2.

A etiologia da mastocitose, na maioria dos doentes, 
decorre de uma mutação ativadora do ckit, com função 
de cinase de tirosina transmembranar, sendo que na pre-
sença de algumas mutações existe um aumento da sen-
sibilidade do stem cell factor (SCF). A ligação do SCF‑ckit, 
em condições fisiológicas, promove o crescimento, pro-
liferação, diferenciação, sobrevivência dos mastócitos e 
a libertação de mediadores mastocitários. No adulto, a 
mutação mais comum resulta da substituição da valina 
pelo aspartato no codão 816 do KIT (D816V)3. Na popu-
lação pediátrica, a mutação KIT D816V é detetada apro-
ximadamente em 25% a 35% das crianças com mastoci-
tose, sendo que as mutações nos exões 8, 9 e 11 do KIT 
são mais prevalentes na população pediátrica, em com-
paração com os adultos4.

No que respeita às manifestações clínicas, a mastoci-
tose pode apresentar‑se com máculas e pápulas, ou mes-
mo nódulos, de tonalidade eritemato‑acastanhada e su-
perfície “semelhante a couro”, com eritema e urticariação 
espontâneas ou após estímulo, bem como náuseas, vó-
mitos, diarreia e/ou dor abdominal, entre outros. Pode 
atingir vários órgãos e sistemas, como pele, medula óssea, 
trato gastrointestinal, sistema cardiovascular, sistema 
nervoso central e sistema músculo‑esquelético5.

A mastocitose pode ser classificada em diversas 
variantes de acordo com a apresentação clínica, acha-
dos patológicos e prognóstico. De acordo com a clas-
sificação da Organização Mundial de Saúde (OMS) de 
2016, a mastocitose divide‑se em mastocitose cutânea 

(MC), quando há apenas envolvimento cutâneo, mas-
tocitose sistémica (MS), quando há envolvimento ex-
tracutâneo com ou sem envolvimento cutâneo con
comitante, e sarcoma mastocitário2. A mastocitose 
cutânea divide‑se em maculopapular, mastocitoma 
cutâneo e mastocitose cutânea difusa. A mastocitose 
sistémica divide‑se em indolente, quiescente, agressiva, 
mastocitose sistémica com neoplasia hematológica as-
sociada e leucemia mastocitária (Quadro 1)2. O diag-
nóstico de mastocitose cutânea é estabelecido pela 
presença de lesões cutâneas características (critério 
major), associadas a pelo menos um critério minor (Qua-
dro 2)6. São critérios de diagnóstico de mastocitose 
sistémica a presença do critério major associado a um 
critério minor ou a presença de pelo menos três crité-
rios minor (Quadro 2)2,7.

A prevalência da mastocitose em idade pediátrica 
não é clara; estima‑se que a prevalência na idade adul-
ta seja de 10 casos por 100 000 habitantes e acredita‑se 
que a prevalência na população pediátrica seja seme-
lhante ou superior8. A mastocitose cutânea é frequen-
temente diagnosticada na infância, sendo que a maioria 
das crianças apresenta lesões cutâneas nos 2 primeiros 
anos de vida e 10 a 20% das lesões cutâneas estão 
presentes ao nascimento9. Na maioria dos casos, as 
lesões desaparecem durante a puberdade9. Uma vez 
que se trata de uma doença com possível progressão 
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Quadro 1. Classificação de mastocitose de acordo com a 
classificação da OMS (2016)2

1.	 Mastocitose cutânea (MC)
	 • MC maculopapular
	 • MC difusa
	 • Mastocitoma cutâneo 

2. Mastocitose sistémica (MS)
	 • MS indolente
	 • MS quiescente
	 • MS agressiva
	 • MS com neoplasia hematológica associada
	 • Leucemia mastocitária

3. Sarcoma mastocitário
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sistémica, é imprescindível a abordagem contínua e 
multidisciplinar dos doentes.

Este trabalho descritivo teve como objetivo a avaliação 
das características demográficas e clínicas de crianças 
com o diagnóstico de mastocitose. 

MATERIAL E MÉTODOS

Foram revistos os processos clínicos, que remontam 
ao período de tempo compreendido entre janeiro de 2014 
e junho de 2019, de todos os doentes com diagnóstico de 
mastocitose do Hospital Pediátrico de Coimbra, tendo 
sido analisados retrospetivamente os 14 doentes regis-
tados. Foi colhida informação, que incluiu: dados demo-
gráficos (sexo e idade), idade de início da apresentação 
clínica da mastocitose e idade ao diagnóstico, tipo de 
mastocitose, atingimento cutâneo e outra sintomatologia, 
agentes desencadeantes (calor, infeções, anestésicos ge-
rais, fármacos, alimentos, picada de himenópteros), abor-
dagem diagnóstica, abordagem terapêutica e evolução da 
doença. A classificação do tipo de mastocitose foi feita 
com base nos critérios estabelecidos pela OMS de 20162.

RESULTADOS

Dos 14 doentes analisados, todos tinham mastocito-
se cutânea (MC), 12 (86%) doentes na forma de MC ma-
culopapular e 2 (14 %) na forma de mastocitoma cutâneo, 
8 (57%) do sexo masculino. Quanto à idade de início das 
lesões, a média foi de 15,1 meses e a mediana de 5,0 
meses (1.º dia de vida – 96 meses). A idade média de 
diagnóstico foi de 22,5 meses e a mediana de 9,5 meses 
(2‑132 meses). A média do tempo decorrido entre o iní-
cio das lesões e o diagnóstico foi de 7,4 meses. No que 
diz respeito à subclassificação das variantes da MC ma-
culopapular, 11 foram classificadas como polimórficas e 
1 como monomórfica. Em relação à localização das lesões 
houve um atingimento distinto do tronco, membros, ca-
beça, pescoço e face.

No que diz respeito à maioria das lesões cutâneas, 
estas variaram de máculas, pápulas e placas, com tonali-
dade variável (eritematosa a acastanhada), tamanho va-
riável (infracentimétricas a 1‑2 centímetros). Nos doen-
tes que apresentavam mastocitoma cutâneo, a lesão 
estava descrita como placa eritemato‑acastanhada tipo 
couro e de forma ovalada, sendo que um dos doentes 

Quadro 2. Critérios de diagnóstico de mastocitose cutânea e sistémica2,9

1. Mastocitose cutânea (MC)
Ausência de critérios para estabelecer o diagnóstico de MS

Critério major Presença de lesões cutâneas características de MC.

Critérios minor

a.	 Achado histológico de um infiltrado monomórfico de mastócitos consistindo em grandes agregados 
de mastócitos positivos para triptase (>15 células/agregado) ou > 20 mastócitos dispersos por campo 
microscópico de alta resolução.

b.	Deteção, na lesão cutânea, da mutação no codão 816 do gene KIT.

2. Mastocitose sistémica (MS)

Critério major Infiltrados mastocitários multifocais (≥15 mastócitos nos agregados) na biópsia de medula óssea e/ou 
noutros órgãos extracutâneos.

Critérios minor

a. > de 25% dos mastócitos são atípicos no aspirado de medula óssea ou em forma de fuso em infiltrados 
detetados em órgãos viscerais.
b. Deteção da mutação ativadora no codão 816 do KIT na medula óssea ou noutro órgão extracutâneo.
c. Expressão de CD2 e/ou CD25 nos mastócitos na medula óssea, sangue ou noutro órgão extracutâneo.
d. Doseamento da triptase sérica > 20 ng/mL, na ausência de neoplasia mieloide.
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apresentava duas lesões. A par das lesões cutâneas foram 
descritos sinais e sintomas associados, nomeadamente 
o sinal de Darier, noção de prurido localizado às lesões 
por parte dos pais, dor abdominal e diarreia recorrente. 
No que concerne aos sintomas gastrointestinais associa-
dos, estes surgiam temporalmente associados ao trigger. 
Em nenhum dos 14 doentes estava descrito episódio de 
anafilaxia. Foram reportados como trigger (desencadean-
te de desgranulação) o calor em 5 doentes, a ingestão 
alimentar (morango) em 1 doente e a patologia infeciosa 
em 4 doentes, nesta última mais concretamente a naso-
faringite aguda. Durante o período a que remonta o 
presente estudo, no seguimento destes doentes não foi 
reportado agravamento da doença/intolerância à admi-
nistração de fármacos, nomeadamente anti‑inflamatórios 
não esteroides (AINES). Do mesmo modo, não havia 
registo em nenhum doente de fatores desencadeantes, 
como picada de himenópteros, administração de anes-
tésicos gerais e/ou esforço físico. Em 2 doentes havia 

história familiar positiva de mastocitose cutânea, sendo 
desconhecida nos restantes. O Quadro 3 resume as ca-
racterísticas analisadas.

A abordagem diagnóstica contemplou um estudo ini-
cial com hemograma, função renal, função hepática e 
ecografia abdominal, sendo que os resultados não foram 
sugestivos de envolvimento sistémico da doença. A trip-
tase sérica foi doseada em todos os doentes, tendo os-
cilado entre 1,3‑15,9 ng/mL na primeira avaliação, com 
apenas 1 caso de triptase sérica > 11,4 ng/mL, sendo que 
o valor da triptase sérica é considerado normal quando 
≤ 11,4 ng/mL. Neste caso em particular tratava‑se de 
uma criança cujas lesões tiveram início ao nascimento, 
lesões descritas como múltiplas máculas e pápulas 
eritemato‑acastanhadas dispersas por todo o tegumen-
to, sem presença de outra sintomatologia, tendo-se ve-
rificado uma normalização do valor de triptase nos do-
seamentos subsequentes, sendo o último de 5,4 ng/mL. 
Em 8 doentes, o diagnóstico foi confirmado através de 
biópsia cutânea. Nos doentes em que não se procedeu 
à biópsia cutânea, o diagnóstico foi assumido pelas ca-
racterísticas típicas das lesões e clínica dos doentes, 
sendo que 2 deles tinham mastocitoma cutâneo. Não foi 
requerida biópsia da medula óssea ou de outros órgãos 
extracutâneos, uma vez que os achados clínicos, analíti-
cos e imagiológicos não eram sugestivos de envolvimen-
to sistémico.

 Fizeram parte da terapêutica instituída os corticos-
teroides tópicos de potência moderada a forte em SOS 
e os anti‑histamínicos H1 per os, como o dimetindeno e 
a desloratadina, sendo que em 3 doentes foram adminis-
trados de forma diária para controlo dos sintomas e nos 
restantes apenas em SOS. Nos doentes com anti
‑histamínicos H1 diários a dose foi superior à estabeleci-
da para a idade segundo o estipulado pela Autoridade 
Nacional do Medicamento e Produtos de Saúde, IP. A 
resposta à terapêutica conjuntamente com evicção do 
trigger foi favorável em todos os doentes do presente 
estudo, quer no controlo dos sintomas cutâneos, quer 
dos sintomas gastrointestinais.

Quadro 3. Análise das características dos 14 doentes estudados

1. Idade de início das lesões N (%)

• Nascimento
• < 6 meses
• 6 meses – 1 ano
• > 1 ano 

1   (7)
7 (50)
3 (22)
3 (22)

2. Idade de diagnóstico N (%)

• ≤ 1 ano
• > 1 ano

10 (71)
4 (29)

3. Localização das lesões N (%)

• Tronco
• Membros
• Cabeça/pescoço
• Face
• ≥ 2 localizações distintas

12 (86)
10 (71)
9 (64)
2 (14)
9 (64)

4. Sinais e sintomas associados N (%)

• Sinal de Darier
• Prurido
• Dor abdominal
• Diarreia
• Anafilaxia

12 (86)
10 (71)
2 (14)
3 (22)

–
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 O follow‑up era realizado entre 3 a 6 meses, de acor-
do com a evolução da doença, fazendo parte desse follow
‑up o doseamento da triptase sérica. Nos doentes em 
que a sintomatologia não estava controlada com anti
‑histamínico diário, houve a necessidade de reavaliar an-
tes dos 6 meses. O curso das lesões permanece estável 
em 12 doentes, sendo que nos outros 2 permanece por 
esclarecer o grau de estabilidade da doença por se tra-
tarem de diagnósticos recentes. Nenhum doente entrou 
em remissão completa.

DISCUSSÃO

A mastocitose representa um grupo de doenças raras 
que podem ocorrer em qualquer idade, e que resultam 
da expansão de mastócitos clonais e da sua acumulação 
na pele (MC) e/ou em vários órgãos e sistemas5. Pratica-
mente todas as crianças e mais de 80% dos adultos com 
mastocitose apresentam lesões cutâneas6. Nas crianças, 
o envolvimento cutâneo não é um fator preditivo para a 
existência de envolvimento sistémico, enquanto nos adul-
tos está quase invariavelmente associado a envolvimento 
sistémico10.

Este estudo descritivo permitiu analisar as caracterís-
ticas demográficas e clínicas da mastocitose em idade pe-
diátrica. Como limitações deste trabalho mencionamos o 
facto de ser um estudo de natureza retrospetiva, o que 
não permite a elaboração do estudo de uma forma longi-
tudinal e objetiva, e que limita o detalhe da obtenção dos 
dados relativos a aspetos práticos relevantes, como tole-
rância a fármacos, a alimentos, a picada a himenópteros, 
entre outros. Sendo estes fatores de objeto principal de 
avaliação do imunoalergologista e do seguimento clínico 
diferenciado requerido por estes doentes. Incluem‑se tam-
bém como limitações do estudo o número reduzido da 
amostra e altamente selecionada, contudo espectável dado 
tratar‑se de uma doença pouco prevalente.

À semelhança do descrito na literatura, verificou‑se que 
o total dos 14 casos corresponderam ao subtipo MC, sen-

do a apresentação clínica mais frequente da mastocitose, 
com dois terços das MC a ocorrer em idade pediátrica 
tendo um bom prognóstico, com tendência à regressão 
espontânea durante a adolescência11. Os estudos são dis-
crepantes no que diz respeito à prevalência da mastocito-
se em idade pediátrica de acordo com o sexo, sendo que 
nos estudos mais recentes verifica‑se uma predominância 
da mastocitose no sexo masculino até à adolescência, com 
uma reversão dessa tendência após a puberdade12. Neste 
estudo verificou‑se uma ligeira predominância do sexo mas-
culino com um rácio feminino/masculino de 1/1,3.

A MC ocorre frequentemente na primeira infância, 
sendo frequente o início das lesões nos primeiros 6 me-
ses de vida, incluindo aproximadamente 15% dos casos 
em que as lesões podem estar presentes ao nascimento6,9. 
Da mesma forma, verificamos que num doente (7%) as 
lesões eram congénitas, 50% dos doentes tiveram o apa-
recimento das lesões antes dos 6 meses de idade, sendo 
que a maioria (78%) teve a apresentação das lesões antes 
dos 12 meses. Em relação à idade do diagnóstico, são 
poucos os estudos que reportam dados sobre a relação 
temporal que decorre entre a idade de início das lesões 
e a idade em que é feito o diagnóstico. No presente 
trabalho, aproximadamente 71% dos doentes teve o diag-
nóstico feito antes do ano de idade, o que correspondeu 
ao número de doentes que iniciou o aparecimento de 
lesões no primeiro ano de vida. Por conseguinte, verifi-
camos que, em média, o diagnóstico foi feito 7 meses 
depois do início das lesões.

De acordo com a classificação da OMS, as três prin-
cipais formas de envolvimento cutâneo são a MC macu-
lopapular, a MC difusa e o mastocitoma cutâneo, sendo 
a MC maculopapular a forma mais prevalente de masto-
citose em idade pediátrica. No estudo de Gülen Tüsysüz 
et al., com uma amostra de 21 crianças, 90% tinham MC 
maculopapular e os restantes 10% dos casos tinham 
mastocitoma cutâneo13. Noutro estudo semelhante de 
Hannaford et al., 51% dos doentes tinham mastocitoma 
cutâneo, 47% MC maculopapular e apenas 2% MC difusa14. 
No presente estudo, aproximadamente 85% dos casos 
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tinham MC maculopapular e 14% mastocitoma cutâneo, 
não existindo nenhum caso com mastocitose difusa. À 
semelhança do que está descrito na literatura em que, 
na criança, a distribuição das lesões na variante polimór-
fica da MC maculopapular atinge habitualmente tronco, 
membros, cabeça e pescoço6,15, também neste estudo 
verificamos que as localizações mais frequentemente 
atingidas foram o tronco e os membros.

O sinal de Darier, isto é, o desenvolvimento de erite-
ma, edema e/ou urticária 5 a 15 minutos após fricção 
sobre a lesão cutânea, é um achado patognomónico da 
libertação de mediadores dos mastócitos cutâneos12,16. 
Este sinal é frequentemente positivo na população pediá-
trica com o diagnóstico de MC17 e, quando pesquisado 
em lesões de grandes dimensões e em doentes particu-
larmente sensíveis, pode desencadear anafilaxia10. De 
forma concordante com o que está descrito na literatura, 
o sinal de Darier estava presente em 12 doentes. Estão 
também descritos outros sinais e sintomas associados, 
que podem incluir prurido, sintomatologia gastrointestinal 
e, raramente, dificuldade respiratória, mal‑estar geral, 
fadiga e cefaleia5. No grupo de doentes estudado foi pre-
dominante a presença de prurido (71%) localizado às lesões 
e sintomatologia gastrointestinal (36%), nomeadamente 
dor abdominal e diarreia. Não foi reportado nenhum epi-
sódio de anafilaxia, entidade esta raramente observada 
na mastocitose em idade pediátrica. São vários os triggers 
associados à ativação/libertação de mastócitos, como os 
estímulos mecânicos, o calor, o exercício físico, os fárma-
cos, a picada de himenópteros e as infeções18. Nesta amos-
tra, os triggers reportados foram calor, sobretudo asso-
ciado à temperatura quente do banho, ingestão alimentar 
e infeções associadas ao trato respiratório superior. Não 
foi reportado agravamento da doença/intolerância à ad-
ministração de fármacos, nomeadamente anti‑inflamatórios 
não esteroides, não havia registo em nenhum doente de 
fatores desencadeantes, como picada de himenópteros, 
administração de anestésicos gerais e/ou esforço físico. A 
mastocitose normalmente ocorre de forma esporádica e 
raramente de forma hereditária19. Em relação à história 

familiar, a presença de atingimento cutâneo similar nos 
familiares foi descrita em dois casos.

Apesar de ser menos comum a presença de MS em 
idade pediátrica, foi feita uma avaliação inicial em todos 
os doentes estudados, com hemograma, função renal, 
função hepática, doseamento de triptase sérica e ecogra-
fia abdominal, de forma a excluir o atingimento sistémico 
da doença, não tendo sido reportadas alterações suges-
tivas desse atingimento. O doseamento da triptase sérica 
reflete a carga total de mastócitos, sendo que a sua de-
terminação parece ser uma ferramenta útil ao diagnóstico 
e monitorização dos doentes com MC, dada a sua estrei-
ta relação com o curso da doença e a sua gravidade12. 
Consideram‑se como níveis normais de triptase sérica os 
valores ≤ 11,4 ng/mL, níveis estes que, segundo a literatu-
ra, são os que se verificam na MC; no entanto, níveis de 
triptase baixos não excluem o envolvimento sistémico20. 
Por outro lado, níveis superiores a > 20 ng/mL são suges-
tivos do diagnóstico de MS; contudo, níveis de triptase 
> 20 ng/mL podem ser observados em doentes com MC 
e atingimento cutâneo extenso6,21. Consideram‑se como 
achados clínicos característicos do envolvimento sistémi-
co a presença de sintomas gastrointestinais exuberantes, 
história de episódios de anafilaxia, episódios de anafilaxia 
associados à picada de himenópteros, anestésicos gerais 
e outros fármacos, palpação de adenomegalias ao exame 
objetivo, hepatomegalia e/ou esplenomegalia, também 
achados analíticos, como citopenias ou alterações na bio-
química hepática, achados imagiológicos, como hepato-
megalia e/ou esplenomegalia12,22,23. Tendo em considera-
ção a baixa incidência de MS em idade pediátrica, na 
maioria dos casos só é feito o estudo analítico e dosea-
mento dos níveis de triptase sérica, sendo a biópsia da 
medula óssea realizada apenas em casos selecionados, ou 
seja, aqueles em que há suspeita de envolvimento sisté-
mico. Na maioria dos casos do presente estudo, o dosea-
mento da triptase sérica foi normal na primeira avaliação 
e a biópsia cutânea, para estabelecimento do diagnóstico 
definitivo, foi efetuada em 8 doentes, não tendo sido rea-
lizada biópsia da medula óssea em nenhum dos doentes.
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O foco do tratamento contempla a evicção dos fato-
res desencadeantes, o alívio sintomático e prevenção da 
libertação de mediadores mastocitários. Fazem parte da 
terapêutica farmacológica, na maioria dos casos, os anti
‑histamínicos H1, os anti‑histamínicos H2, os corticoste-
roides tópicos e o cromoglicato de sódio16,10. Os inibi-
dores da calcineurina tópicos têm tido um papel 
crescente e seguro no tratamento da MC localizada, como 
alternativa aos corticosteroides tópicos24.

