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RESUMO

Apesar de cada indivíduo despender uma grande porção de tempo no seu local de trabalho, a real incidência das 
doenças ocupacionais não é conhecida. A rinite ocupacional (RO) é bem reconhecida por clínicos que se dedicam à 
temática das doenças ocupacionais e da rinite em geral. No entanto, a RO tem sido pouco documentada na literatura. 
Escasseiam os dados epidemiológicos e os critérios de abordagem diagnóstica e terapêutica, quer sob o ponto de vista 
clínico, quer sob o ponto de vista investigacional, não estão defi nidos de forma consensual. Neste texto de revisão da 
literatura, pretende -se focar aspectos como a defi nição, classifi cação, agentes etiológicos, abordagens diagnóstica e tera-
pêutica da RO. Salienta -se a necessidade de esclarecer a globalidade do enquadramento clínico -legal da RO, particular-
mente a relevância da precocidade do diagnóstico e implementação de medidas de prevenção e eventuais consequências 
na história natural da doença respiratória ocupacional. 

Palavras -chave: Agentes ocupacionais, asma, doença ocupacional, rinite, rinite alérgica, rinite irritativa. 

SUMMARY

The real incidence and prevalence of occupational disease is not known. Occupational disease has been recognized by physicians 
and epidemiologists. However, there are a few publications about occupational rhinitis (OR). In this review, the defi nition, etiological 
agents, classifi cation and diagnostic and therapeutic approaches of OR will be focused. The global impact of OR, concerning clinical 
and legal aspects, will be discussed.

Key -words: Asthma, allergic rhinitis, irritative rhinitis, occupational agents, occupational disease, rhinitis.
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INTRODUÇÃO

As doenças ocupacionais resultam de exposi-
ção a substâncias presentes no ambiente la-
boral, designadamente químicos e produtos 

biológicos. A exposição inalatória acarreta uma even-
tual agressão das mucosas nasal, orofaríngea e brôn-
quica, implicando alterações inflamatórias. As doenças 
respiratórias ocupacionais do foro pneumológico têm 
sido as mais reportadas, atendendo à repercussão na 
função respiratória e a condicionalismos de morbili-
dade e mortalidade. Comparativamente à asma ocu-
pacional (AO), a rinite ocupacional (RO) tem sido 
menos documentada1. Aliás, textos clássicos de medici-

na ocupacional2,3 não mencionam RO. Até há cerca de 
15 anos, a referência a RO restringia -se a casos 
clínicos4 -6. Baseado no Registo Finlandês de Doenças 
Profissionais, o número de casos notificados por ano 
é de 300 a 3507, enquanto em França têm sido notifi-
cados 150 a 175 casos de RO/ano8, reconhecendo -se, 
deste modo, o impacto crescente da RO. A prevalên-
cia de RO na população geral não foi objecto de estu-
dos publicados9. 

Na última década, têm sido reportados casos de RO e 
demonstrados os agentes implicados e mecanismos pato-
génicos envolvidos. Admite -se que a globalidade do en-
quadramento clínico -legal da RO não esteja no entanto 
esclarecida, particularmente a relevância da precocidade 
do diagnóstico e a implementação de medidas de preven-
ção, bem como eventuais consequências na história natu-
ral da RO e da AO. Apesar de cada indivíduo despender 
uma grande porção de tempo no seu local de trabalho, a 
real incidência das doenças ocupacionais não é conhecida. 
Muitas vezes, a relutância do doente em se manifestar 
determina o insucesso diagnóstico e a insufi ciência das 
notifi cações.

Neste texto de revisão da literatura, pretende -se 
focar aspectos como a definição, classificação, agentes 
etiológicos e abordagens diagnóstica e terapêutica da 
RO.

RINITE OCUPACIONAL: DIFICULDADES 
NA DEFINIÇÃO

É bem reconhecido que os sintomas que caracterizam 
a rinite são o prurido nasal, os esternutos, a rinorreia e a 
obstrução nasal, que pode condicionar insufi ciência respi-
ratória nasal (IRN). E quando resultam de exposição a 
agentes etiológicos presentes no ambiente laboral tradu-
zem uma RO. No entanto, a defi nição de RO não está 
consensualmente estabelecida, pois não estão esclarecidos 
critérios para a sua defi nição. De facto, a defi nição de RO, 
tal como descrita na literatura, não refl ecte a dimensão da 
doença e a ausência de critérios consensuais tem implica-
ções clínicas, epidemiológicas e médico -legais relevantes.

A respeito da rinite alérgica (RA), consensos recentes 
(Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma, ARIA)10 foram 
estabelecidos para a defi nição e abordagens diagnóstica e 
terapêutica. A RA foi defi nida como doença infl amatória 
crónica da mucosa nasal, induzida imunologicamente por 
alergénio e caracterizada pelos quatro sintomas cardinais 
referidos. O documento inclui referência a agentes etio-
lógicos ocupacionais de RA, pelo que poderíamos inferir 
a defi nição de RO. De facto, o registo fi nlandês de doenças 
ocupacionais11, estabelecido pelo Finnish Institute of Occupa-
tional Health em 1964, utiliza como critérios diagnósticos 
a presença de sintomas nasais relacionados com exposição 
ocupacional, a sensibilização a agente presente no ambien-
te laboral, a resposta positiva à prova de provocação nasal 
específi ca e a exclusão de outras causas de rinite. Também 
a Comissão Europeia12 exclui formas de RO causadas por 
agentes de baixo peso molecular, pelo facto de não se 
documentar nestes casos sensibilização imunológica sub-
jacente. No entanto, é bem reconhecido que a RO também 
pode ser induzida por agentes irritativos, estando envol-
vidos mecanismos não imunológicos, que contudo não têm 
sido considerados em diversos sistemas de notifi cação de 
doenças ocupacionais. 

Analisando os dados publicados, diversos autores 
reportam -se à defi nição do International Consensus Re-
port (ICR)13 que, numa reunião de consensos em 1994, 
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estabeleceu que a rinite é uma “doença infl amatória da 
mucosa nasal, caracterizada pela presença de pelo menos 
dois dos seguintes sintomas: obstrução nasal, rinorreia, 
esternutos e prurido, por período >1h na maioria dos dias” 
e, quando causada por agente presente no local de traba-
lho, constituiria a RO. Alguns autores14 -17 defi nem RO na 
presença de qualquer sintoma de rinite relacionado com 
actividade laboral. Storaas et al.18 observaram, numa popu-
lação de padeiros, que a prevalência de RO era de 24%, 
quando utilizada a defi nição do ICR e de 42% quando 
utilizada a defi nição de pelo menos um sintoma, documen-
tando a necessidade de estabelecer critérios para a defi -
nição de RO. Castano et al.19 questionam, inclusivamente, 
a necessidade de estabelecer critérios para a defi nição de 
rinite, como condicionante da defi nição de RO. De facto, 
Wang et al.20, num estudo epidemiológico transversal de 
prevalência de rinite, verifi cou que a prevalência de rinite 
diferia de acordo com critérios de defi nição de rinite. 
Assim, encontrou prevalências decrescentes, designada-
mente 25,5%, 13,1%, 6,5% e 3%, quando o diagnóstico de 
rinite era baseado em apenas um, dois, três ou quatro 
sintomas nasais, respectivamente. 

Outro aspecto clínico a ser considerado refere -se a 
outras formas de apresentação clínica, designadamente 
epistaxis, crostas e alterações do olfacto, frequentemente 
reportadas pelos trabalhadores21 como estando relacio-
nadas com a exposição laboral. Classicamente (ICR), e 
também de acordo com os consensos recentes (ARIA), 
este tipo de manifestações clínicas não corresponde a 
rinite, pelo que teriam que ser excluídas e não conside-
radas formas de RO. No entanto, a classifi cação de RO 
proposta por Bardana22, e defendida por outros autores 
(Castano e Thériault23, Slavin24), inclui formas incomoda-
tivas, irritativas e corrosivas, além das formas alérgicas. 
Deste modo, as defi nições que têm vindo a ser assumidas 
são restritas e, consequentemente, insufi cientes para uma 
correcta caracterização da RO nas suas vertentes da prá-
tica clínica e investigacional. Castano e Thériault23 defi nem 
RO como “formas de rinite caracterizadas por sintomas 
intermitentes, por vezes permanentes, de limitação do 

fl uxo nasal, devido a causas e condições atribuíveis ao 
ambiente laboral”, incluindo assim RO não exclusivamen-
te alérgicas.

Atendendo à disparidade de critérios expostos e com-
parando com a defi nição de AO, a defi nição mais abran-
gente, que se admite como mais completa, corresponderá 
ao quadro clínico caracterizado pela recorrência de crises 
que se sucedem em contexto ocupacional (e alívio duran-
te o fi m -de -semana e férias), condicionado por exposição 
laboral a agentes imunogénicos e/ou irritativos, indepen-
dentemente do mecanismo (imunológico ou não imuno-
lógico) subjacente14,17,23,24. 