Ainda que na maioria dos casos em idade pediátrica 
a mastocitose seja cutânea, é imprescindível no follow
‑up destes doentes a avaliação e monitorização dos 
fatores desencadeantes dos episódios, a avaliação da 
regressão/estabilidade das lesões e o doseamento da 
triptase sérica.

CONCLUSÕES

Como descrito na literatura, o presente trabalho re-
força que a mastocitose em idade pediátrica é claramen-
te dominada pela MC. Urge a necessidade de uma maior 
definição e categorização da MC, bem como de perceber 
a incidência precisa desta doença em idade pediátrica e 
do tratamento correto. Este trabalho realça a importân-
cia do conhecimento das características da doença em 
idade pediátrica para o diagnóstico, investigação e trata-
mento dirigidos, assim como a sua abordagem multidis-
ciplinar, de forma atingir a estabilidade clínica destes 
doentes.
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Rinite alérgica – Classificação, 
fisiopatologia, diagnóstico  
e tratamento

Allergic rhinitis – Classification, pathophysiology, diagnosis  
and treatment

RESUMO

A rinite alérgica é uma patologia inflamatória da mucosa nasal, mediada por imunoglobulina E (IgE), que se mani-
festa por rinorreia mucosa, obstrução nasal, crises esternutatórias e/ou prurido nasal em relação com a exposição a 
aeroalergénios. A sua classificação depende da duração e gravidade dos sintomas que, quando não controlados, podem 
apresentar um grande impacto na qualidade de vida. Embora de diagnóstico essencialmente clínico, o recurso a testes 
cutâneos por picada e doseamento sérico de IgE específicas é importante na confirmação da etiologia e na carateri-
zação dos alergénios envolvidos. O tratamento baseia‑se em medidas de controlo ambiental, em terapêutica farma-
cológica e, em casos selecionados, no uso da imunoterapia com alergénios. Este artigo tem como objetivo reunir a 
atual evidência científica relativa à rinite alérgica, no que se refere à sua fisiopatologia, diagnóstico e adequada abor-
dagem terapêutica, usando um caso clínico para contextualização do problema.

Palavras‑chave: Hipersensibilidade imediata, imunoterapia com alergénios, medicina de precisão, rinite alérgica.
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Leonor Esteves Caldeira, Maria Inês T. Silva, Gonçalo Martins-dos-Santos, Ana Margarida Pereira

Nesta série de artigos educacionais sobre rinite 
optamos pelo formato de iniciar com um caso 
clínico sumário ilustrando um problema clínico 

frequente. Posteriormente, é apresentada evidência re-
lativa a essa patologia, focando diferentes aspetos que se 
consideram clinicamente relevantes, incluindo formas de 
abordagem. O artigo termina com as recomendações 
clínicas dos autores, tendo por base o caso clínico inicial.

CASO CLÍNICO

Homem, 23 anos, sem antecedentes pessoais relevan-
tes. Referenciado à consulta de Imunoalergologia aos 18 
anos por queixas de rinorreia anterior mucosa, obstrução 
nasal, crises esternutatórias, prurido nasal e ocular e 
hiperemia conjuntival. Referia agravamento da sintoma-
tologia descrita na primavera e outono, apesar de ter 
queixas perenes e quase diárias, com interferência nas 
atividades do dia‑a‑dia e no sono. Após investigação etio-
lógica estabeleceu‑se o diagnóstico de rinoconjuntivite 
alérgica persistente, moderada‑grave, com sensibilização 
a Dermatophagoides pteronyssinus, Dermatophagoides fari-

nae, pólen de gramíneas, de oliveira e de salsola. A espi-
rometria com prova de broncodilatação não mostrou 
alterações funcionais respiratórias. Foi medicado com 
furoato de mometasona nasal 50 mcg/dose, 2 pulveriza-
ções em cada narina de manhã e à noite, bilastina oral 20 
mg id e cetotifeno ocular 0,25 mg/ml, 1 gota em cada olho 
de manhã e à noite, apenas com resposta parcial. Não foi 
possível suspender a medicação em nenhuma altura do 
ano por recidiva da sintomatologia descrita.

REVISÃO TEÓRICA

Introdução
A rinite alérgica (RA) é uma doença com manifestação 

predominantemente nasal, determinada por um proces-
so inflamatório mediado por imunoglobulina E (IgE) após 
a exposição da mucosa nasal a um ou mais alergénios1.

Trata‑se de uma doença com crescente prevalência, 
estimando‑se atualmente uma prevalência global de 10 a 
40%, variando consoante a localização geográfica2. Ape-
sar da sua elevada prevalência, a RA é ainda uma doença 
subdiagnosticada3,4,5 e subtratada6,7.

ABSTRACT

Allergic rhinitis is an immunoglobulin E (IgE)‑mediated inflammatory pathology of the nasal mucosa clinically characterized 
by mucous rhinorrhea, nasal congestion, sneezing and/or nasal itch. Its classif ication depends on the duration and severity of 
symptoms which, when not controlled, can have a major impact on quality of life. Although the diagnosis is mainly based on 
clinical features, the use of skin prick testing and allergen‑specific serum IgE measurements are important to confirm the etiol-
ogy and characterize the involved allergens. Treatment includes environmental control measures, pharmacological treatment 
and, in selected cases, allergen immunotherapy. The aim of this article is to gather current scientif ic evidence on allergic rhinitis, 
in what concerns its pathophysiology, diagnosis and appropriate management, using a clinical vignette as a starting point.

Keywords: Allergic rhinitis, immediate hypersensitivity, allergen immunotherapy, precision medicine.
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As principais manifestações clínicas da RA são: rinor-
reia mucosa, obstrução nasal, crises esternutatórias e 
prurido nasal. Estes sintomas são frequentemente consi-
derados “normais” e consequentemente grande parte 
dos doentes não reconhecem os seus sintomas como 
doença e não procuram avaliação médica7; adicionalmen-
te, os próprios médicos subestimam frequentemente a 
gravidade da RA8. No entanto, os sintomas nasais, quan-
do presentes, podem ter grande impacto na qualidade de 
vida, com perturbação das atividades diárias, associada a 
fadiga e diminuição da energia, bem como a interferência 
no sono e redução da capacidade de concentração9,10,11. 
Adicionalmente, a RA está associada a alteração da pro-
dutividade laboral e menor aproveitamento escolar12,13,14, 
sendo responsável por custos elevados, especialmente 
indiretos (por absentismo ou presenteísmo)15,16,17.

Classificação
A RA pode ser classificada como sazonal ou perene 

segundo as características temporais da doença e a 
exposição ao alergénio1. Contudo, esta classificação 
não é globalmente aplicável e, consequentemente, o 
grupo de trabalho internacional Allergic Rhinitis and its 
Impact on Asthma (ARIA) reformulou as diretrizes da 
rinite alérgica tendo por base a duração (intermitente, 
persistente) e gravidade (ligeira, moderada‑grave) dos 
sintomas1 (Figura 1).

Ambas as abordagens são úteis e não mutuamente 
exclusivas. A classificação definida pelo ARIA é a mais 
aceite atualmente e é particularmente útil em países onde 
a polinose ocorre durante todo o ano, sem estação de-
finida ou muito prolongada. A subdivisão sazonal/perene 
pode ser mais relevante em países onde há exposições 
sazonais claras a alergénios18.

Fisiopatologia
A fisiopatologia da RA é complexa, compreendendo 

uma resposta alérgica de fase precoce e tardia19,20. O 
processo é desencadeado pela exposição a alergénios 
como pólenes, ácaros, epitélio de animais, entre outros, 
que são reconhecidos por recetores de IgE específicos 
existentes na superfície de mastócitos e basófilos de in-
divíduos pré‑sensibilizados. Esta fase tem início minutos 
após a exposição ao alergénio, dura cerca de 2 a 3 horas 
e é predominantemente caracterizada pela desgranulação 
de mastócitos21. Os mastócitos são abundantes no com-
partimento epitelial da mucosa nasal de indivíduos sen-
sibilizados, os quais podem ser facilmente ativados após 
a reexposição aos alergénios implicados21. Após interação 
do alergénio específico com a IgE ligada à superfície dos 
mastócitos ocorre a sua desgranulação e a consequente 
libertação de mediadores pró‑inflamatórios, sendo a his-
tamina o principal destes mediadores. A histamina e os 
outros mediadores, como os leucotrienos e as prosta-
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Duração dos sintomas

Intermitente Persistente

sintomas < 4 dias/semana ou < 4 semanas sintomas ≥ 4 dias/semana e ≥ 4 semanas

Gravidade dos sintomas

Ligeiras
(todos presentes)

Moderada-grave
(pelo menos 1 presente)

– sem interferência no sono
– �sem interferência nas atividades diárias, desportivas ou de lazer
– sem interferências nas atividades da escola ou trabalho
– sem sintomas incomodativos

– perturbação do sono
– perturbação nas atividades diárias, desportivas ou de lazer
– dificuldades nas atividades da escola e/ou trabalho
– sintomas incomodativos

Figura 1. Classificação da rinite alérgica (Adaptado de ARIA1).
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glandinas, atuam nos vasos sanguíneos, terminações ner-
vosas sensoriais e glândulas mucosas causando congestão 
nasal, prurido e rinorreia21,22.

A fase tardia inicia‑se cerca de 4 a 8 horas após expo-
sição a um alergénio relevante21. É de natureza predomi-
nantemente inflamatória e definida pelo recrutamento 
celular de basófilos, neutrófilos, linfócitos Th2, monócitos 
e eosinófilos e pela libertação de múltiplos mediadores, 
incluindo citocinas, prostaglandinas e leucotrienos, que 
perpetuam a resposta inflamatória. Esta fase está associa-
da ao remodeling e aumento do edema dos tecidos, o que 
leva ao desenvolvimento e manutenção da congestão na-
sal, um dos sintomas da RA que provoca maior incómo-
do23. Considera‑se que estas alterações de fase tardia 
contribuem ainda para a hiperreatividade brônquica21.

Manifestações clínicas
A história clínica é fundamental para o diagnóstico 

preciso da doença, para avaliação da sua gravidade e da 
resposta à terapêutica1. Os sintomas clássicos da rinite 
alérgica são prurido nasal, esternutos, rinorreia aquosa e 
congestão nasal. Frequentemente está também associada 
a sintomas oculares (prurido ocular e epífora), rinorreia 
posterior, tosse crónica não produtiva e fadiga24‑26.

Diagnóstico
O diagnóstico da RA baseia‑se numa história clínica 

detalhada, exame objetivo e exames complementares de 

diagnóstico (Quadro 1), nomeadamente testes cutâneos 
por picada (TCP) e/ou doseamento sérico de IgE especí-
ficas (sIgE)20,24,27. Quando dois ou mais sintomas, entre 
rinorreia aquosa, obstrução nasal, esternutos e/ou pru-
rido nasal, persistem mais de uma hora na maioria dos 
dias, e que pioram com exposição a alergénios identifi-
cados, perenes ou sazonais, é mais provável a presença 
de RA20.

Na realização do exame objetivo a primeira aborda-
gem é a realização de uma rinoscopia anterior, que é 
uma técnica simples, facilmente executada, sem neces-
sidade de equipamentos dispendiosos e que permite a 
visualização do terço anterior da cavidade nasal e tam-
bém identificar complicações ou outras condições nasais 
(pólipos nasais, desvio septal). Embora não estejam 
definidos sinais específicos na rinoscopia, na RA a mu-
cosa encontra‑se frequentemente alterada, com uma 
tonalidade azulada/pálida, podendo também apresentar
‑se edemaciada e hiperemiada nos estados inflamatórios 
de agudização28. A desvantagem da rinoscopia anterior 
é o facto de não permitir visualizar toda a cavidade 
nasal, nomeadamente o meato médio, para onde drenam 
os seios maxilar, frontal e etmoidal anterior, que tão 
comummente estão envolvidos na RA. Tal facto pode 
ser ultrapassado através da realização de uma endosco-
pia nasal, que permite distinguir de forma mais clara 
entre patologia estrutural ou da mucosa, ficando no 
entanto reservada para os doentes que não respondem 

Quadro 1. Resumo dos métodos de diagnóstico na rinite alérgica1,30 

Métodos standard Métodos adicionais Métodos de investigação

• História clínica
• Exame objetivo
• Testes cutâneos por picada
• Medição sérica de sIgE

• Medição de NO nasal
• Rinomanometria
• Rinometria acústica
• Provocação nasal
• Provocação conjuntival

• Genómica
• Transcriptómica
• Microbioma, viroma
• Epigenética
• Proteómica
• Lipidómica
• Metabolómica
• Cultura celular
• Biologia molecular

sIgE – Imunoglobulina E específica; NO – óxido nítrico

Leonor Esteves Caldeira, Maria Inês T. Silva, Gonçalo Martins-dos-Santos, Ana Margarida Pereira
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ao tratamento inicial ou que não apresentam alterações 
na rinoscopia. É também necessário fazer observação 
da orofaringe para excluir presença de rinorreia poste-
rior. A auscultação pulmonar é importante para avaliar 
eventual envolvimento brônquico1,27.

Relativamente aos meios complementares de diag-
nóstico, são frequentemente utilizados os TCP com 
extratos comerciais de aeroalergénios; a medição dos 
níveis séricos de sIgE e/ou as IgE moleculares (mIgE) são 
especialmente úteis em caso de dúvida diagnóstica – por 
exemplo, quando o resultado dos TCP é discrepante 
com a sintomatologia apresentada pelo doente ou quan-
do há polissensibilização (como o doente deste caso). 
A avaliação do perfil de sensibilização molecular é rele-
vante para um diagnóstico mais preciso e pode ser fun-
damental na seleção da constituição da imunoterapia 
com alergénios, a administrar nos doentes com indicação 
para esse tratamento29. De facto, o diagnóstico mole-
cular vem minimizar alguns dos problemas associados 
ao uso dos extratos alergénicos tradicionais. Estes ex-
tratos são compostos sobretudo pelas proteínas dos 
alergénios (major e minor), podendo também conter 
outras pequenas moléculas, como glicoproteínas e po-
lissacarídeos30. No entanto, a sua estandardização é 
difícil e a sua composição pode ser muito diferente de 
acordo com o laboratório em que são produzidos, com 
alguns componentes alergénicos pouco representados 
ou ausentes em alguns dos extratos29. Esta variabilidade 
dos extratos pode levar a diferenças significativas nos 
resultados (positivo vs negativo) e influenciar o diagnós-
tico29,31. O uso de alergénios moleculares, para além de 
ultrapassar essa incerteza associada à composição dos 
extratos tradicionais, permite uma melhor avaliação do 
perfil de sensibilização, distinguindo sensibilizações pri-
márias (específicas de espécie) de reatividade cruzada 
entre múltiplos alergénios31. Esta distinção é particular-
mente relevante na seleção da composição para imuno-
terapia com alergénios, especialmente em doentes po-
lissensibilizados31,32. No entanto, ainda não estão 
identificados nem disponíveis para diagnóstico todos os 

alergénios moleculares potencialmente relevantes e fal-
tam recomendações mais detalhadas sobre a forma como 
devem ser valorizados na prática clínica, o que limita, 
atualmente, uma implementação ainda mais alargada. A 
positividade dos TCP ou sIgE/mIgE reflete a existência 
de sensibilização a determinado alergénio. A sensibili-
zação constitui a fase em que, após contacto com aler-
génios, e apenas em indivíduos com predisposição para 
tal, são produzidos anticorpos específicos da subclasse 
IgE para determinado alergénio. No entanto, a existên-
cia de sensibilização nem sempre se traduz na ocorrên-
cia de uma resposta alérgica associada à exposição aos 
alergénios identificados33. De facto, apesar de a presen-
ça de sensibilização alergénica ser um fator de risco para 
o aparecimento de sintomas de rinite, muitos indivíduos 
sensibilizados a um ou mais alergénios não desenvolvem 
sintomas de alergia associados a esses alergénios espe-
cíficos34,35. Por outro lado, a negatividade dos TCP ou 
sIgE/mIgE também não exclui sensibilização (nomeada-
mente local) a determinado alergénio. Assim, o diagnós-
tico deve ser feito através da correlação entre a história 
clínica, o exame objetivo, os testes cutâneos/sIgE28,30 e, 
eventualmente, complementado com outros exames de 
diagnóstico.

Outros testes que podem, também, ser realizados 
para melhor caraterização do diagnóstico, embora gene-
ralizadamente menos disponíveis, sobretudo devido ao 
equipamento e/ou ao tempo de execução necessários, 
incluem28,30,36:

– �Medição de óxido nítrico nasal (nNO) – O óxi-
do nítrico é produzido continuamente nos seios 
perinasais. Na RA pode estar aumentado na pre-
sença de inflamação, ou diminuído se houver obs-
trução dos seios perinasais por edema ou secreções 
que impeçam a drenagem. Por este motivo não é o 
método ideal, podendo eventualmente ter maior 
valor diagnóstico com medições seriadas para ava-
liação da resposta de provas de provocação nasal 
ou noutras patologias nasais, sobretudo ciliares.
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– �Rinomanometria / rinometria acústica – Per-
mitem a avaliação da permeabilidade nasal, com me-
dição de fluxo e pressão nasais (rinomanometria), ou 
das dimensões da cavidade nasal (rinometria acústica).

– �Testes de provocação nasal – A provocação 
nasal direta com os alergénios/estímulos identifi-
cados na história clínica é sobretudo útil para a 
melhor caraterização de doentes polissensibiliza-
dos, na rinite ocupacional e alérgica local e na 
identificação dos alergénios mais relevantes para 
imunoterapia específica, com possível identificação 
e medição no fluido nasal dos mediadores químicos 
e celulares envolvidos, embora seja algo ainda em 
fase de investigação.

– �Testes de provocação conjuntival – No caso 
de estar associada sintomatologia compatível com 
rinoconjuntivite.

A importância do adequado diagnóstico da RA está 
igualmente relacionada com o processo inflamatório 
comum que afeta as vias respiratórias superiores e in-
feriores, provavelmente evolutivo, sendo sustentado e 
amplificado por mecanismos interligados37,38. De facto, 
a rinite alérgica associa‑se a diversas comorbilidades 
(Quadro 2) que provocam um aumento da morbilidade 
subjacente, salientando‑se, pela sua prevalência e rele-
vância clínica, a asma brônquica1. O possível diagnóstico 
concomitante de asma brônquica deverá ser avaliado 

através da realização de provas funcionais respiratórias 
sempre que exista suspeita de envolvimento brônquico1.

Diagnóstico diferencial
O diagnóstico diferencial inclui alterações estruturais/ 

/funcionais (sobretudo na presença de obstrução unilate-
ral e/ou síndrome de apneia do sono), doenças sistémicas 
(sobretudo na presença de infeções respiratórias de re-
petição ou de outros achados ao exame objetivo/avaliação 
analítica sugestivos de patologia sistémica)30 e outros 
fenótipos de rinite 39.

O Quadro 3 sumariza as principais patologias que 
fazem diagnóstico diferencial com a rinite alérgica. De 
entre os diagnósticos diferenciais, importa referir, pela 
proximidade em termos de mecanismos imunológicos e 
de tratamento, a rinite alérgica local, que é caraterizada 

Quadro 2. Comorbilidades associadas à rinite alérgica (Adap-
tado de ARIA1)

• Asma brônquica
• Conjuntivite
• Rinossinusite
• Polipose nasal
• Hipertrofia dos adenoides
• Disfunção da trompa de Eustáquio
• Apneia do sono
• Tosse crónica
• Laringite
• Refluxo gastroesofágico

Quadro 3. Diagnóstico diferencial da rinite alérgica. (Adaptado Papadopoulos NG et al23.)

Alterações estruturais/funcionais Doença sistémica Outros fenótipos de rinite

Desvio do septo nasal
Hipertrofia dos cornetos nasais
Neoplasia da nasofaringe
Hipertrofia dos adenoides
Apneia do sono
Refluxo gastroesofágico
Pólipos nasais
Atresia das coanas
Corpo estranho
Patologia da válvula nasal

Discinesia ciliar primária
Fibrose cística
Síndrome de Churg-Strauss
Granulomatose de Wegener
Sarcoidose
Amiloidose

Rinite alérgica local
Rinossinusite crónica
Rinite infeciosa
Rinite não alérgica
Rinite mista
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por uma resposta alérgica localizada à mucosa nasal em 
doentes com TCP e sIgE/mIgE negativos. O seu diagnós-
tico implica a identificação de sensibilização local a nível 
nasal e é feito através de provas de provocação nasal 
positivas e/ou a deteção de sIgE nasal30. Está descrita a 
possibilidade de coexistência, no mesmo doente, de RA 
e da rinite alérgica local (dual allergic rhinitis), não deven-
do a confirmação do diagnóstico de RA excluir automa-
ticamente a possibilidade de existência de sensibilização 
apenas local a outros alergénios40.

Tratamento
O objetivo primário do tratamento da RA é restaurar 

a função da via aérea superior, de forma a melhorar a 
qualidade de vida do doente, nomeadamente no que con-
cerne à sua vida social, sono, olfato e paladar20,24,30. Adi-
cionalmente, o controlo atempado da RA poderá permi-
tir evitar a progressão da doença alérgica e a associação 
a outras patologias41,42.