ETIOPATOGENIA

Agentes etiológicos
Estão identifi cadas cerca de 500 000 substâncias 

presentes no ambiente laboral e cerca de 400 têm po-
tencial de induzir doenças ocupacionais25, 26, sendo iden-
tifi cadas pela sua capacidade de alergenicidade ou toxi-
cidade. A enumeração dos agentes ocupacionais está em 
permanente actualização, podendo ser consultada em 
www.asmanet.com. Para muitas substâncias estão tam-
bém defi nidos os valores limites de exposição (VLE) a que 
os trabalhadores podem estar expostos, para os quais não 
são conhe cidas manifestações clínicas, bem como o limi-
te máximo de exposição no local de trabalho (o qual 
corresponde à concentração máxima a que o trabalhador 
pode estar exposto – VLE). Alguns agentes ocupacionais26 
são sensibilizantes, sendo obrigatória a sua rotulagem com 
as designações R 42 (“pode causar sensibilização por ina-
lação”) e R 43 (“pode causar sensibilização por contacto 
cutâneo”), de acordo com normas europeias.

Classifi cam -se, de acordo com o peso molecular, em 
High molecular weight (HMW) e Low molecular weight 
(LMW)25,27 (Quadro 1). Os agentes HMW são geralmente 
proteicos e têm origem biológica, como por exemplo as 
plantas, os cereais, as gomas vegetais, o psilium, o látex, os 
epitélios de animais ou as enzimas. Os agentes LMW são 
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Quadro 1. Agentes reconhecidos e profi ssões implicadas nas doenças profi ssionais 

Agente Profi ssão 

HMW

• Epitélios animais 
• Laboratório de investigação
• Produção agropecuária 
• Veterinários

• Ácaros 

• Laboratório de investigação
• Produção agropecuária, 
• Jardinagem e hortofl oricultura
• Indústria alimentar 
• Trabalhadores em celeiros e silos

• Enzimas
 – Papaína
 – α-amilase
 – lactase
 – protease
 – lipase
 – celulase
 – carboxidase 

• Indústria farmacêutica
• Indústria alimentar (panifi cação)
• Indústria de detergentes

• Cereais • Trabalhadores em celeiros e silos 

• Farinhas • Indústria da panifi cação 

• Látex 
• Técnicos de saúde
• Produção de luvas de látex, material médico-cirúrgico, preservativos, componentes para 

calçado (solas).

• Peixes e mariscos • Indústria alimentar 

• Gomas vegetais
• Indústria alimentar 
• Indústria de carpetes
• Indústria de material eléctrico/electrónica

• Fármacos: psyllium • Indústria farmacêutica
• Técnicos de saúde

LMW

• Isocianatos 
• Pintores à pistola
• Produção poliuretano/plásticos
• Fundições

• Anidridos • Produção resina epoxi, vernizes, tintas
• Produção de material eléctrico/electrónico

• Poeiras/fi bras de algodão • Indústria têxtil

• Metais:
 • Platina
 • Crómio
 • Níquel
 • Cobalto 

• Refi narias
• Indústria metalúrgica
• Indústria metalomecânica
• Soldadores
• Indústria de material eléctrico/electrónica

• Madeiras 
• Madeireiros
• Carpinteiros
• Mobiliário

• Fármacos: (cefalosporinas, 
macrólidos, isoniazida, 
citostáticos) 

• Indústria farmacêutica
• Trabalhadores da saúde (manipuladores)

• Persulfatos • Cabeleireiros
• Produção de persulfatos

Graça Loureiro
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substâncias inorgânicas e podem funcionar como haptenos. 
Salientam -se os isocianatos, os anidridos ácidos, os sais 
metálicos, os persulfatos, as madeiras, os fármacos, os de-
sinfectantes, as tintas, o formaldeído e os acrilatos.

De acordo com a análise de dados publicados na li-
teratura, estão reconhecidas profi ssões mais frequente-
mente implicadas na RO, bem como os agentes ocupa-
cionais envolvidos em cada uma delas (Quadro 2). 
Baseado no registo dos sistemas de notifi cação de doen-
ças ocupacionais, designadamente na Finlândia7,11 e em 
França8, são reportadas prevalências de RO para deter-
minadas profi ssões, bem como prevalência de agentes 
implicados (Quadro 3). 

Mecanismos patogénicos
Em termos gerais, uma exposição intermitente poderá 

provocar uma reacção imunológica, enquanto uma expo-
sição súbita a altas concentrações será responsável por 
induzir lesões tóxicas. Os efeitos da exposição prolongada 
a doses baixas de químicos permanecem por defi nir, pois 
não há sufi cientes dados publicados para sugerir que tal 
exposição condicione rinite crónica28.

RINITE OCUPACIONAL: DIFICULDADES NO DIAGNÓSTICO E ENQUADRAMENTO EPIDEMIOLÓGICO /
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Quadro 2. Profi ssões mais frequentemente implicadas na RO 
e respectivos agentes ocupacionais envolvidos 

Profi ssão Agentes envolvidos 

Profi ssionais 
de saúde

Látex
Fármacos 

Cabeleireiros 

Agentes biológicos:
• “caspa” humana
• P. ovale
Agentes inorgânicos:
• Persulfatos 
• Tioglicolato de amónio
• Outros constituintes de tintas, lacas, 

champôs

Padeiros 
Farinhas
Enzimas
Ácaros de armazenamento 

Agropecuária
Epitélios animais
Forragens e rações
Cereais
Ácaros 

Indústria 
eléctrica

Anidridos, metais (pelos processos de 
soldadura)

Indústria têxtil
Fibras e poeiras têxteis
Formaldeído
Tintas de coloração das fi bras

Madeireiros/
carpinteiros 

Poeiras de madeiras 
Fungos 

Quadro 3. Prevalência de alguns agentes etiológicos e profi ssões implicados nos casos de RO notifi cados (de acordo com registo 
fi nlandês e francês)

Finlândia (1986-1991) (%) França (1999-2003) (%)

Agentes 

Epitélios animais
Farinhas
Poeiras de madeira
Fibras têxteis
Anidridos 
Ácaros de armazenamento
Formaldeído 
Produtos de cabeleireiro 

41,2
23,7
  4,5
  3,7
  2,8
  2,7
  2,0
  1,9

Farinhas
Persulfatos
Látex
Ácaros
Aldeídos
Amónio quaternário
Poeiras de madeira
Aminas
Isocianatos 

27,0
17,0
13,0
12,0
  6,0
  5,8
  4,0
  3,0
  2,7

Profi ssões 

Agricultores
Padeiros
Produção pecuária 
Madeireiros
Indústria têxtil
Indústria eléctrica
Cozinheiros
Cabeleireiros
Limpezas
Outros 

38
  9
  6
  3
  2
  2
  4
  1
  2
32

Padeiros
Cabeleireiros
Profi ssionais de saúde

26
23
15
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A exposição inalatória a substâncias presentes no am-
biente laboral acarreta uma agressão da mucosa nasal, 
implicando alterações infl amatórias e hiperreactividade 
nasal. Dependendo do agente, intensidade e duração da 
exposição e susceptibilidade individual, pode evoluir para 
RO27. Diferentes mecanismos podem estar envolvidos na 
patogénese da RO, designadamente mecanismos imunoló-
gicos, que caracterizam a RO alérgica, e mecanismos não 
imunológicos, implicados noutras formas de RO (Classifi -
cação da RO e Quadro 4). Por exemplo, os agentes LMW 
requerem menor tempo de exposição para sensibilização 
e têm menor período de latência do que os agentes 
HMW29. 

Têm sido identifi cados factores de risco para RO 
(Quadro 5). A susceptibilidade genética, a atopia, a expo-
sição (particularmente duração e intensidade) e o tabagis-
mo parecem constituir os principais determinantes de 
sensibilização e RO14. 

A exposição pode ser quantifi cada pela duração e 
intensidade. A duração de exposição (expressa em núme-
ro de anos de actividade laboral) é utilizada em vários 
estudos epidemiológicos. A intensidade de exposição 
determina -se pela quantifi cação da substância no ambien-
te laboral (concentração); no entanto, pode ser estimada 
através da descrição da actividade ou pelo número de 
horas semanal de exposição específi ca. Baur et al. 30 e Si-

Graça Loureiro

Quadro 4. Mecanismos patogénicos da RO

Mecanismo imunopatogénico Exemplos 

Imunológico

Mediado 
por IgE

Requer exposição e sensibilização ao 
alergénio (HMW ou LMW actuando 
como hapteno), com período de 
latência.