Embora pouca evidência científica o comprove, a evic-
ção dos alergénios envolvidos pode auxiliar no controlo 
dos sintomas. No entanto, pode ser uma medida de im-
plementação bastante difícil ou praticamente impossível, 
por exemplo, no caso dos pólenes na época polínica ou 
no caso dos ácaros do pó doméstico e epitélio de animais, 
dado serem alergénios ubiquitários e perenes1,20,30.

Relativamente ao tratamento farmacológico, existem 
vários grupos terapêuticos disponíveis que poderão ser 
selecionados de acordo com o tipo de sintomas predo-
minantes, com a gravidade das queixas e com a preferên-
cia do doente (Quadro 4)43. Não está contraindicada a 
utilização de vários grupos terapêuticos em conjunto numa 
rinite alérgica moderada‑grave mal controlada20,21,27,30.

Assim:

– �Anti‑histamínicos H1 orais: são eficazes no tra-
tamento da rinorreia, esternutos, prurido nasal e 
ocular. Os anti‑histamínicos de segunda geração 
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Quadro 4. Tratamento da rinite alérgica (Adaptado de SPAIC43) 

Esternutos Rinorreia Obstrução 
nasal Prurido nasal Sintomas 

oculares

Anti-histamínicos H1

Orais +++ +++ 0/+ +++ ++

Intranasais ++ +++ + ++ 0

Intraoculares 0 0 0 0 +++

Glucocorticoides intranasais +++ +++ ++ ++ +

Cromonas

Intranasais + + + + 0

Intraoculares 0 0 0 0 ++

Descongestionantes

Intranasais 0 0 ++ 0 0

Orais 0 0 + 0 0

Anticolinérgicos intranasais 0 +++ 0 0 0

Antileucotrienos orais + ++ ++ ? ++

Eficácia: 0 – nula; + – ligeira; ++ – moderada; +++ – elevada; ? – desconhecida
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estão recomendados e devem ser usados em detri-
mento dos de primeira geração, uma vez que têm 
a vantagem de menor passagem através da barreira 
hematoencefálica e, consequentemente, menos efei-
tos secundários (como a sedação)28, 44.

– �Anti‑histamínicos H1 tópicos nasais: Está 
comprovado que reduzem a rinorreia e o prurido 
nasal, podendo ser utilizados nos doentes que não 
respondem aos anti‑histamínicos H1 orais. Está 
também descrita a utilização benéfica e sinérgica 
da associação de anti‑histamínico H1 intranasal 
com glucocorticoide intranasal no tratamento de 
doentes com rinite moderada‑grave1,45,46. De fac-
to, a eficácia e maior rapidez de ação desta asso-
ciação (vs glucocorticoide intranasal isolado) foi 
demonstrada em diversos ensaios clínicos rando-
mizados e controlados com placebo, sendo ela 
atualmente recomendada nas guidelines ARIA 
como terapêutica de primeira linha na rinite alér-
gica moderada‑grave45,47,48. Uma associação de 
anti‑histamínico H1 com glucocorticoide intrana-
sal em dispositivo único ficou disponível em Por-
tugal muito recentemente.

– �Glucocorticoides tópicos nasais: São conside-
rados a base do tratamento da RA, sobretudo pela 
sua ação anti‑inflamatória, permitindo o controlo 
dos quatro principais sintomas da RA: esternutos, 
prurido, rinorreia e obstrução nasal, com efeito 
sinérgico se associados ao anti‑histamínico H1 oral49 
ou nasal45,47,50. Estão recomendados nas orientações 
do ARIA como tratamento de eleição da RA, quer 
nos adultos, quer nas crianças. Não têm absorção 
sistémica significativa, pelo que apresentam poucos 
efeitos secundários, sendo os mais frequentes a ní-
vel local: epistaxes, cefaleia, faringite, disgeusia27,30.

– �Anticolinérgicos tópicos nasais: São eficazes 
no controlo da rinorreia. No entanto, esse é o úni-
co sintoma com significativa redução, pelo que es-
tão indicados apenas como tratamento adjuvante 
quando não é possível o controlo da rinorreia com 

anti‑histamínicos H1 e/ou glucocorticoides tópicos 
nasais30.

– �Antagonistas dos leucotrienos: Os leucotrienos 
são potentes mediadores na asma brônquica e con-
tribuem também para as reações inflamatórias agu-
das e tardias que ocorrem na RA. Desta forma, os 
sintomas da RA podem ser amenizados através do 
uso de fármacos com efeito inibidor dos leucotrie-
nos. Atualmente, apenas os antagonistas do recetor 
CysLT1 são recomendados como terapêutica com-
plementar da RA, sendo o montelucaste o mais bem 
estudado, sobretudo na rinite persistente moderada
‑grave1,30. O seu possível efeito sinérgico com os 
anti‑histamínicos e/ou glucocorticoides tópicos 
nasais é, ainda, controverso51.

– �Cromonas: Funcionam como estabilizadores tó-
picos dos mastócitos, sendo mais eficazes no con-
trolo dos sintomas oculares do que dos nasais. 
Tendo em consideração a eficácia inferior relativa-
mente aos anti‑histamínicos e glucocorticoides tó-
picos nasais, bem como a posologia tetradiária, as 
cromonas são raramente utilizadas como tratamen-
to de manutenção da RA30.

– �Imunoterapia específica com alergénios: É a 
única opção terapêutica que modifica o mecanismo 
imunológico subjacente à RA, induzindo a dessensibi-
lização e produzindo um estado de anergia para os 
alergénios agressores. Está indicada no tratamento da 
RA moderada‑grave e geralmente é recomendada 
apenas a partir dos 5 anos de idade, devendo ser ad-
ministrada com extratos alergénicos padronizados. 
Vários estudos demonstraram a persistência do efeito 
da imunoterapia com alergénios nos sintomas nasais 
e oculares mesmo após a descontinuação do trata-
mento, tendo vantagens farmacoeconómicas relativa-
mente às outras formas de tratamento da RA1,30. 
Poderá ter ainda um papel protetor no desenvolvi-
mento de asma brônquica e de novas sensibilizações30.

– �Anticorpo anti‑IgE: O omalizumab é um anti-
corpo monoclonal humanizado recombinante anti
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‑IgE, que interfere na ligação da IgE aos mastócitos, 
basófilos e eosinófilos. Uma revisão sistemática 
com meta-análise publicada recentemente mostrou 
que o omalizumab melhora os sintomas nasais e 
oculares, reduz o uso de medicação de alívio e 
melhora a qualidade de vida de doentes com rini-
te alérgica não controlada52. É de referir também 
que alguns estudos têm mostrado vantagens na sua 
utilização como pré e cotratamento no início de 
imunoterapia com alergénios, com aumento da sua 
eficácia e segurança, podendo ser uma alternativa 
terapêutica, especialmente em doentes excecio-
nalmente reativos à imunoterapia53‑55. Conside-
rando os custos elevados do omalizumab, quando 
comparado com outros medicamentos disponíveis 
para o tratamento da rinite alérgica, esta estraté-
gia, combinando um tratamento não modificador 
da evolução da doença (como é o omalizumab) 
com um tratamento que modifica o mecanismo 
imunológico subjacente à doença alérgica (como é 
a imunoterapia com alergénios), aplicada a doentes 
selecionados, poderia melhorar a relação custo
‑benefício da sua utilização nesta patologia52. No 
entanto, não existem atualmente estudos que de-
monstrem o custo‑eficácia da utilização do oma-
lizumab em doentes com rinite alérgica, incluindo 
como adjuvante no início de imunoterapia com 
alergénios.

– �Descongestionantes nasais: Têm grande eficácia 
no controlo da congestão nasal, mas pelos seus efei-
tos secundários, nomeadamente o efeito rebound e 
a associação com o desenvolvimento de rinite me-
dicamentosa, devem ser utilizados por um período 
máximo de 3 a 5 dias30.

– �Glucocorticoides orais: Podem ser utilizados por 
períodos curtos, estando indicados em fase de agu-
dização quando as outras opções terapêuticas não 
obtiveram controlo sintomático. O seu uso deve 
ser parcimonioso, sobretudo pelos seus efeitos se-
cundários30.

– �Lavagens nasais com solução salina: A lavagem 
nasal é uma terapêutica não farmacológica comple-
mentar que permite alívio instantâneo e momentâ-
neo dos sintomas de RA, sobretudo a obstrução e 
o prurido nasais30.

– �Anti‑histamínicos tópicos oculares: Podem ser 
úteis nas situações em que há conjuntivite alérgica 
associada30.

CONCLUSÕES E RECOMENDAÇÕES

O doente descrito na vinheta clínica apresenta um 
quadro clínico compatível com rinoconjuntivite alérgi-
ca moderada‑grave, persistente, polissensibilizado a 
ácaros do pó doméstico e pólenes. A resposta ao tra-
tamento com glucocorticoide tópico nasal e anti
‑histamínico H1 oral e tópico ocular foi apenas parcial, 
pelo que se ponderou iniciar imunoterapia específica. 
Realizou teste molecular ImmunoCAP ISAC®
‑ThermoFisher Scientific, Sweden, com positividade 
para os componentes moleculares de: 1) pólen de gra-
míneas – nCyn d1 (1,8 ISU‑E), rPhl p1 (8,5 ISU‑E), rPhl 
p11 (4,2 ISU‑E); 2) pólen de ervas – nSal k1 (12 ISU‑E); 
e 3) ácaros do pó doméstico – nDer f1 (3,5 ISU‑E), 
rDer f2 (4,9 ISU‑E), nDer p1 (7,4 ISU‑E) e rDer p2 (8,6 
ISU‑E). Tendo em conta o perfil de sensibilização ob-
tido e o agravamento dos sintomas na primavera e ou-
tono, o doente iniciou imunoterapia específica subcutâ-
nea, em pauta rush, com polimerizado de 50% 
Dermatophagoides pteronyssinus e 50% gramíneas (Clus-
toid, Roxall®). Cerca de dois anos depois, o doente 
refere redução gradual dos sintomas, necessitando de 
medicação apenas por períodos durante a primavera. 
A rinite alérgica é muito prevalente, mas frequente-
mente subdiagnosticada e subtratada, apesar do forte 
impacto que tem na qualidade de vida, capacidade de 
trabalho e rendimento escolar. Este caso clínico refle-
te a importância da aplicação de uma medicina de pre-
cisão nos doentes com rinite alérgica através do diag-
nóstico e posterior tratamento personalizados.
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RESUMO 

A rinite ocupacional é uma patologia inflamatória da mucosa nasal caracterizada por sintomas nasais intermitentes 
ou persistentes e/ou limitação variável do fluxo aéreo nasal e/ou hipersecreção nasal devido a causas atribuíveis a um 
ambiente de trabalho específico. Pode ser classificada em alérgica (IgE-mediada ou não IgE-mediada) ou não alérgica. A 
rinite ocupacional alérgica é habitualmente a expressão clínica inaugural da sensibilização das vias aéreas a um alergénio 
presente no ambiente laboral e pode preceder o aparecimento da asma ocupacional. Embora o diagnóstico seja essen-
cialmente clínico, pelos aspetos médico-legais envolvidos, torna-se importante identificar os agentes etiológicos, sendo 
a prova de provocação nasal o gold-standard diagnóstico; no entanto, quando não está disponível, poderá ser feita uma 
avaliação no local de trabalho. A opção terapêutica mais eficaz consiste na evicção da exposição. Neste artigo reunimos 
a evidência científica atual relativa à rinite ocupacional, partindo de um caso clínico para contextualização do problema.
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Este artigo começa com um caso clínico sumário 
ilustrativo de um problema clínico frequente. Pos-
teriormente, é apresentada a evidência relativa a 

essa patologia, focando diferentes aspetos que se consi-
deram clinicamente relevantes, incluindo formas de abor-
dagem. O artigo termina com as recomendações clínicas 
dos autores, tendo por base o caso clínico inicial.

CASO CLÍNICO

Homem de 54 anos, com história de obstrução nasal 
bilateral, rinorreia anterior, crises esternutatórias, pru-
rido nasal, hiperemia conjuntival e lacrimejo com 10 
anos de evolução. Nos últimos dois anos, também com 
tosse e sensação de dispneia aquando do agravamento 
do quadro nasal. Trabalha como pasteleiro desde há 30 
anos e associa as queixas exclusivamente ao contacto 
com farinhas no local de trabalho, negando sintomas no 
domicílio e durante o período de férias. A rinoscopia 
anterior revelou uma mucosa empalidecida e ligeira hi-
pertrofia dos cornetos inferiores e a auscultação pul-

monar murmúrio vesicular audível bilateralmente, sem 
ruídos adventícios.

INTRODUÇÃO

A rinite é definida como uma inflamação da mucosa 
nasal, caraterizada por sintomas nasais, como limitação 
do fluxo aéreo nasal, rinorreia anterior e/ou posterior, 
prurido nasal e espirros1.

A rinite relacionada com o trabalho engloba duas for-
mas de apresentação: rinite ocupacional (RO) e rinite 
exacerbada pelo trabalho2.

A rinite exacerbada pelo trabalho ocorre em doentes 
com rinite preexistente que apresentam agravamento 
clínico com a exposição ambiental no local de trabalho3.

A European Academy of Allergy and Clinical Immunology 
(EAACI) define RO como “uma doença inflamatória do 
nariz caracterizada por sintomas intermitentes ou per-
sistentes (ou seja, congestão nasal, espirros, rinorreia e 
prurido) e/ou limitação variável do fluxo aéreo nasal e/ou 
hipersecreção nasal devido a causas e condições atribuí-

ABSTRACT

Occupational rhinitis is an inflammatory disease of the nasal mucosa, characterized by intermittent or persistent nasal symp-
toms and/or variable limitation of nasal airflow and/or nasal hypersecretion due to causes attributable to a specific work environ-
ment. It can be classified as allergic (IgE-mediated or non-IgE-mediated) or non-allergic. Allergic occupational rhinitis is usually 
the inaugural clinical expression of airway sensitization to an allergen present in the workplace and may precede the onset of 
occupational asthma. Although the diagnosis is essentially clinical, due to the medical-legal aspects involved, it is important to 
identify the etiological agents, being the nasal provocation test considered the gold-standard of diagnosis; however, when not 
available, a workplace assessment can be made. The most effective therapeutic option is to avoid exposure. In this article we 
gather the current scientific evidence related to occupational rhinitis, starting from a clinical case to contextualize the problem.

Keywords: Diagnosis, occupational rhinitis, treatment.
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veis a um ambiente de trabalho específico e não a estí-
mulos encontrados fora do local de trabalho”. A RO pode 
ainda ser subdividida em alérgica e não alérgica4.

A RO alérgica é habitualmente a expressão clínica 
inaugural da sensibilização das vias aéreas a um alergénio 
existente no ambiente de trabalho5. Caracteriza‑se clini-
camente pelo desenvolvimento de hipersensibilidade a um 
agente ocupacional específico, após um período de latên-
cia necessário para adquirir sensibilização imunológica ao 
agente causal, resultando em sintomas reprodutíveis, in-
termitentes ou persistentes, de acordo com a frequência 
e intensidade com que ocorrem4. Imunologicamente pode 
ser mediada por IgE, resultando habitualmente da expo-
sição a agentes de alto peso molecular, ou seja, glicopro-
teínas de origem vegetal e animal, e algumas substâncias 
de baixo peso molecular, como os sais de platina, reativos, 
corantes e anidridos ácidos. A RO alérgica não mediada 
por IgE pode ser induzida por agentes de baixo peso mo-
lecular atuando como haptenos, em que o mecanismo 
alérgico ainda não foi totalmente caraterizado.

Vários estudos demonstraram que cerca de 15% dos 
trabalhadores têm RO, o que representa 4% das doenças 
respiratórias ocupacionais6. O tipo e reatividade dos aler-
génios, condições de trabalho, tipo de técnicas e proces-
sos industriais, idade e atopia são exemplos de fatores 
de risco que parecem afetar a prevalência de RO6.

A RO não alérgica resulta do contacto não imunoló-
gico de irritantes (vapores, fumo, pó…) do ambiente de 
trabalho com a mucosa nasal. Diferentes exposições 
ocupacionais têm sido associadas a sintomas de rinite, 
frequentemente com um padrão histológico predomi-
nantemente neutrofílico. Os sintomas podem ocorrer 
apenas durante a exposição a irritantes ou podem ser 
persistentes4,7,8.

A RO pode ter um impacto negativo importante na 
qualidade de vida do doente, resultando em dificuldades 
no desempenho laboral, produtividade reduzida e pro-
blemas psicossociais. A RO pode ainda coexistir com 
asma ocupacional (AO), existindo evidência a favor da 
relação entre a gravidade da RO e a gravidade da asma3,9.

EPIDEMIOLOGIA

As doenças alérgicas ocupacionais são comuns e a sua 
prevalência parece estar a aumentar10. Embora a preva-
lência da asma ocupacional tenha sido amplamente estu-
dada, a epidemiologia da rinite ocupacional tem sido 
menos investigada, o que em parte pode ser explicado 
pelo facto de não ser considerada uma doença grave11.

A prevalência da rinite ocupacional em doentes com 
asma ocupacional tem sido reportada em 76‑92%11,12. De 
facto, tem sido reconhecido que a rinite ocupacional coe-
xiste com a asma ocupacional11,13, precedendo‑a habitual-
mente14. No entanto, são escassos os estudos que ava-
liaram a relação entre o início da rinite ocupacional e a 
asma ocupacional. Tal como a prevalência da rinite é maior 
do que a prevalência da asma na população mundial15, 
estima‑se que a prevalência da asma ocupacional seja de 
5 a 15%10 e a da rinite ocupacional parece ser duas a 
quatro vezes superior16-19.

As estimativas da prevalência da rinite ocupacional 
variam de acordo com os métodos utilizados no diagnós-
tico (questionários, avaliação objetiva), a atividade ocu-
pacional estudada e a área geográfica em questão, limi-
tando a comparação entre os vários estudos de 
prevalência que se encontram publicados. Assim, a pre-
valência pode estar subestimada devido aos seguintes 
fatores: 1) o efeito do trabalhador saudável, que é uma 
fonte de viés relacionada com o facto de indivíduos mais 
doentes escolherem ambientes de trabalho em que as 
exposições são menores ou poderem ser excluídos da 
contratação laboral20; 2) trabalhadores já contratados 
poderem solicitar a transferência para setores de ativi-
dade com menor exposição ou abandonar o posto de 
trabalho21; 3) a relutância dos trabalhadores em relatar 
sintomas por receio de perder o emprego22.

Embora a prevalência global de rinite ocupacional seja 
desconhecida, estão identificadas profissões com maior 
risco: trabalhadores da indústria das peles, têxtil, das 
madeiras, de processamento de alimentos, manipuladores 
de químicos, plásticos e borrachas, metalúrgicos, operá-



110
R E V I S T A  P O R T U G U E S A  D E  I M U N O A L E R G O L O G I A

rios de montagem de produtos elétricos e eletrónicos, 
pintores à pistola, padeiros, agricultores, técnicos de 
laboratório, dentistas e veterinários4,23,24. O risco de 
rinite ocupacional em várias profissões foi avaliado num 
estudo que analisou 1244 casos diagnosticados de rinite 
ocupacional relatados de 1986 a 1991 no Registo Finlan-
dês de Doenças Profissionais. O maior risco de rinite 
ocupacional foi entre os trabalhadores da indústria das 
peles, seguidos pelos padeiros, criadores de gado, traba-
lhadores de processamento de alimentos, veterinários, 
agricultores, operários de montagem de produtos elétri-
cos, eletrónicos e de telecomunicações e construtores 
de barcos25. Um estudo posterior identificou os médicos 
e profissionais de farmácia como grupos adicionais de 
alto risco24. Têm sido reportadas prevalências díspares 
de rinite ocupacional em determinados grupos profissio-
nais expostos a agentes específicos, provavelmente devi-
do a condições de exposição diferentes e aos hábitos 
socioeconómicos próprios de cada país.

A rinite ocupacional e a asma ocupacional partilham 
agentes etiológicos e mecanismos patogénicos11,26,27. As-
sim, os agentes etiológicos da rinite ocupacional (Qua-
dro I), à semelhança da asma ocupacional, classificam‑se, 
de acordo com o peso molecular, em partículas de alto 
peso molecular (superior a 5 kDa) (APM) e partículas de 
baixo peso molecular (inferior a 5 kDa) (BPM)19,28. Os 
principais alergénios na rinite alérgica ocupacional são 
partículas APM, em geral glicoproteínas de origem animal 
ou vegetal e enzimas, que induzem tipicamente uma res-
posta alérgica IgE‑mediada: epitélios de animais, ácaros 
de armazenamento, fungos, gomas vegetais, látex, farinhas 
de cereais, café, algodão, alfa‑amilase e outras enzimas 
biológicas4,29. A rinite não alérgica ocupacional é, na maio-
ria dos casos, induzida pela exposição a partículas BPM, 
que são substâncias inorgânicas que podem funcionar 
como haptenos; salientam‑se, di‑isocianatos, anidridos, 
sais metálicos, persulfatos, fármacos, desinfetantes, tintas, 
formaldeído e acrilatos30. A prevalência de rinite ocupa-
cional variou entre 2 e 87% nos trabalhadores expostos 
a agentes APM e entre 3 e 48% nos expostos a agentes 

BPM11. Atualmente admite‑se de uma forma consensual 
que a rinite ocupacional é um “marcador” precoce da 
asma ocupacional5,11. Os doentes com rinite ocupacional 
constituem assim um grupo‑alvo particularmente rele-
vante para implementar medidas de prevenção.

Relativamente aos fatores de risco para rinite ocupa-
cional, a exposição, a atopia e o tabagismo parecem cons-
tituir os principais determinantes11. Um gradiente de 
dose‑resposta entre o nível de exposição e a sensibiliza-
ção IgE‑mediada foi substanciado para vários agentes 
APM, como animais de laboratório, farinhas, insetos, alfa
‑amilase e enzimas de detergentes4. No entanto, a maio-
ria dos estudos relacionam‑se mais fortemente com a 
sensibilização do que com a clínica de rinite ocupacional11. 
A atopia tem sido associada a um risco aumentado de 
sensibilização a agentes APM e a rinite ocupacional cau-
sada por estes compostos16. Os estudos disponíveis for-
neceram resultados inconsistentes no que diz respeito à 
relação entre atopia e rinite ocupacional em trabalhado-
res expostos a agentes BPM11,31.

Ao contrário do que acontece com asma ocupacional, 
o papel dos fatores genéticos no desenvolvimento de rini-
te ocupacional não foi especificamente avaliado32. O taba-
gismo tem sido assumido como fator de risco para doenças 
ocupacionais, no entanto, o efeito do tabagismo na rinite 
ocupacional não se encontra totalmente esclarecido. De 
facto, as relações entre tabagismo, rinite ocupacional e asma 
ocupacional permanecem controversas: o tabagismo não 
foi estabelecido como fator de risco para a rinite ocupa-
cional, embora aumente o risco de desenvolver algumas 
formas de asma ocupacional33,34. No que respeita à asma 
ocupacional, estão bem definidos os fatores de risco: a 
exposição é um fator causal, a atopia e a predisposição 
genética são fatores predisponentes e o tabagismo é um 
fator contributivo. Já em relação à rinite ocupacional, a 
exposição parece ser o fator de risco mais relevante; no 
entanto, não está totalmente esclarecido o seu contributo, 
pois a exposição correlaciona‑se com a sensibilização, mas 
nem sempre se correlaciona diretamente com o apareci-
mento de sintomas de rinite ocupacional25,32.
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DIAGNÓSTICO

O diagnóstico de RO implica a demonstração da pre-
sença de rinite e da sua relação com a atividade laboral4,35. 
A investigação deve incluir história clínica, exame nasal, 
testes imunológicos e prova de provocação nasal (PPN), 
sempre que possível.

História clínica
A história clínica deve reunir uma descrição comple-

ta das tarefas do trabalhador, uso de equipamento de 
proteção individual, mudanças recentes nos materiais ou 
processos de trabalho e condições de higiene no local de 
trabalho. Devem ser requisitadas fichas de dados de se-
gurança dos compostos aos quais o trabalhador está di-

Quadro I. Principais agentes etiológicos e profissões implicadas na rinite ocupacional28,60

Agentes Profissão

Baixo peso molecular

Isocianatos Pintores à pistola, operários na produção de poliuretano/plástico e fundições

Anidridos Operários em indústrias de produção de resinas epóxi, vernizes, tintas, plásticos, 
material elétrico/eletrónico

Poeiras/fibras de algodão Operários da indústria têxtil

Metais (crómio, níquel, platina, cobalto, 
vanádio)

Operários de refinarias, indústria química, metalurgia, metalomecânica, de material 
elétrico/eletrónico, soldadores

Fármacos (beta‑lactâmicos, macrólidos, 
isoniazida, opiáceos, citostáticos)

Operários da indústria farmacêutica, profissionais de saúde, trabalhadores em 
explorações de agropecuária

Madeiras Madeireiros, carpinteiros, operários de indústrias de mobiliário

Corantes e descolorantes 
(antraquinona, carmina, extrato de hena, 
persulfatos, corantes reativos)

Operários da indústria de tinturaria de tecidos e peles, cabeleireiros

Aminas (cloramina, aminas quaternárias) Químicos, trabalhadores de limpeza, fabricantes de plásticos

Colas e resinas (acrilatos, resinas epóxi) Fabricantes de plásticos

Miscelânea (formaldeído, glutaraldeído, 
óxido de etileno, piretrina, vapor de cloreto 
de polivinilo)

Técnicos de laboratório, trabalhadores de fábricas têxteis, pintores à pistola, 
profissionais de saúde

Alto peso molecular

Epitélios animais Agricultores, veterinários, trabalhadores de explorações de agropecuária, técnicos 
de laboratório

Ácaros Técnicos de laboratório, trabalhadores de produção agropecuária, jardinagem e 
hortofloricultura, operários da indústria alimentar, trabalhadores em celeiros e silos

Farinhas e cereais Padeiros, pasteleiros, operários da indústria de panificação, trabalhadores em 
celeiros, silos e explorações de agropecuária

Enzimas (papaína, alfa‑amilase, lactase, 
protease, lipase, celulase, carboxidase, 
tripsina, bromelaína, pectinase)

Padeiros, pasteleiros, operários da indústria de panificação, detergentes, 
farmacêutica e plásticos

Látex Profissionais de saúde, operários da produção de luvas de látex, material médico
‑cirúrgico, preservativos, componentes para calçado (solas)

Peixes e mariscos Trabalhadores da indústria alimentar

Gomas vegetais Trabalhadores da indústria alimentar, fabrico de carpetes, material elétrico/eletrónico
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reta e indiretamente exposto4,35. A análise da relação 
temporal entre o aparecimento dos sintomas e o início 
do trabalho é crucial para o diagnóstico, bem como a 
melhoria em períodos fora do trabalho, por exemplo 
fins‑de‑semana e férias, e a recorrência de sintomas após 
a reexposição4,35,36.

Deve procurar‑se avaliar também a gravidade dos 
sintomas e o impacto na qualidade de vida do doente4.

Os sintomas da RO são semelhantes aos da rinite não 
ocupacional (esternutos, rinorreia aquosa, obstrução 
nasal)4,35,36. Na RO IgE mediada o prurido nasal também 
é frequente36. Aos sintomas nasais podem também 
associar‑se queixas conjuntivais ou até queixas adicionais 
de pressão facial, rinorreia posterior e hiposmia, suge-
rindo progressão para um quadro de rinossinusite. Na 
RO alérgica habitualmente verifica‑se uma latência dos 
sintomas de 1 a 5 anos relativamente ao início do traba-
lho, enquanto na RO não alérgica os sintomas podem 
surgir logo após a primeira exposição4,36. Uma vez esta-
belecida a doença, os sintomas surgem nos primeiros 
minutos a uma hora após a exposição ao agente causal35.

A associação entre RO e AO também deve ser con-
siderada na avaliação inicial do doente. Os indivíduos com 
RO têm maior risco de desenvolver AO, comparando 
com indivíduos com outras doenças ocupacionais37, e há 
estudos que sugerem que esta tendência é maior na sen-
sibilização a agentes de APM9,12,38.

Para além do diagnóstico diferencial com outros tipos 
de rinite, torna‑se importante distinguir a RO da rinite 
exacerbada pelo trabalho. A última consiste na presença 
de rinite preexistente ou simultânea, alérgica ou não alér-
gica, agravada (e não provocada, como acontece na RO) 
pelas exposições no local de trabalho. Os mecanismos 
envolvidos ainda não são claros. A sintomatologia pode-
rá ser desencadeada por uma ampla variedade de estí-
mulos presentes no local de trabalho, incluindo agentes 
irritantes (por exemplo, produtos químicos, pós, vapores), 
físicos (como as mudanças de temperatura), odores for-
tes (por exemplo, perfumes), fumo de tabaco ou até 
emoções. A resposta nasal pode ser afetada pela idade, 

sexo e/ou presença concomitante de rinite alérgica39. Em 
termos clínicos, esta entidade assemelha‑se à RO, deven-
do ser considerada apenas após exclusão definitiva da 
última através dos procedimentos de diagnóstico indica-
dos. No entanto, o diagnóstico diferencial com a RO nem 
sempre é possível, sobretudo quando os agentes impli-
cados são agentes de APM, que são também aeroalergé-
nios comuns.

Exame físico
O exame nasal inclui rinoscopia anterior e endoscopia 

nasal, sendo sobretudo utilizado para excluir outras pa-
tologias nasais. Na RO surgem sinais semelhantes aos 
restantes tipos de rinite, como o edema da mucosa nasal, 
a hipertrofia dos cornetos inferiores, a rinorreia anterior 
e/ou posterior. Pode ainda observar‑se hemorragia da 
mucosa na exposição a agentes corrosivos35,36.

Testes imunológicos
Os testes cutâneos por picada (TCP) e/ou o dosea-

mento de anticorpos IgE específicos para os agentes 
suspeitos permitem demonstrar ou excluir a RO IgE 
mediada4,36. No entanto, no caso dos TCP, os extratos 
comerciais disponíveis para a maioria dos agentes sen-
sibilizantes de APM e BPM não se encontram estandar-
dizados, e a sua potência alergénica pode variar entre 
fabricantes40. Apesar da potencial utilidade no futuro, 
não só em termos de diagnóstico, mas também na dis-
criminação entre diferentes vias de exposição (inalação 
vs contacto com mucosas), o doseamento de IgE espe-
cífica para componentes moleculares na alergia ocupa-
cional carece ainda de maior investigação40. No caso 
da asma ocupacional, foi documentado um elevado 
valor preditivo positivo diagnóstico para o látex e para 
as farinhas de cereais. Vandenplas e col. demonstraram 
recentemente que a combinação de níveis elevados de 
sIgE para rHev b 5 e Hev b 6,01/6,02 aumentou a espe-
cificidade diagnóstica (79%) e o valor preditivo positivo 
(>95%) no diagnóstico de alergia ocupacional ao látex, 
comparativamente à PPN41. Relativamente à alergia 
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ocupacional a farinhas de cereais, Sander e col. repor-
taram que a combinação de sIgE para cinco componen-
tes moleculares (Tri a 27, 28, 29.02, 32 e 39) aumentou 
significativamente a sensibilidade (70%) e a especifici-
dade (97%) para o diagnóstico de alergia ocupacional a 
farinha de trigo, enquanto os componentes Tri a 26 e 
36 demonstraram importância apenas para o diagnós-
tico de alergia alimentar42. Por outro lado, a presença 
de Tri a 40.0101 (componente molecular do inibidor de 
alfa‑amilase do trigo) não foi relevante para o diagnós-
tico43. Encontram‑se atualmente disponíveis outros 
componentes moleculares para alergénios ocupacionais, 
como os de origem animal, café, soja, mariscos, porém 
a sua relevância na sensibilização ocupacional continua 
por esclarecer40.

Prova de provocação nasal
A PPN através da exposição ao agente ocupacional 

suspeito é considerada o gold standard para confirmação 
diagnóstica na RO4. No entanto, a ausência de extratos 
padronizados limita a capacidade de execução da prova 
e a interpretação dos resultados.

De acordo com as recomendações da EAACI44, a 
avaliação das respostas nasais durante a prova pode ser 
feita de forma subjetiva, utilizando scores de sintomas 
ou escalas visuais analógicas, e/ou objetiva, analisando 
a patência nasal. A última poderá ser avaliada através 
do recurso a um ou mais dos seguintes métodos: pico 
de fluxo inspiratório nasal (o método mais simples e 
menos dispendioso para medir o fluxo de ar nasal, em-
bora muito dependente da colaboração do doente), 
rinomanometria acústica (rápida e fácil de executar, 
sem necessidade de colaboração do doente), rinometria 
anterior ativa (atualmente considerado o método stan-
dard para avaliação objetiva da patência nasal), rinoma-
nometria de quatro fases (o método tecnicamente mais 
confiável).

As secreções nasais podem ser colhidas para quan-
tificação da atividade secretora nasal, porém este mé-
todo carece de validação e estandardização, sendo mais 

útil em situações em que o indivíduo é comparado con-
sigo próprio durante a PPN ou a avaliação no local de 
trabalho4. A pesquisa de células inflamatórias, sobretu-
do eosinófilos, e mediadores inflamatórios nas secreções 
nasais, como a triptase ou a proteína catiónica eosino-
fílica, também pode ser útil4. No caso da rinite alérgica, 
foi demonstrada uma boa correlação entre a contagem 
de eosinófilos nas secreções nasais e parâmetros clíni-
cos, incluindo sintomas nasais e patência nasal45. O pa-
pel do óxido nítrico nasal como biomarcador da infla-
mação das vias aéreas durante a PPN com agentes 
ocupacionais ainda não foi bem estabelecido. Em doen-
tes com rinite alérgica, a PPN induziu uma diminuição 
dos níveis de óxido nítrico, seguida de aumento às 7h e 
24h após a prova46.

O estudo da hiperreatividade nasal inespecífica na 
RO não foi ainda bem documentado, contrariamente à 
prova de hiperreatividade brônquica na asma4. Este 
método permite quantificar de forma inespecífica a hi-
perreatividade das vias aéreas superiores após a PPN. 
Perante o estímulo com histamina, metacolina ou ar 
seco frio, é induzido um aumento da resposta nasal, 
caracterizado por esternutos, congestão nasal e/ou 
secreção nasal4,35.

Na ausência de agente identificado ou na presença de 
vários agentes suspeitos, nas situações em que as condi-
ções de exposição no trabalho não podem ser reprodu-
zidas ou em que a PPN não seja exequível, deve considerar
‑se a realização desta avaliação no local de trabalho4. Aqui 
a resposta nasal é registada antes, durante e após um ou, 
idealmente, vários turnos de trabalho (para garantir a 
reprodutibilidade dos resultados) e cada doente é com-
parado consigo próprio durante um dia de controlo4,35,36. 
Esta estratégia pode ser útil também na investigação da 
RO induzida por irritantes e na rinite exacerbada pelo 
trabalho4.

Algoritmo diagnóstico
A Figura 1 demonstra o algoritmo diagnóstico pro-

posto pela EAACI para a RO (Adaptado da referência 4).
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ABORDAGEM TERAPÊUTICA

A abordagem da rinite ocupacional visa dois objetivos 
principais: minimização dos sintomas nasais e do seu impac-
to na qualidade de vida do doente e prevenção do desenvol-
vimento de asma ocupacional. As opções terapêuticas incluem 

intervenções ambientais destinadas a evitar a exposição ao 
agente responsável e tratamento farmacológico4,18,19,47,48.

Evicção ou redução da exposição
A opção terapêutica mais segura e eficaz para redução 

e controlo da RO consiste na identificação do agente 

TCP – Testes cutâneos em picada com os agentes suspeitos; sIgE – doseamento de anticorpos IgE específicos para os 
agentes suspeitos; BPM – baixo peso molecular; APM – alto peso molecular

Figura 1. Algoritmo diagnóstico para rinite ocupacional de acordo com a EAACI4
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ocupacional em causa e implementação de medidas de 
evicção à sua exposição. No entanto, a completa remoção 
da exposição muitas vezes implica mudanças profissionais 
consideráveis para os trabalhadores afetados, com con-
sequências socioeconómicas substanciais49,50.

A evicção completa da exposição pode ser implemen-
tada com um impacto socioeconómico menor quando 
existe a possibilidade de recolocação do trabalhador 
dentro da mesma empresa noutro posto de trabalho sem 
exposição50,51.

A redução significativa da exposição parece ser uma 
alternativa razoável. De facto, alguns estudos apontam 
para um benefício clínico da rinite após a redução da 
exposição aos sais de platina52 e ao látex53. Esta redução 
da exposição pode ser conseguida através de diferentes 
medidas de higiene e segurança como substituição do 
agente ocupacional causal por outra substância, melhoria 
das condições de ventilação e exaustão da área de tra-
balho, redução do tempo de exposição e o uso de equi-
pamentos de proteção individual pelo trabalhador. A 
formação dos trabalhadores é também eficaz no contro-
lo dos sintomas de rinite ocupacional54,55.

Uma recente revisão da Cochrane comparou a evicção 
total com a diminuição da exposição ao agente causal na 
asma ocupacional, tendo a primeira apresentado maior 
eficácia no controlo da asma; no entanto, apresentou um 
maior risco de desemprego56.

Tratamento farmacológico: Farmacoterapia  
e imunoterapia

Não existem estudos publicados que avaliem o trata-
mento farmacológico especificamente na RO, seja alér-
gica ou não alérgica.

A farmacoterapia não deve ser considerada uma al-
ternativa adequada à eliminação ou redução da exposição 
no local de trabalho ao agente sensibilizante. No entanto, 
quando a redução adequada da exposição é impraticável 
ou insuficiente, a rinite ocupacional deve ser abordada 
de acordo com as diretrizes e consensos vigentes para 
rinite não ocupacional47.

Para o controlo sintomático recomendam‑se agentes 
farmacológicos, designadamente anti‑histamínicos não 
sedativos, corticoides tópicos nasais, antagonistas dos 
recetores dos leucotrienos, como em qualquer outra 
forma de rinite.

Atualmente, não existe evidência científica suficiente 
para a recomendação da imunoterapia específica na rini-
te ocupacional. Um número limitado de estudos e relatos 
de casos isolados documentaram algum benefício relati-
vamente aos sintomas respiratórios durante a imunote-
rapia com proteínas purificadas de roedores, extratos de 
farinha de trigo e látex de borracha natural57–59. A imu-
noterapia com alérgenos é atualmente limitada pela in-
disponibilidade de extratos alergénicos padronizados para 
a maioria dos agentes ocupacionais57. Aguarda‑se que as 
novas tecnologias melhorem a qualidade e eficácia da 
imunoterapia específica.

Aspetos médico‑legais: Avaliação de incapacidade 
e compensação

A rinite pode ter um impacto enorme na qualidade 
de vida do doente e no desempenho laboral. A rinite 
designa‑se como “moderada‑grave” sempre que existe 
compromisso social e/ou laboral15.

Atendendo à relevância da RO na epidemiologia da 
asma ocupacional, parece fundamental implementar me-
didas de prevenção, nomeadamente a reintegração labo-
ral destes trabalhadores, evitando precocemente a ex-
posição ao agente desencadeante da RO. Torna‑se, 
portanto, importante uma identificação e notificação 
atempadas da RO.

Na RO, às dificuldades no diagnóstico e notificação 
somam‑se assim as dificuldades na avaliação da incapaci-
dade e do seu impacto objetivo na atividade laboral de-
sempenhada. A razão deve‑se à ausência de critérios 
objetivos ou valores de referência. A comprovação ob-
jetiva da limitação da função nasal é exequível através de 
estudos de função respiratória nasal (rinomanometria); 
no entanto, não estão definidas formas de quantificar a 
gravidade do compromisso nasal na sua globalidade, par-
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ticularmente quando a obstrução nasal não é a condicio-
nante mais relevante.

O grau de gravidade da rinite deve ser determinado 
de acordo com os sistemas de classificação16.. A avalia-
ção da incapacidade na asma ocupacional também é 
problemática, no entanto existe maior experiência nes-
sa área e o grau de gravidade da asma é frequentemen-
te utilizado para determinar a incapacidade associada 
à doença.

A compensação prática varia entre os diferentes paí-
ses europeus, prendendo‑se com diferenças na definição 
de RO, avaliação de incapacidade16, bem como dos regu-
lamentos e políticas. As doenças profissionais em Portu-
gal constam numa lista organizada e publicada no Diário 
da República, no Decreto Regulamentar n.º 76/2007, de 
17 de julho. Na atual legislação portuguesa a RO não fi-
gura como doença profissional.

A reintegração laboral num posto de trabalho sem 
exposição é recomendada e preferível ao sistema de com-
pensação financeiro26.

QUESTÕES POR REVOLVER / PERSPETIVAS 
FUTURAS

Um dos grandes desafios na abordagem diagnóstica 
de RO de causa alérgica prende‑se com o diagnóstico 
diferencial entre esta e a RO não alérgica e a rinite exa-
cerbada pelo trabalho. A evolução no conhecimento so-
bre a fisiopatologia subjacente a cada uma destas entida-
des e a sua melhor caraterização clínica deverão permitir 
uma melhor distinção entre as três.

A incidência e prevalência da RO, ao contrário do 
que acontece com outras doenças ocupacionais, como 
a asma, estão mal estabelecidas, o que em parte pode 
ser explicado pela dificuldade no seu diagnóstico, mas 
também pelo facto de não ser encarada como uma doen-
ça grave. Neste sentido, importa perceber a proporção 
da rinite na população geral que corresponde a RO; de-
senvolver e validar questionários que permitam identi-

ficar a RO nos estudos epidemiológicos e na prática 
clínica e sensibilizar os clínicos para esta entidade. É 
importante também perceber o papel do tabagismo e da 
atopia no desenvolvimento de RO e esclarecer de que 
forma os alergénios e agentes irritantes do local de tra-
balho influenciam a resposta e interação entre as vias 
aéreas superiores e inferiores.