• HMW: 
 proteínas de origem animal ou vegetal, 

enzimas biológicas, látex
• LMW-hapteno:
 Sais de platina, anidrido trimelítico e 

ftálico

Não mediado 
por IgE

Quase todos os LMW (isocianatos, 
madeiras, fármacos, ácido plicático)

Não imunológico Acção irritativa

Exposição crónica a substâncias irritativas, 
com consequente lesão do epitélio Ácidos, amónia, solventes

Síndrome de disfunção reactiva 
das vias aéreas: exposição acidental 

Vapores e gases (exemplo: dióxido 
sulfúrico)

Quadro 5. Factores de risco de RO

Nível para sensibilização Nível para RO

Exposição 

Farinhas (padeiros) 0,5 a 1 mg/m3 >1 mg/m3

Indústria têxtil 30 mg/m3

Enzimas 1 ng/m3

Látex 0,5 ng/m3

Atopia
Tabagismo 
Idade 
Sexo 

Resultados inconsistentes 
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racusa et al.14, reviram os dados publicados sobre a relação 
entre a exposição e a sensibilização e RO. Alguns 
estudos31 -33 documentam a relação entre exposição a ani-
mais de laboratório e RO, enquanto outros34,35 apenas 
documentam a relação entre exposição e sensibilização. 
Neste grupo laboral, 30% dos trabalhadores estão sensi-
bilizados24. Entre veterinários, a exposição a animais por 
períodos superiores  a 10 anos parece constituir factor de 
risco para RO e/ou AO36. Na indústria têxtil, o risco rela-
tivo para RO duplica para concentrações de poeiras têx-
teis ≥ 30mg/m3 e triplica  para concentrações ≥ 50 -60mg/
m3 37. Na indústria da panifi cação, a exposição a poeiras 
de farinha correlaciona -se com sensibilização e RO, como 
documentado por vários  autores38,39. Também em padei-
ros, Heederik e Houba40 demonstraram que níveis de 
poeiras de farinhas ≥ 0,5 -1mg/m3 se relacionam com sen-
sibilização, enquanto Brisman41 relaciona níveis de expo-
sição com a sintomatologia: >1mg/m3 risco para RO e 
>3mg/m3 risco para AO. Também têm sido reportados 
níveis necessários para induzir sensibilização relativamen-
te a látex (0,5ng/m3)42,43 e enzimas (1ng/m3)14.

Em trabalhadores expostos a LMW, a exposição e a 
RO não foram associadas, ainda que tenha sido referida 
uma correlação entre a exposição e a sensibilização em 
trabalhadores expostos a anidridos44, platina45 e tintas46. 
Os isocianatos podem induzir RO irritativa ou RO media-
da por IgE em trabalhadores sensibilizados14,24. O principal 
factor de risco identifi cado é o nível de exposição. Um 
estudo demonstrou a associação entre os níveis de expo-
sição a crómio e a gravidade de lesões da mucosa nasal 
(RO corrosiva), designadamente erosão, ulceração e per-
furação septal47.

Trabalhadores expostos a poeira do papel reportam 
sintomatologia nasal, designadamente obstrução nasal, 
crostas e hiposmia. Níveis de concentração entre 0,5 e 
10mg/m3 de poeira do papel foram relacionados com di-
minuição da clearance mucociliar48.

A atopia é um factor de risco reconhecido para AO 
e a associação entre atopia e sensibilização a agentes 
ocupacionais HMW tem sido referida. No entanto, a 

relação entre atopia e RO induzida por HMW é contro-
versa, tendo sido referida em apenas dois estudos en-
volvendo trabalhadores de laboratório49,50. Quanto à 
relação entre atopia e RO induzida por agentes LMW, 
os resultados são inconsistentes, não parecendo haver 
relação.

O tabagismo tem sido assumido como factor de ris-
co para doenças ocupacionais; no entanto, o efeito do 
tabagismo na RO está mal esclarecido. O tabagismo foi 
relacionado com sensibilização ocupacional em trabalha-
dores da indústria do café, indústria dos detergentes, re-
fi narias de platina e produtores de tintas9,14. No entanto, 
não se encontrou qualquer associação entre tabagismo e 
RO em trabalhadores de laboratório, trabalhadores ex-
postos a látex, trabalhadores em celeiros e produtores de 
psilium14. 

Na indústria da panifi cação, os resultados são contra-
ditórios porque há autores51 que demonstram, enquanto 
outros32,39 negam, a associação entre tabagismo e sensibi-
lização ocupacional. Num estudo recente52, demonstrou -se 
um risco moderado, mas com signifi cado estatístico, de 
rinite em trabalhadores fumadores, particularmente em 
trabalhadores expostos a fumos de combustão, poeiras de 
papel e produtos de limpeza. 