Para o diagnóstico será importante proceder à 
padronização de baterias com extratos de alergénios 
ocupacionais a utilizar nos testes cutâneos por pica-
da, bem como das IgEs específicas a solicitar. É tam-
bém fundamental a padronização e validação do teste 
de provocação nasal e das técnicas de medição da 
hiperreatividade, fluxo e inflamação nasal, estas três 
últimas sobretudo se usadas para comparar os perío-
dos de exposição ocupacional com os períodos fora 
do contexto ocupacional (por exemplo, férias ou fins 
de semana). Por fim, a avaliação do óxido nítrico na-
sal e a identificação de outros biomarcadores também 
poderá vir a ser relevante do ponto de vista de diag-
nóstico.

A avaliação do impacto da RO na qualidade de vida 
dos doentes e os encargos económicos associados à 
doença, bem como a resposta a diferentes medidas 
preventivas e terapêuticas, iriam permitir análises de 
custo‑efetividade que apoiariam a adoção de melhores 
estratégias na abordagem da RO. No âmbito da pre-
venção, a identificação de parâmetros que influenciem 
o prognóstico e o papel do ambiente e das intervenções 
ambientais na progressão ou controlo da doença são 
da maior relevância. Outro marco importante na abor-
dagem desta entidade prende‑se com análise prospe-
tiva de eficácia e segurança da imunoterapia específica 
com alergénios ocupacionais no controlo sintomático 
e na prevenção da progressão para asma ocupacional 
alérgica.

Por fim, o estabelecimento e uniformização de crité-
rios no que concerne à atribuição de graus de incapaci-
dade decorrentes do impacto da RO no âmbito profis-
sional torna‑se também imperativo.
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CONCLUSÃO

O doente descrito no caso clínico foi submetido a 
TCP e doseamento de anticorpos IgE específicos (ba-
terias standard, farinhas e cereais, IgE específicas para 
farinhas, cereais e aeroalergénios) que identificou sen-
sibilização para o trigo, centeio, aveia e glúten. Foi tam-
bém realizada espirometria com broncodilatação du-
rante o período em exposição, que revelou um padrão 
obstrutivo a nível das pequenas vias aéreas, que melho-
rava após o broncodilatador inalado. Complementar-
mente, foi pedido um diário de registo de sintomas em 
exposição (atividade laboral) e afastamento (férias e fins 
de semana), tendo‑se verificado a existência de um nexo 
de causalidade entre exposição ocupacional e a sinto-
matologia nasal e uma diminuição no PEF > 20% aquan-
do da exposição ocupacional em comparação com o 
período de afastamento. Foi estabelecido o diagnóstico 
de rinite alérgica ocupacional e asma ocupacional e fo-
ram dadas recomendações de evicção de exposição 
profissional, de utilização de equipamento de proteção 
individual e feita notificação para o departamento de 
doenças profissionais. Iniciou tratamento com corticoi-
de intranasal, lavagens salinas, anti‑histamínico em SOS 
e broncodilatador de curta duração de ação em SOS. 
Um ano após o diagnóstico suspendeu atividade laboral, 
com resolução completa do quadro respiratório supe-
rior e inferior, bem como normalização dos parâmetros 
espirométricos.
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CASO CLÍNICO

Dermatite de contacto alérgica por partículas 
aerotransportadas de isotiazolinonas, um 
alergénio importante não só em ambiente 
ocupacional: Dois casos clínicos

Airborne allergic contact dermatitis to Isothiazolinones, an important 
allergen not only in occupational settings:  Two case reports

RESUMO

A dermatite de contacto alérgica é uma causa frequente de referenciação à consulta de Dermatologia e/ou de 
Imunoalergologia. É causada pelo contacto com moléculas de baixo peso molecular que funcionam como haptenos e 
induzem uma reação de hipersensibilidade tardia do tipo IV em indivíduos suscetíveis. São poucos os dados europeus 
ou nacionais sobre a prevalência desta patologia. Neste trabalho apresentamos dois casos clínicos de doentes com 
reação alérgica a um biocida frequentemente utilizado nas tintas aquosas e em alguns cosméticos, com um padrão de 
sensibilização de partículas aerotransportadas.

Palavras‑chave: Aerotransportada, isotiazolinonas, metilclorotiazolinona (MCI), metilisotiazolinona (MI), ocupacio-
nal, reação cruzada.
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INTRODUÇÃO

As dermatites de contacto podem ter etiologia 
irritativa ou alérgica. A dermatite de contacto 
alérgica (DCA) é desencadeada pela interação 

de alergénios com a pele. Estes alergénios são frequen-
temente haptenos de baixo peso molecular que, em al-
guns indivíduos, desencadeiam uma reação de hiper
sensibilidade tardia, com consequentes manifestações 
cutâneas1. A idade mais jovem, o género feminino, o 
diagnóstico preexistente de atopia e outros fatores ge-
néticos aumentam a probabilidade de DCA. Condições 
extrínsecas, como a temperatura, a humidade e a oclusão 
também podem aumentar esta suscetibilidade. Alguns 
alergénios podem ser transportados através do ar. Nes-
te caso, as lesões cutâneas surgem nas regiões mais ex-
postas, como a face ou os membros superiores. Por ve-
zes, dependendo do tipo e da apresentação do alergénio, 
pode surgir outro tipo de sintomatologia acompanhante, 
nomeadamente respiratória2.

A prevalência global da DCA não está perfeitamente 
estabelecida. Sabe‑se, no entanto, que cerca de ¼ da 
população europeia em geral apresenta alergia de con-
tacto a pelo menos um alergénio presente na série bási-
ca europeia1 e que esta é uma das principais doenças 
dermatológicas profissionais3.

O diagnóstico da DCA pressupõe a existência duma 
alergia de contacto, normalmente identificada pela reali-
zação de testes epicutâneos que: 1) demonstram a pre-
sença de reação de hipersensibilidade tardia a determi-
nado alergénio; 2) demonstram exposição corrente ao 
alergénio identificado ou a outros alergénios que possam 
ter reatividade cruzada; 3) evidenciam determinação da 
relevância clínica para o quadro apresentado1.

As isotiazolinonas são compostos químicos frequen-
temente utilizados como biocidas numa vasta gama de 
produtos (cosméticos, higiene doméstica e produtos 
industriais, como tintas, colas e detergentes). A utiliza-
ção duma associação de metilisotiazolinona (MI) e me-
tilcloroisotiazolinona (MCI) numa proporção de 1:3, 
denominada comercialmente por Kathon CG, foi res-
ponsável por um aumento muito significativo da incidên-
cia de dermatite de contacto associada a estes compo-
nentes nos anos de 19804. Desde então, foram impostas 
várias restrições à sua utilização. No ano 2000, a MI 
isoladamente começou a ser utilizada em produtos cos-
méticos na União Europeia (UE) em concentrações até 
100 ppm (uma concentração superior ao autorizado 
quando utilizada em associação). O aumento do número 
de casos de sensibilização a MI levou à sua consequente 
regulamentação em 2013, não sendo possível desde en-
tão a sua presença em produtos cosméticos leave‑on, e 

Rita Silva, Leandro Silva, Cristina Amaro, João Sousa, Isabel Viana

ABSTRACT

Allergic contact dermatitis is a frequent reason for referral to Dermatology and Immunoallergology Departments. It is caused 
by the interaction of low‑molecular‑weight haptens with the skin, which will then induce a delayed‑type IV hypersensitivity in 
susceptible individuals. The prevalence of this disease is not well established. Hereby we describe two clinical cases of patients 
who developed an airborne allergic contact dermatitis to a biocide present in many cosmetics and water‑based paints.

Keywords: Airborne, cross‑reaction, isothiazolinone, methylchloroisothiazolinone, methylisothiazolinone, occupational.
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estando limitada a concentrações de até 15 ppm em 
cosméticos rinse‑off 5.

Se por um lado a indústria cosmética está sujeita a 
fortes restrições, por outro a regulamentação na indús-
tria de produtos domésticos e industriais limita‑se a uma 
recomendação no sentido de assinalar a presença de iso-
tiazolinonas na composição. Nestes produtos, as várias 
isotiazolinonas são frequentemente utilizadas como bio-
cidas em concentrações elevadas.

Foram entretanto introduzidas no mercado outras 
moléculas da família das isotiazolinonas, como por exem-
plo a octilisotiazolinona (OIT) e a benzilisotiazolinona 

(BIT). Estas duas moléculas são estruturalmente seme-
lhantes à MI. A sua utilização não é permitida em produ-
tos cosméticos, mas são frequentes em produtos indus-
triais. Não é ainda claro que estas moléculas possam 
induzir reatividade cruzada. Esta confirmação é dificulta-
da pela exposição concomitante frequente a todas estas 
moléculas, ainda que alguns trabalhos sugiram a possibi-
lidade de reação alérgica a OIT em doentes previamente 
sensibilizados a MI6.

Neste trabalho apresentamos dois casos de doentes 
expostos a partículas aerotransportadas de MCI/MI e MI, 
com desenvolvimento de queixas cutâneas.

DERMATITE DE CONTACTO ALÉRGICA POR PARTÍCULAS  
AEROTRANSPORTADAS DE ISOTIAZOLINONAS, UM ALERGÉNIO IMPORTANTE  

NÃO SÓ EM AMBIENTE OCUPACIONAL: DOIS CASOS CLÍNICOS / CASO CLÍNICO

Figura 1. Apresentação aguda com lesões eczematosas que se estendem a toda a face, sem 
poupar pregas cutâneas e triângulo submentoniano (A), (B) e (C). Leitura de testes epicutâneos 
em D3, com resultado positivo para MCI/MI 0,02% em água (++), MI a 0,2% em água (+++) e 
OIT a 0,1% em vaselina (++) (D) e (E).
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CASO CLÍNICO 1

Doente do género masculino, gestor de construção 
civil, com antecedentes pessoais de asma na infância. Re-
ferenciado à consulta de Dermatologia por dermatose 
crónica com quatro anos de evolução. As lesões cutâneas 
eram sugestivas de dermatite e estavam associadas a pru-
rido. As lesões agravavam sempre que visitava os locais 
de construção, particularmente quando estava a ser apli-
cada tinta ou quando esta havia sido aplicada recentemen-
te. A observação inicial ocrreu alguns dias após a perma-
nência do doente num desses espaços. Observou‑se a 
presença duma dermatose eritematosa confluente que 
atingia toda a face, não poupando o triângulo submento-
niano, pregas cutâneas ou região retroauricular. O doen-
te apresentava ainda lesões dispersas pelo tegumento das 
mãos e antebraços. Não referia sintomas respiratórios 
concomitantes nem envolvimento mucoso.

Por suspeita de dermatite de contacto alérgica foram 
realizados testes epicutâneos com as séries básica e de 
aditivos da borracha, plástico e colas do Grupo Portu-
guês de Estudo das Dermatites de Contacto (GPEDC). 

Os alergénios foram aplicados no dorso, em câmaras 
IQ UltraTM com oclusão durante 48 horas. A leitura dos 
testes foi realizada de acordo com as orientações do 
International Contact Dermatitis Research Group (ICDRG)7. 
Verificou‑se positividade a MI a 0,2 % em água (+++), à 
mistura de MCI/MI (Kathon CG) a 0,02% em água (+++) 
e OIT a 0,1% em vaselina (++) (Figura 1) nas leituras em 
D3 e D7.

CASO CLÍNICO 2

Doente do género masculino, 30 anos, com antece-
dentes pessoais de asma na sua infância. Referenciado à 
consulta por dermatose aguda que atingia toda a face, 
com envolvimento da conjuntiva. As lesões terão surgido 
cerca de 24 a 48 horas após a aplicação de tinta na sua 
casa. Também neste caso parecia haver envolvimento das 
áreas de pele exposta.

Para além destas queixas, o doente referia ainda o 
aparecimento de lesões eczematosas pruriginosas nos 
dedos das duas mãos quando utilizava alguns produtos 
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Figura 2. Apresentação aguda, com envolvimento visível da conjuntiva (A); leitura de testes 
epicutâneos em D3, com resultado positivo a MCI/MI 0,02% em água (++), MI 0,2% em água (++) 
e bálsamo-do-peru a 25% em vaselina (++) (B).
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cosméticos pessoais. Manteve‑se sempre sem queixas 
respiratórias.

Por suspeita de dermatite de contacto foram também 
aplicados testes epicutâneos de hipersensibilidade tardia 
com as séries básica e de fragrâncias do GPEDC. Os 
alergénios foram aplicados no dorso, em câmaras IQ Ul-
traTM com oclusão durante 48 horas. A leitura dos testes 
foi realizada de acordo com as orientações do ICDRG7. 
Verificou‑se resultado fortemente positivo para a MI a 
0,2 % em água (++), para a mistura de MCI/MI (Kathon 
CG) a 0,02% em água (++), e para o bálsamo-do-peru a 
25% em vaselina (++) nas leituras realizadas em D3 e D7 
(Figura 2).

DISCUSSÃO

As lesões cutâneas observadas, do tipo eczematoso, 
com prurido associado e relação temporal com determi-
nadas atividades, indicam‑nos que estes dois casos são 
sugestivos de DCA.

A distribuição preferencial das lesões por áreas de 
tegumento expostas (face nos dois casos e mãos e ante-
braços no Caso Clínico 1), não poupando o triângulo 
submentoniano, pregas cutâneas e região retroauricular 
sugere um padrão de sensibilização a alergénios aero-
transportados, em detrimento da hipótese de dermatite 
fotoagravada ou fotoinduzida.

Nos dois casos foi identificada uma reação de hiper-
sensibilidade tardia a MCI/MI e MI. No primeiro associava
‑se reação a OIT. Esta hipersensibilidade foi considerada 
relevante para o contexto clínico dos dois doentes: no 
primeiro caso, identificou‑se a MCI/MI como biocida nas 
tintas utilizadas nos locais de construção geridos pelo 
doente; no segundo caso esta associação estava presen-
te na tinta decorativa da habitação, assim como em alguns 
produtos cosméticos utilizados pelo doente (condiciona-
dor capilar), o que sugere que nos dois casos terá ocor-
rido sensibilização por partículas aerotransportadas des-
te biocida2.

Não é possível dizer se a sensibilização primária 
nestes casos terá sido por contacto com produtos cos-
méticos, dada a sua presença em inúmeros produtos 
deste tipo, nomeadamente em toalhitas de limpeza8. A 
reatividade cruzada entre os vários compostos do gru-
po é um assunto em debate6. No entanto, estão des-
critos casos de doentes que após sensibilização por 
contacto vieram a desenvolver sintomas cutâneos e 
respiratórios quando expostos ao mesmo composto 
na tinta industrial9.

A evicção do alergénio será a medida terapêutica fun-
damental, sendo necessária a sua identificação nos pro-
dutos que o doente utiliza, quer em termos de cuidados 
pessoais, quer em termos profissionais, não esquecendo 
a hipótese de exposição ambiental associada à dispersão 
de partículas no ar ambiente após pinturas com tintas 
com este composto, identificadas até 42 dias após a sua 
aplicação10.

Embora a utilização de isotiazinolonas em produtos 
cosméticos na UE seja fortemente regulada, a sua evicção 
é dificultada pela sua presença praticamente ubíqua em 
produtos industriais e de higiene doméstica9.

O doente do Caso Clínico 1 delineou estratégias 
para reduzir a presença em locais onde havia sido feita 
uma aplicação recente de tinta, com alguma melhoria 
clínica. No segundo caso, a evicção foi mais fácil, dado 
que o doente mantinha apenas contacto com alguns 
produtos cosméticos com estes biocidas, os quais con-
seguiu substituir.

Os dois casos apresentados documentam a relevância 
da alergia a MCI e MI, que se mantém como um proble-
ma de saúde, quer de cariz ocupacional, quer pessoal, 
alertando o clínico para os diferentes contextos de sen-
sibilização e exposição, bem como para a variabilidade da 
expressão clínica, que pode assumir contornos de maior 
gravidade.

Conflito de interesses
Os autores declaram que não existem conflitos de 

interesses.

DERMATITE DE CONTACTO ALÉRGICA POR PARTÍCULAS  
AEROTRANSPORTADAS DE ISOTIAZOLINONAS, UM ALERGÉNIO IMPORTANTE  

NÃO SÓ EM AMBIENTE OCUPACIONAL: DOIS CASOS CLÍNICOS / CASO CLÍNICO
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COMENTÁRIO

As imagens apresentadas referem‑se a uma mulher 
de 55 anos, saudável, sem alergias medicamentosas 
conhecidas, referenciada à consulta de Imunoaler-

gologia (IA) devido ao aparecimento de três lesões macu-
lares eritematosas após toma de etoricoxib 90 mg que 
resolveram espontaneamente após 4 dias. Foi equacionado 
o diagnóstico de eritema pigmentado fixo (EPF) e realizada 
prova de provocação oral (PPO), com 10 mg de etoricoxib, 
que desencadeou, aos 40 minutos, edema do lábio superior 
e aparecimento de cinco lesões eritematosas‑pruriginosas, 
algumas na mesma localização das lesões ocorridas no pri-
meiro episódio. Um dia após a PPO houve aparecimento de 
novas lesões e mudança de tonalidade para violeta. Foi con-
firmada a suspeita diagnóstica de EPF ao etoricoxib.

ALLERGYMAGE

Perna esquerda

Mão esquerda

COMMENT

A fifty five year‑old healthy woman, without drug aller-
gy, was referred to the Immunoallergology Depart-
ment following an episode of red erythematous ma-

cules after etoricoxib´s intake that faded spontaneously. 
Although Fixed Pigmented Erythema (FPE) is primarily a 
clinical diagnosis, we conducted an oral challenge test with 
etoricoxib (10 mg). Forty minutes after intake of the drug 
the patient developed complaints of superior lip edema, pru-
ritus and five erythematous macules, some on the same site 
on the first episode. One day after, she developed more 
erythematous macules and a change of coloration to violet 
was observed. FPE was confirmed.

FPE is a drug reaction characterized by the presence 
of single or multiple lesions with a well‑def ined border, red 
to violet/black that appear 30 minutes to 8 hours after 
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ALLERGYMAGE

O EPF é uma reação cutânea de hipersensibilidade me-
dicamentosa que se manifesta, classicamente, sob forma 
de lesão macular (única, múltipla ou generalizada), arre-
dondada e bem circunscrita, de coloração eritemato
‑violácea que surge entre 30 minutos a 8 horas até dias 
após a introdução do medicamento responsável, e que 
pode persistir sob a forma de hiperpigmentação residual 
com tonalidade violeta-acinzentada. É frequente a recidiva 
nos mesmos locais após reintrodução do medicamento 
responsável1,2,3. Anti‑inflamatórios não esteroides (AINES), 
antibióticos e anticonvulsionantes são os medicamentos 
que mais induzem EPF. Reações de hipersensibilidade aos 
coxibes têm sido descritas ao celecoxibe, rofecoxibe e 
valdecoxibe, sendo pouco frequentes com o etoricoxib3. 
O diagnóstico de EPF é clínico, no entanto testes de pro-
vocação, ou em alguns casos biópsia cutânea, poderão ser 
necessários para confirmação diagnóstica, caso o mesmo 
não seja claro, ou quando existe suspeita de vários medi-
camentos. Os testes de provocação oral são preferidos 
aos testes cutâneos por contato (patch tests) uma vez que 
reproduzem as condições de exposição; apesar de seguros 
estão contraindicados nas manifestações generalizadas. Os 
patch tests, apesar de muito seguros, apresentam uma bai-
xa sensibilidade (40%)4,5. O tratamento é sintomático com 
recurso a anti‑histamínico e corticosteroide tópico ou oral. 
A evicção do agente desencadeante é fundamental para a 
melhoria do quadro clínico. O EPF representa aproxima-
damente 25% de todas as dermatoses medicamentosas, 
pelo que o seu diagnóstico deverá ser considerado1,2,3.

drug administration, but can occur up to two weeks after 
drug exposure. After discontinuation of the offending drug, 
lesions resolve spontaneously in 7 to 10 days, leaving a 
persistent violet/gray hyperpigmentation. Upon re‑exposure 
to the offending drug, lesions typically recur in the same 
site, but new lesions may develop elsewhere. Nonsteroidal 
anti‑inf lammatory drugs, antibiotics and anticonvulsants 
are the most common cause of FPE. FPE’s diagnosis is usu-
ally based upon lesion morphology and history. When his-
tory is unclear or multiple medications are suspected, 
provocation tests (oral challenge or patch testing) or skin 
biopsy can be performed to identify the culprit drug. In 
most cases, oral challenge is preferred to patch testing 
because it reproduces the conditions of exposure. In pa-
tients without generalized FPE, oral challenge is considered 
safe. The sensitivity of patch testing for FPE is usually poor, 
with positive reactions obtained in only approximately 40 
percent of cases. Discontinuation of the offending drug is 
the most important aspect of management of FPE. The 
treatment is largely symptomatic with corticosteroids and 
antihistamines.
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ASSOCIATION OF SERUM LIPID PARAMETERS 
WITH THE SCORAD INDEX AND ONSET  
OF ATOPIC DERMATITIS IN CHILDREN

Ju Hee Kim, Seung Won Lee, Dong Keon Yon, Eun Kyo 
HA, Hye Mi Jee, Myongsoon Sung, Hyeon Jeong Sim, Jung 
Won Yoon, Sun-Hee Choi, Youn Ho Shin, Seung In Seo, 
Hey-Sung Baek, Man Yong Han

Pediatr Allergy Immunol 2021;32:322-330.

Introdução: A associação entre a dislipidemia e 
a dermatite atópica em crianças não é clara. Este es-
tudo avaliou a associação entre a dislipidemia e a der-
matite atópica em crianças através da análise do início 
da doença, dos fatores de risco e da gravidade da 
doença. 

Métodos: No subgrupo I do estudo foram analisadas 
crianças com 7 anos de idade que frequentavam a escola 
primária (n=248) e no subgrupo II foram incluídos indiví-
duos de um estudo retrospetivo de longo prazo, entre 
1986 e 2016, com base nos dados de um único centro 
hospitalar (n=52725). No subgrupo I foram avaliados o 
colesterol total (CT), a lipoproteína de alta densidade 
(HDL-C), a lipoproteína de baixa densidade (LDL-C) e os 
triglicéridos (TG), bem como o SCORing Atopic Derma-
titis (SCORAD). No subgrupo II do estudo foi determina-
do o tempo de início da dermatite atópica em indivíduos 
assintomáticos com níveis de CT inferiores ou superiores 
a 170 mg/dL. 

Resultados: A análise do subgrupo I demonstrou 
que as crianças com dermatite atópica (n=69, 27,8%) ti-

nham níveis significativamente mais elevados de CT e TG 
e que houve uma associação significativa entre o nível de 
SCORAD com níveis elevados de CT e TG, e níveis bai-
xos de HDL-C. No subgrupo II (1722 com CT elevado e 
6735 com CT normal) verificou-se que o grupo com CT 
elevado tinha um hazard ratio (HR) maior para o início da 
dermatite atópica (HR: 2,47; 95% CI:1,23, 5,06, P= 0,012), 
durante 5 anos. 

Conclusão: Em crianças, um perfil lipídico anormal 
está associado à presença de dermatite atópica e ao ín-
dice de SCORAD. O risco de aparecimento de dermati-
te atópica foi significativamente superior em indivíduos 
com níveis elevados de CT.

Comentário: A dermatite atópica é uma doença 
cutânea crónica, multifatorial e de caráter inflamatório 
recorrente. Trata-se de uma doença com uma preva-
lência crescente nas últimas décadas, particularmente 
nos países desenvolvidos. A dislipidemia é responsável 
por uma resposta vascular pró-inflamatória, capaz de 
levar ao desenvolvimento de placas ateroscleróticas e 
ao aumento do risco de doenças cardiovasculares. Re-
centemente, segundo a literatura, tem sido amplamen-
te demonstrada a relação entre a dislipidemia e a alte-
ração do sistema imunológico adaptativo em direção à 
via da resposta pelas células Th2 e, subsequentemente, 
à presença da patologia alérgica, nomeadamente asma 
e rinite.  

Apesar de os estudos sobre a associação entre dis-
lipidemia e dermatite atópica na população pediátrica 
serem escassos e controversos, este estudo identificou 
que a dermatite atópica e a gravidade da mesma estão 
associadas à elevação do colesterol total e triglicéridos, 
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bem como o facto de do colesterol total elevado ser 
um fator de risco para o desenvolvimento da dermati-
te atópica. Uma vez que à dermatite atópica estão im-
putadas uma morbidade e um impacto na qualidade de 
vida consideráveis, os resultados deste estudo são pro-
missores e sugerem que o controlo estreito do perfil 
lipídico pode ser capaz de prevenir o risco do desen-
volvimento e agravamento da dermatite atópica na 
população pediátrica. 
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e-SPAIC

Em tempo de pandemia, as sociedades científicas sentiram a necessidade de encontrar novas formas de comuni-
cação, de formação e de contacto com os seus sócios. Neste sentido, na impossibilidade de se realizarem even-
tos presenciais, também a SPAIC encontrou no formato digital a solução que permitiu não deixar cair as ações 

e iniciativas planeadas para o ano. 
A plataforma digital que se encontra no site da SPAIC transmite e grava as sessões webinar, as reuniões temáticas 

e até a reunião da primavera.
Este espaço pretende  fomentar a  aprendizagem, a atualização e a renovação de conhecimentos e que todos 

mantenham a vontade de participar e interagir neste novo modelo digital.

Webinars

De março a maio de 2021, a SPAIC promoveu e apoiou os seguintes webinars: sobre vacinação contra 
Covid-19; Dermatite atópica – da fisiopatologia ao tratamento das formas ligeiras a moderadas; IDPS e 
terapêutica com imunoglobulinas; Alergia veterinária do diagnóstico ao tratamento; Dermatite atópica 

– referenciação para a imunoalergologia e abordagem das formas graves e ainda rinite alérgica local.

Imunoterapia específica, infeção  
por SARS-CoV-2 e vacinação  
contra a COVID-19 

O Grupo de Interesse de Alergénios e Imunoterapia da SPAIC publicou um parecer sobre imunoterapia 
específica com alergénios, infeção por SARS-CoV-2 e vacinação contra a COVID-19, atualmente dispo-
nível no site da SPAIC.

NOTÍCIAS
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NOTÍCIAS

Protocolo de atuação na vacinação 
contra o SARS-CoV-2 nos serviços  
de imunoalergologia portugueses

Foi realizado um consenso de atuação na vacinação contra o SARS-CoV-2, elaborado a 13 de fevereiro de 2021 e 
revisto a 10 de março de 2021 pelo Grupo de Interesse de Alergia a Fármacos (GIAF) da SPAIC, o qual pode ser 
consultado na área privada de cada sócio no site da SPAIC.

20.ª Reunião da Primavera da SPAIC 

Decorreu no dia 17 de abril a 20.ª Reunião da Primavera da SPAIC, em formato totalmente digital. Novos 
paradigmas em imunodeficiências primárias foi o tema de debate este ano.

Dia Mundial da Asma

O Dia Mundial da Asma celebrou-se no dia 5 de maio, sendo organizado desde 1998 pela Global Initiative for 
Asthma (GINA) (www.ginasthma.org), uma organização com o apoio da OMS, fundada em 1993, e cujo 
objetivo é aumentar a consciencialização e o conhecimento acerca da asma em todo o mundo. A OMS 

reconhece que a asma é uma patologia de grande importância em termos de saúde pública. Estima-se que no ano de 
2016 mais de 339 milhões de pessoas sofriam de asma e que tenham ocorrido 417 918 mortes por asma a nível mun-
dial. Embora a asma não possa ser curada, é possível controlá-la de forma a reduzir e prevenir as suas exacerbações.

Este ano, o Dia Mundial da Asma foi assinalado a 5 de maio (a partir de 2022 voltará a ser celebrado na primeira 
terça-feira de maio).

Tendo precisamente como mote o tema do Dia Mundial da Asma de 2021 – “Descobrindo os Equívocos sobre a 
Asma” – que apela a que se faça uma reflexão sobre os mitos e conceitos errados amplamente difundidos a respeito 
da asma e que impedem os asmáticos de beneficiar dos grandes avanços que têm ocorrido no tratamento da sua 
doença – a Sociedade Portuguesa de Alergologia e Imunologia Clínica (SPAIC) lançou o desafio a três profissionais de 
saúde para esclarecerem a população acerca de alguns destes principais mitos sobre a doença. 

Os #FactCheckSPAIC estão disponíveis na página de Facebook da Sociedade.

http://www.ginasthma.org
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NOTÍCIAS

Novas especialistas

A SPAIC congratula-se com as novas especialistas em Imunoalergologia que tiveram ótimos desempenhos nos seus 
exames, com várias particularidades impostas pelo contexto COVID. A todas as recém-especialistas a SPAIC 
deseja as maiores felicidades e uma participação ainda mais ativa e empenhada na vida da nossa Sociedade.
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PRÉMIOS DA SPAIC

REGULAMENTO GERAL DOS PRÉMIOS DE INVESTIGAÇÃO  
E BOLSAS SPAIC TRIÉNIO 2020-2022

Com o intuito de estimular a investigação em Portugal e a 
formação específica na área de Alergologia e Imunologia Clínica, a 
SPAIC institui anualmente concursos para atribuição de prémios 
científicos. 

1.	 São condições gerais de candidatura aos prémios e bolsas da 
SPAIC: 
a)	 O primeiro autor ser sócio da SPAIC, sem quotas em atraso. 
b)	 O primeiro autor não concorrer nessa qualidade a mais de 

um prémio, excetuando-se os prémios relativos às apresen-
tações e nas reuniões anuais e as bolsas para participação 
nas reuniões anuais.

c)	 O primeiro autor ser de nacionalidade portuguesa, ou, não 
o sendo, integrar um serviço ou centro nacional.

d)	 O primeiro autor não pertencer à Direcção da SPAIC em 
exercício, excetuando-se os prémios relativos a comunica-
ções científicas apresentadas à Reunião Anual ou a trabalhos 
originais publicados nos órgãos oficiais da SPAIC. 

2.	 O concurso não envolve a cedência (temporária ou definitiva) 
dos direitos de autor à SPAIC. No entanto, a SPAIC poderá 
publicar ou divulgar nos seus órgãos oficiais os trabalhos sub-
metidos a concurso ou premiados. 

3.	 Cada prémio terá um júri constituído por três membros desig-
nados pela Direcção da SPAIC, sendo que nenhum pode integrar 

o(s) centro(s) de origem de trabalhos concorrentes ao prémio. 
	 O júri poderá solicitar a colaboração a um ou mais especialistas 

de reconhecida competência, sem direito a voto, para a apre-
ciação de trabalhos ou projetos cujo âmbito assim o exija. 

4. No caso de prémios a atribuir a comunicações científicas apre-
sentadas à Reunião Anual, cada júri terá dois ou três membros 
designados pela Direcção da SPAIC. 

5. De cada reunião e da decisão do júri será elaborada uma ata, 
assinada por todos os seus membros, sendo as decisões do júri 
tomadas por maioria e delas não haverá recurso. 

6. A cerimónia de entrega dos prémios terá lugar na Reunião Anual 
da SPAIC no ano em referência. 

7. No caso de não atribuição de um prémio, o respetivo quantita-
tivo terá o destino que a firma doadora entender, uma vez 
ouvida a Direcção da SPAIC. 

8. O regulamento específico do âmbito de cada prémio deverá ser 
anunciado anualmente, através das diferentes formas de comu-
nicação da SPAIC, e todos os documentos referentes a cada 
prémio deverão ser obrigatoriamente enviados por correio 
eletrónico para o(s) endereço(s) definido(s) nos regulamentos 
específicos, com data de envio que respeite o prazo estabele-
cido no respetivo regulamento específico. 

9. Todos os casos omissos serão resolvidos pela Direcção da 
SPAIC.

A SPAIC, a fim de fomentar a investigação científica na es-
pecialidade de Imunoalergologia e publicação de artigos cientí-
ficos na Revista Portuguesa de Imunoalergologia, institui os 
prémios SPAIC-RPIA.

1.	 Os prémios SPAIC – RPIA, conferidos anualmente, serão 
atribuídos a três publicações:

	 • �1.º Prémio – para o melhor artigo original, sob a forma de 
inscrição, viagem e alojamento para congresso internacional 
na área da Imunoalergologia, até ao valor de 1500 euros.

	 • �2.º Prémio – para o melhor artigo de revisão, sob a forma 
de inscrição, viagem e alojamento, para congresso nacional 
na área da Imunoalergologia, até ao valor de 750 euros.

	 • �3.º Prémio  – para o melhor artigo caso clínico, sob a 
forma de inscrição, viagem e alojamento, para congres-

so nacional na área da Imunoalergologia, até ao valor de 
750 euros.

2.	 Consideram-se como elegíveis os trabalhos publicados na 
RPIA durante o ano em referência que não tenham recebido 
nenhum prémio, patrocínio ou bolsa SPAIC ou de outra 
instituição.

3.	 A seleção dos trabalhos será feita por um júri constituído 
por três membros para cada prémio, sócios da SPAIC, de-
signados pelo Editor da RPIA, que representará a decisão 
do Corpo Editorial. O júri poderá solicitar a colaboração 
a um ou mais especialistas de reconhecida competência, 
sem direito a voto, para a apreciação de trabalhos ou pro-
jetos cujo âmbito assim o exija.

4.	 A cerimónia de entrega dos prémios terá lugar na Reunião 
da Primavera da SPAIC posterior ao ano em referência.

REGULAMENTO DO PRÉMIO  
SPAIC – RPIA
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PRÉMIOS DA SPAIC

A SPAIC, a fim de fomentar no país o desenvolvimento de 
linhas de investigação específicas na área da asma brônquica, 
confere anualmente um prémio para um projeto de investigação 
original ou um trabalho original sobre asma, com o patrocínio 
da firma AstraZeneca.

1.	 A periodicidade do prémio SPAIC – AstraZeneca será anual, 
sendo o valor pecuniário de 5000€.

2.	 Consideram-se como admissíveis ao concurso apenas os 
trabalhos originais ou os projetos de investigação originais 
que, até à data de submissão, não tenham sido submetidos 
a qualquer outra entidade nem tenham sido comunicados e/ou 
publicados no país ou no estrangeiro.

3.	 O prazo de candidatura decorrerá até dia 7 de agosto do 
ano em referência.

4.	 As condições de candidatura são as consignadas nas dispo-
sições gerais, devendo ser enviada a candidatura por correio 
eletrónico para geral@spaic.pt. No corpo da mensagem de 
correio eletrónico deverão ser incluídos o título do trabalho 
e os dados dos autores.

	 4.1. �No caso de se tratar de um trabalho original, este deve-
rá ser enviado como anexo num documento em forma-
to pdf (portable document format), com o trabalho em 
português ou em inglês, incluindo título em português 
e em inglês e resumo em português e em inglês. Neste 
documento não poderão constar quaisquer referências 
aos autores ou à instituição de proveniência. Estes tra-
balhos originais deverão obedecer às normas de publi-

cação para artigos originais de um dos órgãos oficiais da 
SPAIC (Revista Portuguesa de Imunoalergologia ou Eu-
ropean Annals of Allergy and Clinical Immunology).

	 4.2. �Caso se trate de um projeto de investigação original, de-
verá ser enviado como anexo em formato pdf (portable 
document format) uma versão detalhada do protocolo do 
estudo, que deverá seguir um modelo recomendado de 
publicação de protocolos que inclua o enquadramento 
teórico, a novidade do projeto, os objetivos, a metodolo-
gia a utilizar, os resultados esperados, o cronograma e 
caso aplicável outras fontes de financiamento. Neste do-
cumento também não poderão constar quaisquer refe-
rências aos autores ou à instituição de proveniência. 

5.	 A decisão do júri deverá ser fundamentada no caráter de 
originalidade, excelência e relevância que os trabalhos pre-
miados representem na Imunoalergologia portuguesa.

6.	 A comunicação da atribuição dos prémios aos autores de-
verá ocorrer até 10 dias antes da data da entrega do prémio, 
no ano em referência.

7.	 Os trabalhos originais ou projetos de investigação premiados 
deverão ser enviados para publicação num dos órgãos oficiais 
da SPAIC (Revista Portuguesa de Imunoalergologia ou Euro-
pean Annals of Allergy and Clinical Immunology) no prazo 
máximo de 12 meses após a atribuição do prémio.

8.	 O valor numerário do prémio será entregue em duas frações: 
a primeira metade após a entrega do prémio e a segunda 
metade após confirmação da aceitação do trabalho para pu-
blicação num dos órgãos oficiais da SPAIC acima indicados.

REGULAMENTO DO PRÉMIO 
SPAIC – ASTRAZENECA
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PRÉMIOS DA SPAIC

A SPAIC, a fim de fomentar no país o desenvolvimento de 
linhas de investigação específicas na área da alergia a fármacos, 
confere anualmente o prémio de investigação em alergia a fár-
macos com o patrocínio da firma Laboratórios Diater SA.

1.	 A periodicidade do prémio SPAIC – DIATER será anual, 
sendo o valor pecuniário de 5000 euros.

2.	 Consideram-se como admissíveis ao concurso apenas tra-
balhos originais que à data da submissão não tenham sido 
comunicados e/ou publicados no país ou no estrangeiro.

3.	 O prazo de candidatura decorrerá até dia 7 de agosto do ano 
em referência.

4.	 As condições de candidatura são as consignadas nas dispo-
sições gerais, devendo ser enviada a candidatura por correio 
eletrónico para geral@spaic.pt.
a)	 No corpo da mensagem de correio eletrónico deverão 

ser incluídos o título do trabalho e os dados dos autores;
b)	 Como anexo deve ser enviado um documento em for-

mato pdf (portable document format), com o trabalho em 
português ou em inglês, incluindo título em português e 
em inglês e resumo em português e em inglês. Neste 

documento não poderão constar quaisquer referências 
aos autores ou à instituição de proveniência;

c)	 O trabalho a que se refere a alínea anterior deverá obedecer 
às normas de publicação para artigos originais de um dos órgãos 
oficiais da SPAIC (Revista Portuguesa de Imunoalergologia 
ou European Annals of Allergy and Clinical Immunology).

5.	 A decisão do júri deverá ser fundamentada no caráter de 
originalidade, excelência e relevância que os trabalhos pre-
miados representem na Imunoalergologia portuguesa.

6.	 A comunicação da atribuição dos prémios aos autores de-
verá ocorrer até 10 dias antes da data da entrega do prémio, 
no ano em referência.

7.	 Os trabalhos premiados deverão ser enviados para publica-
ção num dos órgãos oficiais da SPAIC (Revista Portuguesa 
de Imunoalergologia ou European Annals of Allergy and Cli-
nical Immunology) no prazo máximo de 12 meses após a 
atribuição do prémio.

8.	 O valor numerário do prémio será entregue em duas frações, 
a primeira metade após a entrega do prémio e a segunda 
metade após confirmação da aceitação do trabalho para pu-
blicação num dos órgãos oficiais da SPAIC acima indicados.

REGULAMENTO DO PRÉMIO  
SPAIC – DIATER

A SPAIC, com o patrocínio da firma Inmunotek, institui 
anualmente duas bolsas de estudo destinada a subsidiar um 
projeto de formação específica na área da imunoterapia com 
alergénios em centro hospitalar espanhol. São condições de 
candidatura a esta bolsa: 

  1.	 Ter formação comprovada em Alergologia e Imunologia 
Clinica ou estar nos dois últimos anos do Internato da Es-
pecialidade de Imunoalergologia à data da candidatura. 

  2.	Ter o aval do responsável do centro de proveniência e do 
centro estrangeiro onde o candidato pretende estagiar. 

  3.	O estágio deverá ter uma duração de um a dois meses e 
deverá ter o seu início entre o dia 7 de agosto do ano em 
referencia e o dia 1 de dezembro do ano subsequente. 

  4.	O montante global do subsidio é de 5000 euros, a ser dis-
tribuído em igual parte (2500 euros) por dois projetos de 
formação, ou subdividido, caso haja projetos de formação 
a que o júri atribua igual qualidade. 

	 O processo de candidatura tem de incluir:
a)	 resumo curricular do candidato;
b)	 enquadramento, descrição detalhada dos objetivos da 

formação e cronograma;

c)	 declarações autenticadas com o aval das instituições 
envolvidas. 

	 Estes elementos de avaliação devem ser enviados por correio 
eletrónico para geral@spaic.pt em formato pdf (portable 
document format). 

  6.	O prazo de concurso decorrerá até ao dia 7 de agosto do 
ano em referência. 

  7.	 A decisão da escolha será da competência da Direção da 
SPAIC, segundo o enunciado nas disposições gerais, e de-
verá ser fundamentada na valia do projeto apresentado, 
privilegiando o interesse institucional e pessoal do estágio. 

  8.	A comunicação da atribuição do prémio ao(s) candidato(s) 
deverá ocorrer até 10 dias antes da data da entrega do 
premio, no ano em referencia. 

  9.	 O(s) autor(es) premiado(s) obriga(m)-se a apresentar à Di-
reção da SPAIC um relatório do estágio no prazo de um 
mês a contar da data de finalização do estágio. 

10.	 O valor numerário do prémio será entregue em duas frações, 
a primeira metade após a entrega do prémio e a segunda 
metade após receção do relatório correspondente, que 
poderá ser objeto de publicação na Revista Portuguesa de 
Imunoalergologia.

REGULAMENTO DO PRÉMIO  
SPAIC – INMUNOTEK
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A SPAIC, a fim de fomentar no País o desenvolvimento de 
linhas de investigação específicas na área da Dermatite Atópica, 
confere anualmente o prémio de investigação em Dermatite Ató-
pica com o patrocínio da firma SANOFI GENZYME

1.	 A periodicidade do prémio SPAIC – SANOFI GENZYME 
será anual, sendo o valor pecuniário de 5000 euros.

2.	 Consideram-se como admissíveis ao concurso apenas os 
projetos de investigação originais que, até à data de sub-
missão, não tenham sido submetidos a qualquer outra 
entidade nem tenham sido comunicados e/ou publicados 
no país ou no estrangeiro.

3.	 O prazo de candidatura decorrerá até dia 7 de agosto do 
ano em referência.

4.	 As condições de candidatura são as consignadas nas dis-
posições gerais, devendo ser enviada a candidatura por 
correio eletrónico para geral@spaic.pt
a)	 No corpo da mensagem de correio eletrónico deve-

rão ser incluídos o título do trabalho e os dados dos 
autores;

b)	 Deverá ser enviado como anexo em formato pdf (por-
table document format) uma versão detalhada do pro-
tocolo do estudo, que deverá seguir um modelo reco-

mendado de publicação de protocolos, que inclua o 
enquadramento teórico, a novidade do projeto, os 
objetivos, a metodologia a utilizar, os resultados espe-
rados, o cronograma e, caso aplicável, outras fontes de 
financiamento. Neste documento não poderão constar 
quaisquer referências aos autores ou à instituição de 
proveniência.

5.	 A decisão do júri deverá ser fundamentada no carácter de 
originalidade, excelência e relevância que os trabalhos 
premiados representem na Imunoalergologia Portuguesa.

6.	 A comunicação da atribuição dos prémios aos autores 
deverá ocorrer até 10 dias antes da data da entrega do 
prémio, no ano em referência.

7.	 Os trabalhos premiados deverão ser enviados para publi-
cação num dos órgãos oficiais da SPAIC (Revista Portu-
guesa de Imunoalergologia ou European Annals of Allergy 
and Clinical Immunology), no prazo máximo de 12 meses, 
após a atribuição do prémio.

8.	 O valor numerário do prémio será entregue em duas 
frações, a primeira metade após a entrega do prémio e a 
segunda metade após confirmação da aceitação do traba-
lho para publicação num dos órgãos oficiais da SPAIC 
acima indicados.

REGULAMENTO DO PRÉMIO 
SPAIC – SANOFI GENZYME

PRÉMIOS DA SPAIC

A SPAIC, a fim de fomentar no país o desenvolvimento de 
linhas de investigação específicas na área da imunoterapia com 
alergénios (ITA), confere anualmente os prémios de investigação 
em imunoterapia com alergénios com o patrocínio da firma Roxall.

1.	 A periodicidade do prémio SPAIC – ROXALL será anual, sen-
do o valor pecuniário de 3500 euros para o primeiro prémio 
e de 1500 euros para o segundo prémio.

2.	 Consideram-se como admissíveis ao concurso apenas tra-
balhos originais que, à data da submissão, não tenham sido 
comunicados e/ou publicados no país ou no estrangeiro.

3.	 O prazo de candidatura decorrerá até dia 7 de agosto do 
ano em referência.

4.	 As condições de candidatura são as consignadas nas dispo-
sições gerais, devendo ser enviada a candidatura por correio 
eletrónico para geral@spaic.pt.
a)	 No corpo da mensagem de correio eletrónico deverão 

ser incluídos o título do trabalho e os dados dos autores;
b)	 Deve ser enviado em anexo um documento em formato 

pdf (portable document format) com o trabalho em portu-
guês ou em inglês, incluindo título em português e em 
inglês e resumo em português e em inglês. Neste docu-

mento não poderão constar quaisquer referências aos 
autores ou à instituição de proveniência;

c)	 Os trabalhos referidos na alínea anterior deverão obe-
decer às normas de publicação para artigos originais de 
um dos órgãos oficiais da SPAIC (Revista Portuguesa de 
Imunoalergologia ou European Annals of Allergy and Cli-
nical Immunology).

5.	 A decisão do júri deverá ser fundamentada no caráter de 
originalidade, excelência e relevância que os trabalhos pre-
miados representem na Imunoalergologia portuguesa.

6.	 A comunicação da atribuição dos prémios aos autores de-
verá ocorrer até 10 dias antes da data da entrega do prémio, 
no ano em referência.

7.	 Os trabalhos premiados deverão ser enviados para publica-
ção num dos órgãos oficiais da SPAIC (Revista Portuguesa 
de Imunoalergologia ou European Annals of Allergy and Cli-
nical Immunology) no prazo máximo de 12 meses após a 
atribuição do prémio.

8.	 O valor numerário do prémio será entregue em duas frações, 
a primeira metade após a entrega do prémio e a segunda 
metade após confirmação da aceitação do trabalho para pu-
blicação num dos órgãos oficiais da SPAIC acima indicados.

REGULAMENTO DO PRÉMIO  
SPAIC – ROXALL
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PRÉMIOS DA SPAIC

A SPAIC, a fim de fomentar no país o desenvolvimento de 
trabalhos de investigação na área da asma, atribui, com o patro-
cínio da firma TECNIFAR, uma bolsa dirigida ao melhor traba-
lho sobre asma a submeter à reunião anual da Associação Bra-
sileira de Alergia e Imunologia (ASBAI)  que decorre no ano da 
atribuição do prémio. 

1.	 Consideram-se como admissíveis ao concurso apenas tra-
balhos originais sobre asma, cujo primeiro autor seja sócio 
efetivo da SPAIC e que à data da submissão não tenham sido 
comunicados e/ou publicados no país ou no estrangeiro.

2.	 O prazo de candidatura decorrerá até dia 30 de junho do 
ano em referência.

3.	 As condições de candidatura são as consignadas nas dispo-
sições gerais, devendo ser enviada a candidatura por correio 
eletrónico para geral@spaic.pt.
a)	 No corpo da mensagem de correio eletrónico deverão 

ser incluídos o título do trabalho e os dados dos autores;
b)	 Deve ser enviado em anexo um documento em formato 

pdf (portable document format) com o resumo do trabalho 

em português a submeter à reunião anual da ASBAI. Nes-
te documento não poderão constar quaisquer referências 
aos autores ou à instituição de proveniência.

4.	 O 1.º autor do trabalho candidato obriga-se a submeter um 
trabalho da mesma linha de investigação à Reunião Anual da 
SPAIC.

5.	 O prémio consistirá no pagamento ao primeiro autor do 
trabalho premiado das despesas de inscrição, deslocação e 
estadia relacionadas com a sua participação no Congresso 
Anual da ASBAI desse ano.

6.	 A decisão do júri será fundamentada no caráter de origina-
lidade e excelência do trabalho, bem como na qualidade da 
sua apresentação e discussão.

7.	 A comunicação da atribuição da bolsa será efetuada na ses-
são de abertura da Reunião Anual da SPAIC.

8.	 No caso de o 1.º autor do trabalho premiado não poder ou 
não querer ir ao Congresso Anual da ASBAI, a bolsa será 
atribuída ao 1.º autor do trabalho classificado na posição ime-
diatamente seguinte.

REGULAMENTO DO PRÉMIO  
SPAIC – TECNIFAR

A SPAIC, com o patrocínio dos Laboratórios Vitória, insti-
tui anualmente uma bolsa de estudo destinada a subsidiar um 
projeto de formação específica fora do país.

  1.	 Ter formação comprovada em Alergologia e Imunologia 
Clínica ou estar nos dois últimos anos do Internato da Es-
pecialidade de Imunoalergologia à data da candidatura.

  2.	Ter o aval do responsável do centro de proveniência e do 
centro estrangeiro onde o candidato pretende estagiar.

  3.	O estágio não poderá ter duração superior a 3 meses e 
deverá ter o seu início entre o dia 7 de agosto do ano em 
referência e o dia 1 de dezembro do ano subsequente.

  4.	O montante global do subsídio é de 5000 euros a ser dis-
tribuído por um só candidato ou subdividido, caso haja 
projetos de formação a que o júri atribua igual qualidade.

  5.	O processo de candidatura tem de incluir: 
a)	 resumo curricular do candidato;
b)	 enquadramento, descrição detalhada dos objetivos da 

formação e cronograma;
c)	 declarações autenticadas com o aval das instituições 

envolvidas.

	 Estes elementos de avaliação devem ser enviados por cor-
reio eletrónico para geral@spaic.pt em formato pdf (porta-
ble document format).

  6.	O prazo de concurso decorrerá até ao dia 7 de agosto do 
ano em referência.

  7.	 A decisão da escolha será da competência da Direção da 
SPAIC, segundo o enunciado nas disposições gerais, e de-
verá ser fundamentada na valia do projeto apresentado, 
privilegiando o interesse institucional e pessoal do estágio.

  8.	A comunicação da atribuição do prémio ao(s) candidato(s) 
deverá ocorrer até 10 dias antes da data da entrega do 
prémio, no ano em referência.

  9.	 O(s) autor(es) premiado(s) obriga(m)-se a apresentar à Di-
reção da SPAIC um relatório do estágio no prazo de um 
mês a contar da data de finalização do estágio.

10.	 O valor numerário do prémio será entregue em duas frações, 
a primeira metade após a entrega do prémio e a segunda 
metade após receção do relatório correspondente, que 
poderá ser objeto de publicação na Revista Portuguesa de 
Imunoalergologia.

REGULAMENTO DO PRÉMIO  
SPAIC – LABORATÓRIOS VITÓRIA
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PRÉMIOS DA SPAIC

A SPAIC, a fim de fomentar a investigação científica na es-
pecialidade de Imunoalergologia, promovendo a sua discussão 
pública e posterior publicação, institui anualmente, no âmbito da 
sua Reunião Anual, prémios às melhores comunicações apresen-
tadas, quer sob a forma de comunicação oral, quer sob a forma 
de poster.

1.	 Consideram-se como elegíveis os trabalhos submetidos para 
apresentação durante a Reunião Anual da Sociedade, segundo 
prazo limite anualmente divulgado, aqui considerado prazo de 
candidatura, sendo que pelo menos um dos autores deverá 
ser sócio da SPAIC.

2.	 Serão atribuídos prémios em todas as sessões de comunicações.
3.	 O valor pecuniário será distribuído por duas categorias: melhor 

comunicação oral (1.º prémio no valor de 700 euros e o 2.º 

prémio no valor de 500 euros) e melhor poster (1.º prémio no 
valor de 400 euros e o 2.º prémio no valor de 300 euros). 

4.	 Serão nomeados pela Direcção da SPAIC júris compostos por 
dois ou três elementos de reconhecido mérito, que avaliarão 
todos os trabalhos apresentados em cada uma das sessões, 
que ponderarão a investigação científica, bem como a apresen-
tação e discussão efetuadas.

5.	 Durante a sessão de encerramento da Reunião Anual serão 
divulgados os trabalhos vencedores.

6.	 O valor numerário do prémio será entregue em duas frações, 
a primeira metade após a entrega do prémio e a segunda 
metade após confirmação da aceitação do trabalho para pu-
blicação num dos órgãos oficiais da SPAIC (Revista Portugue-
sa de Imunoalergologia ou European Annals of Allergy and 
Clinical Immunology).

REGULAMENTO PRÉMIO SPAIC  
MELHORES COMUNICAÇÕES CIENTÍFICAS  

NA REUNIÃO ANUAL

A SPAIC, a fim de fomentar no país o desenvolvimento de 
trabalhos de investigação na área da imunoterapia com alergénios 
(ITA), atribui, com o patrocínio dos Laboratórios LETI, uma bolsa 
dirigida ao melhor trabalho sobre ITA apresentado durante a 
Reunião Anual da SPAIC.

1.	 Consideram-se admitidos ao concurso todos os trabalhos 
sobre ITA aceites para serem apresentados na supracitada 
Reunião Anual da SPAIC cujo primeiro autor seja sócio efetivo 
da SPAIC.

2.	 O prazo de candidatura é o mesmo da submissão dos trabalhos 
à Reunião Anual da SPAIC.

3.	 O prémio consistirá no pagamento ao primeiro autor do tra-
balho premiado das despesas de inscrição, deslocação e esta-
dia relacionadas com a sua participação no Congresso Anual 
da Academia Europeia de Alergologia e Imunologia Clínica 

(EAACI) do ano imediatamente seguinte, com o objetivo de 
aí poder apresentar essa linha de investigação.

4.	 A decisão do júri será fundamentada no caráter de originali-
dade e excelência do trabalho, bem como na qualidade da sua 
apresentação e discussão.

5.	 A comunicação da atribuição da bolsa será efetuada na sessão 
de encerramento da Reunião Anual da SPAIC.

6.	 O 1.º autor do trabalho premiado obriga-se a submeter um 
trabalho da mesma linha de investigação ao Congresso da 
Academia Europeia de Alergologia e Imunologia Clínica (EAACI) 
do ano imediatamente seguinte.

7.	 No caso de o 1.º autor do trabalho premiado não poder ou 
não querer ir ao Congresso da Academia Europeia de Alergo-
logia e Imunologia Clínica (EAACI) do ano imediatamente 
seguinte, a bolsa será atribuída ao 1.º autor do trabalho clas-
sificado na posição imediatamente seguinte.

BOLSA SPAIC – LETI  
MELHOR TRABALHO SOBRE  

IMUNOTERAPIA COM ALERGÉNIOS
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PRÉMIOS DA SPAIC

A SPAIC, a fim de fomentar no país o desenvolvimento de 
trabalhos de investigação na área da dermatite atópica, atribui, 
com o patrocínio da SANOFI-GENZYME, uma bolsa dirigida ao 
melhor trabalho sobre dermatite atópica apresentado durante a 
Reunião Anual da SPAIC.

1.	 Consideram-se admitidos ao concurso todos os trabalhos 
sobre dermatite atópica aceites para serem apresentados na 
supracitada Reunião Anual da SPAIC.

2.	 O prazo de candidatura é o mesmo da submissão dos trabalhos 
à Reunião Anual da SPAIC.

3.	 O prémio consistirá no reembolso, mediante apresentação de 
comprovativo, das despesas de inscrição, deslocação e estadia 
do primeiro autor do trabalho premiado relacionadas com a 
sua participação no Congresso Anual da Academia Europeia 
de Alergologia e Imunologia Clínica (EAACI) do ano imediata-

mente seguinte, com o objetivo de aí poder apresentar essa 
linha de investigação, até ao montante máximo de 2500 euros.

4.	 A decisão do júri será fundamentada no caráter de originali-
dade e excelência do trabalho, bem como na qualidade da sua 
apresentação e discussão.

5.	 A comunicação da atribuição da bolsa será efetuada na sessão 
de encerramento da Reunião Anual da SPAIC.

6.	 O 1.º autor do trabalho premiado obriga-se a submeter um 
trabalho da mesma linha de investigação ao Congresso da 
Academia Europeia de Alergologia e Imunologia Clínica (EAACI) 
do ano imediatamente seguinte.

7.	 No caso de o 1.º autor do trabalho premiado não poder ou 
não querer ir ao Congresso da Academia Europeia de Alergo-
logia e Imunologia Clínica (EAACI) do ano imediatamente 
seguinte, a bolsa será atribuída ao 1.º autor do trabalho clas-
sificado na posição imediatamente seguinte.

BOLSA SPAIC – SANOFI GENZYME
MELHOR TRABALHO SOBRE  

DERMATITE ATÓPICA

A Sociedade Portuguesa de Alergologia e Imunologia Clínica 
(SPAIC), em parceria com os Laboratórios LETI, anuncia o con-
curso para 15 (quinze) bolsas para a participação dos seus sócios 
na Reunião Anual da SPAIC. Estas bolsas reforçam as ações da 
SPAIC na sua missão de promover o avanço na investigação e a 
educação médica pós-graduada na área da Imunoalergologia.

Elegibilidade: Sócios da SPAIC, sem quotas em atraso, que 
participem com trabalho científico na Reunião Anual da SPAIC 
e que declarem:

1.	 não ter outro apoio para a participação na Reunião Anual;
2.	 comprometerem-se a submeter o seu trabalho para publicação 

num dos órgãos oficiais da SPAIC (Revista Portuguesa de Imu-
noalergologia ou European Annals of Allergy and Clinical 
Immunology) no prazo máximo de 10 meses após a atribuição 
da bolsa. Em caso de incumprimento deste ponto os respeti-
vos sócios ficarão impedidos de se candidatarem a qualquer 
bolsa da SPAIC para participação em encontros científicos, 
incluindo a Reunião Anual, nos dois anos subsequentes.

A atribuição das bolsas SPAIC-LETI será feita pela 
seguinte ordem de preferência:

1.	 Ser interno em formação específica de Imunoalergologia;
2.	 Ser especialista em Imunoalergologia e Jovem Imunoalergo-

logista Português (JIP);
3.	 Ser especialista em Imunoalergologia.

Em caso de empate serão critérios de desempate pela se-
guinte ordem de preferência:

1. Ser primeiro autor no trabalho científico;
2. A data de submissão mais precoce do trabalho científico no 

site do congresso.

Prazos: O prazo de candidatura será o prazo limite de 
submissão de resumos para a reunião anual da SPAIC. As candi-
daturas têm de ser submetidas por via eletrónica no site da 
Reunião Anual da SPAIC aquando da submissão do resumo, as-
sinalando em local próprio se se candidata às bolsas SPAIC-LETI, 
aceitando expressamente as duas condições referidas na rubrica 
Elegibilidade.

Comunicação dos resultados: Os resultados serão co-
municados por correio eletrónico na mesma data da comunica-
ção da aceitação dos trabalhos para a Reunião Anual da SPAIC.

Valor do apoio: A bolsa compreende o custo da inscrição 
na Reunião Anual da SPAIC, o custo dos almoços de trabalho e o 
custo do alojamento em quarto single e em regime de alojamento 
e pequeno-almoço para o período da Reunião Anual da SPAIC, 
em hotel a definir pela organização da Reunião Anual da SPAIC.

Avaliação posterior: Os candidatos que recebam as bol-
sas SPAIC-LETI ficarão responsáveis pelo envio ao secretariado 
da SPAIC dos comprovativos de apresentação e participação na 
supracitada Reunião Anual da SPAIC, bem como pela submissão 
do respetivo trabalho para publicação num dos órgãos oficiais 
da SPAIC, conforme indicado na rubrica Elegibilidade.

BOLSAS SPAIC – LETI  
REUNIÃO ANUAL DA SPAIC
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PRÉMIOS DA SPAIC

A Sociedade Portuguesa de Alergologia e Imunologia Clínica 
(SPAIC), na sua missão de promover o avanço na investigação, 
pretende apoiar a participação de todos os sócios na Reunião 
Anual da SPAIC, para divulgação e discussão dos seus trabalhos 
científicos, através da atribuição de 5 (cinco) Bolsas para parti-
cipação na Reunião Anual da SPAIC.

Elegibilidade: Sócios correspondentes da SPAIC, sem quo-
tas em atraso, que queiram participar na Reunião Anual da SPAIC 
com trabalho científico sob a forma de poster ou apresentação 
oral (no qual sejam primeiros autores e apresentadores) e que 
declarem:

1.	 Não ter outro apoio para a participação na supracitada Re-
união Anual;

2.	 Comprometer-se a submeter o seu trabalho para publicação, 
sob a forma de artigo original, num dos órgãos oficiais da 
SPAIC (Revista Portuguesa de Imunoalergologia ou European 
Annals of Allergy and Clinical Immunology), no prazo máximo 
de 10 meses, após a atribuição da Bolsa. Em caso de incum-
primento deste ponto os respetivos sócios ficarão impedidos 
de se candidatarem a qualquer bolsa da SPAIC para partici-
pação em encontros científicos, incluindo a Reunião Anual, 
nos dois anos subsequentes.

Prazos: O prazo de candidatura será de 1 a 30 de Junho 
do ano em questão. As candidaturas têm de ser submetidas por 
via eletrónica para a SPAIC para o endereço geral@spaic.pt e 
devem incluir resumo curricular do candidato (no máximo uma 
página, com menção ao número de sócio da SPAIC), resumo do 
trabalho a apresentar (obedecendo às respetivas normas de 

submissão) e um documento anexo como pdf contendo as duas 
declarações referidas na rubrica Elegibilidade e assinado pelo 
candidato.

Avaliação das candidaturas: A avaliação das candidaturas 
será feita pela Direção da SPAIC tendo em conta:

1.	 A contribuição do trabalho a apresentar para a Alergologia 
e Imunologia Clínica na divulgação de todas as facetas teóri-
cas e consequências práticas dos conhecimentos acumulados 
por esta disciplina científica.

2.	 O potencial impacto da participação no evento.
3.	 A ordem da submissão da candidatura, sendo dada preferên-

cia às candidaturas submetidas mais precocemente.

Comunicação dos resultados: Os resultados serão co-
municados por correio eletrónico aos candidatos até ao dia 20 
de julho desse ano.

Valor do apoio: A bolsa compreende o custo da inscrição 
na Reunião Anual da SPAIC, o custo dos almoços de trabalho e o 
custo do alojamento em quarto single e em regime de alojamento 
e pequeno-almoço para o período da Reunião Anual da SPAIC, 
em hotel a definir pela organização da Reunião Anual da SPAIC.

Avaliação posterior: Os candidatos que recebam estas 
bolsas SPAIC ficarão responsáveis pelo envio ao secretariado da 
SPAIC dos comprovativos de apresentação e participação na 
supracitada Reunião Anual da SPAIC, bem como pela submissão 
do respetivo trabalho para publicação num dos órgãos oficiais 
da SPAIC, conforme indicado na rubrica Elegibilidade.

BOLSAS SPAIC – SÓCIOS CORRESPONDENTES  
REUNIÃO ANUAL DA SPAIC
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A SPAIC, com o patrocínio da firma The Binding Site Portugal, 
institui anualmente uma bolsa de estudo destinada a subsidiar 
um projeto de formação específica na área das imunodeficiências 
humorais primárias e secundárias, num centro da especialidade 
fora do país. 

São condições de candidatura a esta bolsa: 

  1.	 Ter formação comprovada em Alergologia e Imunologia Clí-
nica ou estar nos dois últimos anos do internato da especia-
lidade de Imunoalergologia à data da candidatura. 

  2.	 Ter o aval do responsável do centro de proveniência e do 
centro estrangeiro onde o candidato pretende estagiar. 

  3.	 O estágio deverá ter uma duração mínima de um mês e de-
verá ter o seu início entre o dia 7 de agosto do ano em refe-
rência e o dia 1 de janeiro do ano subsequente. 

  4.	 O montante global da bolsa é de 1500 (mil e quinhentos) 
euros, a ser atribuída a um único candidato. 

  5.	 O processo de candidatura tem de incluir: 
a)	resumo curricular do candidato; 
b)	enquadramento, descrição detalhada dos objetivos da for-

mação e cronograma; 

c)	declarações autenticadas com o aval das instituições envol-
vidas. 

	 Estes elementos de avaliação devem ser enviados por correio 
eletrónico para geral@spaic.pt, em formato pdf (portable do-
cument format). 

  6.	 O prazo de concurso decorrerá até ao dia 7 de agosto de 
2021. 

  7.	 A decisão da escolha será da competência da Direção da 
SPAIC, segundo o enunciado nas disposições gerais e deverá 
ser fundamentada na valia do projeto apresentado, privilegian-
do o interesse institucional e pessoal do estágio. 

  8.	 A comunicação da atribuição da bolsa ao candidato deverá 
ocorrer até 10 dias antes da data da entrega do prémio, no 
ano em referência. 

  9.	 O candidato premiado obriga-se a apresentar à Direção da 
SPAIC um relatório do estágio no prazo de um mês a contar 
da data de finalização do estágio. 

10.	 O valor numerário da bolsa será entregue em duas frações, 
metade após a entrega do prémio e o restante após receção 
do relatório correspondente, que poderá ser objeto de pu-
blicação na Revista Portuguesa de Imunoalergologia.

REGULAMENTO 
BOLSA SPAIC – THE BINDING SITE
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NORMAS DE PUBLICAÇÃO

A Revista Portuguesa de Imunoalergologia (RPIA) é o principal 
órgão oficial da Sociedade Portuguesa de Alergologia e Imunologia 
Clínica (SPAIC) e assume‑se como a única revista científica portugue-
sa dedicada à publicação e divulgação de temas imunoalergológicos.

A sua missão é contribuir para a divulgação da investigação cien-
tífica nacional e internacional através da publicação de trabalhos cien-
tíficos de elevada qualidade nesta área, com vista à melhoria da práti-
ca clínica na área da Imunoalergologia. São pilares da sua missão a 
promoção do conhecimento e atualidade científica no âmbito da es-
pecialidade, contemplando artigos de revisão, bem como casos clínicos 
e protocolos de atuação clínica..

A RPIA é uma revista científica com revisão pelos pares (peer
‑review) e rege‑se de acordo com as boas normas de edição biomédica 
do International Committee of Medical Journal Editors (ICMJE), do Com-
mittee on Publication Ethics (COPE) e do EQUATOR Network Resource 
Centre Guidance on Good Research Report (desenho de estudos). A po-
lítica editorial da revista incorpora no processo de revisão e publicação 
as Recomendações de Política Editorial (Editorial Policy Statements) 
emitidas pelo Conselho de Editores Científicos (Council of Science Edi-
tors), disponíveis em http://www.councilscienceeditors.org/i4a/pages/
index.cfm?pageid=3331, que engloba responsabilidades e direitos dos 
editores das revistas com arbitragem científica. Os artigos propostos 
não podem ter sido objeto de qualquer outro tipo de publicação, 
sendo as opiniões expressas nos mesmos da inteira responsabilidade 
dos autores.

Está prevista a publicação anual de 4 números, sob política de livre 
acesso, cabendo ao Conselho Editorial a decisão do número e tipolo-
gia dos artigos a incluir em cada número.

1. CRITÉRIOS DE AUTORIA

A revista segue os critérios de autoria do International Commi-
tee of Medical Journal Editors (ICMJE). Todos os designados como 
autores devem ter participado significativamente no trabalho para 
tomar responsabilidade pública sobre o seu conteúdo e contributo 
na autoria.

São considerados Autores todos os que: 1. Tenham uma contri-
buição intelectual substancial, direta, no desenho e elaboração do 
artigo; 2. Participem na análise e interpretação dos dados; 3. Participem 
na elaboração e revisão do manuscrito. A autoria requer uma contri-
buição substancial para o manuscrito, sendo pois desejável especificar 
em carta de apresentação o contributo de cada autor para o trabalho. 
Todos os que contribuíram para o artigo, mas que não encaixam nos 
critérios de autoria, devem ser listados nos agradecimentos.

2. CONFLITOS DE INTERESSE

O rigor e a exatidão dos conteúdos, assim como as opiniões ex-
pressas, são da exclusiva responsabilidade dos autores. Os autores 
devem declarar potenciais conflitos de interesse. Os autores são obri-
gados a divulgar todas as relações financeiras e pessoais que possam 
condicionar a correta apreciação do trabalho. Para prevenir ambigui-
dade, os autores têm que explicitamente mencionar se existe ou não 
conflitos de interesse. Essa informação não influenciará a decisão 
editorial, mas antes da submissão do manuscrito os autores têm que 
assegurar todas as autorizações necessárias para a publicação do ma-
terial submetido. Se os autores têm dúvidas sobre o que constitui um 
relevante interesse financeiro ou pessoal, devem contactar o Editor.

3. TIPOS DE TRABALHOS PUBLICADOS

1. Editoriais
Elaborados pelo Editor ou a convite deste, com um máximo de 

750 palavras.

2. Artigos de Revisão
Podem ser solicitados pelo Editor ou submetidos sem solicitação 

prévia artigos de revisão sobre temas imunoalergológicos de parti-

cular interesse prático ou atualidade. O texto deve estar organizado 
de forma lógica e de leitura fácil e deve respeitar todos os seguintes 
limites:

•	 Máximo de 7000 palavras (excluindo título, resumo, figuras, 
quadros e referências);

•	 Máximo de 10 quadros e/ou figuras;
•	 Máximo de 60 referências.

3. Artigos Originais
Devem conter o resultado de investigação original experimental, 

epidemiológica ou clínico‑laboratorial. Quando indicado, deverá ser 
explicitamente mencionada a obtenção de consentimento informado 
dos doentes, bem como a obtenção da aprovação da Comissão de 
Ética. O texto deve ser organizado nas secções: Introdução, Material 
e métodos, Resultados, Discussão e Conclusões e deve respeitar todos 
os seguintes limites:

•	 Máximo de 4000 palavras (excluindo título, resumo, figuras, 
quadros e referências);

•	 Máximo de 6 quadros e/ou figuras;
•	 Máximo de 35 referências.

4. Casos Clínicos
Devem ser casos clínicos exemplares, devidamente estudados e 

discutidos e conter uma breve introdução, a descrição do(s) caso(s) e 
uma discussão sucinta que incluirá uma conclusão sumária, respeitan-
do os limites seguintes:

•	 Máximo de 1500 palavras (excluindo título, resumo, figuras, 
quadros e referências);

•	 Máximo de 2 quadros e/ou figuras;
•	 Máximo de 10 referências.

5. Artigos Comentados
Solicitados pelo Conselho Editorial, devem comentar artigos pu-

blicados em revistas da especialidade nos 6 meses anteriores, suma-
riando o trabalho e discutindo as suas conclusões segundo o ponto de 
vista do comentador. Devem ter no máximo 500 palavras (excluindo 
título, nome da revista e autores).

6. Cartas ao Editor
Comentários sucintos a artigos publicados na RPIA ou relatando 

de forma muito breve e objetiva resultados de observação clínica ou 
investigação original que não justifiquem publicação mais extensa. Não 
devem exceder 500 palavras.

7. AllergYmage
Imagem de tema imunoalergológico, clínica ou de exames com-

plementares que pelas suas características mereça destaque. A ima-
gem deve ter alta resolução e deve ser gravada em TIFF (Tagged‑ 
‑Image File Format) ou JPEG com pelo menos 300 dpi para permitir 
a sua impressão em meia página e acompanhada de um comentário 
descritivo sucinto em português e inglês (máximo 100 a 200 palavras 
cada).

8. Página Educacional
Nesta secção pretende‑se incluir uma diversidade de artigos de 

caráter educativo, como protocolos de atuação clínicos ou protocolos/
metodologias de projetos de investigação, artigos de perspetiva de pe-
ritos, respostas a perguntas sobre temas específicos. Os protocolos/
guidelines clínicos nacionais devem preferencialmente ser emitidos atra-
vés dos grupos de interesse da SPAIC, ou submetidos por grupos com 
reconhecida experiência na matéria. A revisão final e aprovação destes 
documentos envolverão também a Direção da SPAIC. Serão aceites 
traduções de protocolos/guidelines internacionais devidamente autori-
zados pelas respectivas organizações internacionais. No caso do con-
teúdo do documento ser muito extenso, este poderá ser publicado 
como 1.ª parte e 2.ª parte em revistas sequenciais ou eventualmente 
publicado em suplemento.
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9. �Secção ASBAI (Associação Brasileira de Alergia e Imunologia)
Devido à colaboração específica entre os dois países, está reser-

vado espaço para artigos submetidos do Brasil.

10. Outras Secções
Sob orientação do Conselho Editorial, a RPIA poderá ainda publi-

car outras secções, nomeadamente Notícias, Calendário de Eventos, 
Atividade Científica da SPAIC (onde podem ser incluídos resumos 
alargados de palestras, conferências ou trabalhos apresentados em 
reuniões nacionais ou internacionais), etc.

4. �NORMAS GERAIS DE ARTIGOS DE REVISÃO,  
ARTIGOS ORIGINAIS E CASOS CLÍNICOS

Deve obrigatoriamente constar:

1. Na primeira página os “Títulos e Autores”:
O título em português e inglês (máximo 15 palavras cada).
Os nomes dos autores, incluindo o nome próprio.
A filiação institucional de cada autor.
�Nome e contacto do primeiro autor e, quando adequado, de um 
dos coautores, que ficarão responsáveis pela correspondência 
(morada postal, e‑mail e telefone)
Agradecimentos (se indicado).
Declaração de apoios financeiros (se indicado).
Declaração de conflitos de interesse.

2. Na segunda página “Resumo em português e inglês”:
Em geral deverá repetir a indicação do título e um resumo em 

português e em inglês (com um máximo cada de 300 palavras para 
artigos originais e 150 para artigos de revisão e casos clínicos).

Nos artigos de revisão o resumo deve apontar os principais pon-
tos de revisão/discussão, com ou sem uma breve introdução.

Nos casos clínicos, o resumo deve ser estruturado em introdução, 
descrição do caso e discussão/conclusões.

Nos artigos originais deve ser estruturado da seguinte forma:

•	 Fundamentos: Qual ou quais as questões que induziram a exe-
cução do estudo?

•	 Objetivos: Qual foi o objetivo do estudo?
•	 Métodos: Como é que o estudo foi efetuado?
•	 Resultados: Quais foram os resultados encontrados, positivos 

ou negativos, relevantes para o estudo?
•	 Conclusões: Qual a conclusão mais importante do estudo? Se pos-

sível, tentar resumir, numa única frase, os conceitos‑chave ou im-
plicações diagnósticas ou terapêuticas mais significativas do estudo.

Palavras‑chave: Após cada resumo, devem ser propostas palavras
‑chave, em português e inglês, por ordem alfabética, num mínimo de 
3 e máximo de 10, preferencialmente em concordância com o Medical 
Subject Headings (MeSH).

Os artigos devem apresentar numeração das linhas na margem 
esquerda de modo a facilitar o processo de revisão.

5. REGULAMENTO PARA PUBLICAÇÃO DE PROTOCOLOS

A RPIA aceita para publicação protocolos de investigação e pro-
tocolos clínicos, que devem seguir normas específicas.

Protocolos de Investigação
Os protocolos de investigação devem relatar estudos de investi-

gação planeados ou recentemente iniciados. Se a recolha de dados já 
estiver completa, não consideramos o manuscrito nesta modalidade. 
Encorajamos a submissão de protocolos num estadio inicial do estudo. 
Os protocolos próximos à conclusão da coleta de dados serão trata-
dos caso a caso e a decisão final sobre a consideração de um proto-
colo para publicação será do Editor.

A publicação de protocolos de investigação permite que investi-
gadores e entidades de financiamento se mantenham atualizados, ex-

pondo as atividades de investigação que, de outra forma, não seriam 
amplamente divulgadas. Isso pode ajudar a evitar a duplicação desne-
cessária de trabalho e, esperamos, permitir a colaboração. A publica-
ção de protocolos na íntegra também disponibiliza mais informações 
do que as atualmente exigidas pelos registos e aumenta a transparên-
cia, facilitando que outras pessoas (editores, revisores e leitores) ve-
jam e entendam quaisquer desvios do protocolo que ocorrem duran-
te a condução do estudo.

A RPIA irá considerar para publicação protocolos de investigação 
para qualquer projeto de estudo, incluindo estudos observacionais e 
revisões sistemáticas.

Encorajamos os investigadores a aderirem às recomendações da 
rede Equator (www.equator‑network.org) ao elaborarem os seus 
protocolos e incluírem uma lista de verificação completa adequada ao 
tipo de estudo. São exemplos destas recomendações e respetivas 
listas de verificação: SPIRIT (Standard Protocol Items for Randomized 
Trials) caso de ensaios clínicos aleatorizados ou PRISMA‑P para pro-
tocolos de revisão sistemática e/ou meta‑análise.

Aplicam‑se as políticas gerais de publicação da RPIA, nomeada-
mente sobre a formatação do manuscrito, políticas editoriais, consen-
timento informado (quando aplicável aos desenhos de estudo).

Os protocolos devem incluir, no mínimo, os seguintes itens:

•	 As datas do estudo devem ser incluídas no manuscrito e na 
carta de apresentação.

•	 Protocolos para estudos que exigirão aprovação ética, como 
ensaios, não serão considerados até terem recebido essa apro-
vação.

•	 Título: deve incluir o tipo de estudo específico, por ex. ensaio 
clínico randomizado.

•	 Resumo: deve ser estruturado com as seções Introdução; 
Objetivos, Métodos e análises; Ética e divulgação. Os detalhes 
do registo devem ser incluídos como uma seção final, se apro-
priado.

•	 Incluir após o resumo “Pontos fortes e potenciais limita-
ções deste estudo”, contendo até cinco pontos curtos, com 
no máximo uma frase cada, relacionados especificamente aos 
métodos.

•	 Introdução: explica as razões para o estudo e que lacunas de 
evidência ele pode preencher. Literatura anterior apropriada 
deve ser referenciada, incluindo revisões sistemáticas relevantes.

•	 Objetivos: O(s) objetivo(s) do estudo deverão estar definidos 
de forma completa e clara, incluindo objetivo principal e even-
tuais objetivos secundários.

•	 Métodos e análises: fornecer uma descrição completa do 
desenho do estudo, incluindo uma classificação do mesmo (de-
senho do estudo), como a amostra será selecionada (método 
de amostragem e, sempre que aplicável período e locais de re-
crutamento); intervenções a serem medidas e respetivos com-
paradores; o cálculo do tamanho da amostra (com base na lite-
ratura anterior) com uma estimativa de quantos participantes 
serão necessários para que o resultado primário seja estatisti-
camente, clinicamente e/ou politicamente significativo; que re-
sultados serão medidos, quando, como e por quem; um plano 
de análise de dados (incluindo definição das variáveis, métodos 
de análise estatística, eventuais análises de subgrupos e respe-
tivas justificações. Consoante o tipo (desenho) de estudo incluir 
aspetos específicos, por exemplo no caso de um estudo aleato-
rizado indicar os métodos de atribuição aleatória da intervenção.

•	 Resultados esperados e possíveis limitações: os autores 
deverão discutir quais os resultados que serão esperados, bem 
como limitações e viéses que poderão decorrer da metodologia 
do estudo assim como eventuais medidas com que os autores 
pretendem superar essas limitações ou minorar o seu impacto.

•	 Ética e divulgação: considerações éticas e de segurança e 
qualquer plano de disseminação dos resultados (publicações, 
congressos, etc).

•	 Contribuições dos autores: indique como cada autor este-
ve envolvido na redação do protocolo.

•	 Declaração de financiamento.
•	 Declaração de conflito de interesses.

NORMAS DE PUBLICAÇÃO
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•	 Limites: Máximo de 4000 palavras (excluindo título, resumo, 
figuras, quadros e referências); Máximo de 6 quadros e/ou fi-
guras; Máximo de 35 referências.

Protocolos Clínicos / Publicação de recomendações  
(“Guidelines”) / Algoritmos de diagnóstico ou tratamento

Os protocolos / guidelines clínicos nacionais devem preferencialmen-
te ser emitidos através dos grupos de interesse da SPAIC ou por eles re-
vistos, ou submetidos por grupos com reconhecida experiência na matéria.

6. QUADROS E FIGURAS

Cada quadro e cada figura deverão ser numerados sequencialmen-
te, por ordem de referência no texto. Cada quadro deve ser apresen-
tado em página individual no final do artigo e acompanhado de título 
e legenda explicativa, quando necessário. Todas as abreviaturas ou 
símbolos necessitam de legenda.

Todas as figuras / ilustrações deverão ser apresentadas em do-
cumentos separados em formato digital, com boa qualidade. Todas 
as figuras devem ser acompanhadas de título e legenda explicativa que 
pode figurar no manuscrito ou no documento da figura. As figuras 
que incluam fotografias devem ser gravadas em TIFF ou JPEG com 
resolução mínima de 300 dpi; as figuras que contenham linhas (por 
ex. imunoeletroforese) ou conjunto de pontos (por ex. immunoblotting) 
devem ser gravadas com resolução mínima de 800 dpi. Fotografias ou 
exames complementares de doentes deverão impedir a sua identifi-
cação, devendo ser acompanhadas pela autorização para a sua publi-
cação dada pelo doente ou pelo seu responsável legal.

7. REFERÊNCIAS

As referências devem ser listadas após o texto principal, numeradas 
sequencialmente pela ordem de citação no texto, onde devem ser apre-
sentadas em expoente (superscript) antes de vírgulas ou pontos finais. Os 
autores devem verificar se todas as referências estão de acordo com os 
documentos originais, bem como se estão conformes aos Uniform requi-
rements for manuscripts submitted to biomedical journals (www.nlm.nih.gov/
bsd/uniform_requirements.html) e se utilizam os nomes abreviados das 
publicações adoptados pelo Index Medicus (www.nlm.nih.gov).

A lista de referências não deve incluir citações de material não publi-
cado. As referências a artigos ou livros aceites para publicação, mas ainda 
não publicados, devem incluir o nome da revista e a menção “in press”.

8. PROCESSO EDITORIAL

Os trabalhos deverão ser enviados ao cuidado do Editor, acom-
panhados de carta de apresentação e declaração de autoria e/ou 
de conflito de interesse, com cedência de direitos de autor e au-
torização para publicação na RPIA. Os artigos devem ser submeti-
dos on line no site da RPIA. São também aceites as submissões 
para o e‑mail oficial da RPIA, sendo necessária a submissão 
do artigo cumprindo as premissas anteriormente enume-
radas e outra versão do mesmo, sem autores, afiliação e 
agradecimentos.

O autor correspondente receberá notificação da receção do ma-
nuscrito e decisões editoriais por e-mail. Todos os manuscritos sub-
metidos são inicialmente revistos pelo editor da RPIA para uma pri-
meira apreciação, no sentido de aferir se os critérios de submissão 
estão cumpridos, se o artigo não foi publicados, na íntegra ou em 
parte, nem submetido para publicação noutros locais e se o artigo 
submetido se enquadra no âmbito da revista. Posteriormente serão 
enviados para dois revisores, que no prazo de 3‑4 semanas enviarão 
a sua apreciação para o Editor.

Os manuscritos são avaliados de acordo com os seguintes critérios: 
originalidade, atualidade, clareza de escrita, método de estudo apro-
priado, dados válidos, conclusões adequadas e apoiadas pelos dados, 
importância, com significância e contribuição científica para o conhe-
cimento da área.

Após receção dos comentários dos peritos/revisores, o Editor 
comunica aos respetivos autores, via informática, a decisão do Con-
selho Editorial, de entre as seguintes:

a) aceites sem alterações;
b) aceites após modificações propostas pelos revisores científicos;
c) recusados

Quando são propostas alterações, o autor deverá enviar por e
‑mail ao editor um documento intitulado “Resposta ao editor/ revi-
sores”. Este documento deve incluir uma resposta breve e estrutu-
rada, com respostas, ponto por ponto, a cada questão colocada pelos 
revisores e/ou Editor, localizando‑a no texto revisto – exemplo “Foi 
corrigido o erro ortográfico … para …. – ver linha 12 e 13 no docu-
mento revisto”.

Deve assim anexar uma versão revista do artigo – utilizar menu 
do word‑Review/Rever > Track changes/registar alterações > inserções/ 
/deleções destacadas com cor diferente, bem como uma versão limpa 
com todas alterações contempladas.
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