Outros factores de risco têm sido analisados. Por 
exemplo, entre cabeleireiras sensibilizadas e não sensibi-
lizadas, o período de exposição a persulfatos é o mesmo, 
o que sugere que a susceptibilidade individual é um factor 
predominante53. A idade é outro factor analisado, com 
um pico de incidência aos 25 -29 anos, no sexo masculino, 
e um pico aos 40 -44, no sexo feminino, observando -se 
um decréscimo progressivo depois dos 45 anos54. Tam-
bém baseado no registo fi nlandês, observa -se um predo-
mínio do sexo feminino (60%), não observado no registo 
francês9.

Em resumo, enquanto para a AO estão bem defi nidos 
os factores de risco, em que a exposição é um factor 
causal, a atopia e a predisposição genética são factores 
predisponentes, e o tabagismo é factor contributivo, 
relativamente à RO, a exposição parece ser o factor de 
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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 com RO, de acordo com dados publi-
cados na literatura. Baseado no registo fi nlandês54, foram 
também determinados os riscos relativos de RO para 
as profi ssões implicadas nos casos de RO notifi cados 
(Quadro 6).

CLASSIFICAÇÃO

A classifi cação da RO, proposta por Bardana22, subenten-
de mecanismos etiopatogénicos diferentes (Quadro 7) e, 
consequentemente, traduz uma sistematização abrangente.

A RO incomodativa ocorre em indivíduos com ca-
pacidade olfactiva exagerada para perfumes e detergentes. 

A RO irritativa resulta da exposição a gases (cloro, ani-
drido sulfuroso, ácido sulfídrico, dióxido de nitrogénio, amo-
níaco), fumo de tabaco, formalina ou capsaína. Ocorre uma 
infl amação inespecífi ca da mucosa nasal (não dependente de 
mecanismo imunológico) por resposta infl amatória neurogé-
nica activada por substância P. A sintomatologia é habitualmen-
te transitória, no entanto os agentes envolvidos são eventual-
mente tóxicos, pelo que as lesões induzidas podem condicionar 
sintomatologia irreversível. Pode acontecer em trabalhadores 
expostos a tintas, talco ou carvão em ambientes fechados24,28.

A RO corrosiva resulta de exposição a elevadas concen-
trações de gases solúveis e irritativos, de que é exemplo a 
amónia. A infl amação nasal caracteriza -se por ulcerações re-
sultando em alterações irreversíveis da função nasal, particu-
larmente do olfacto. Os agentes corrosivos incluem ácidos e 
bases fortes, oxidantes e desidratantes, caracterizam -se pela 
sua elevada reactividade e, consequentemente, têm capacidade 
de induzir lesões irreversíveis por contacto químico. A nível 
do septo nasal, a acção de agentes corrosivos atingindo a porção 
óssea e/ou cartilagínea pode induzir perfurações21 (Quadro 8). 
Lin et al.47 observaram que a prevalência de perfurações em 
indivíduos expostos a crómio é extremamente elevada. Neste 
sentido, as perfurações septais constituem uma evolução plau-
sível da exposição a agentes corrosivos, assumindo -se também 
como uma forma de RO, ainda que classicamente se enquadrem 
como manifestação nasal de doença granulomatosa ou auto-
-imune, sendo imperioso o diagnóstico diferencial.

A RO alérgica tem subjacente um mecanismo imunoló-
gico. Requer um período de exposição e sensibilização, segui-
do de recorrência de sintomatologia nasal na reexposição1,10. 
Os casos de RO IgE -mediada são os mais documentados, 
comprovando -se a sensibilização (testes cutâneos e/ou IgE 
específi ca) e a sua relevância clínica por prova de provocação 

Graça Loureiro

Quadro 6. Actividades profi ssionais com maior risco relativo 
de RO, de acordo com notifi cações do Registo Finlandês de 
Doenças Profi ssionais 54 

RR IC 95%

Preparação de peles de agasalho 30,0 12,0-74,0

Padeiros 22,0 17,0-29,0

Criação de animais 22,0 5,5-89,0

Processamento de alimentos 13,0 4,8-35,0

Veterinários 11,0 3,4-33,0

Agricultores 8,3  7,1-9,7 

Instalação de produtos electrónicos 7,7 4,9-12,0

Construção naval (barcos de madeira) 7,3 1,7-31,9

Horticultura 5,1  4,3-6,2

Curtição de peles 4,6 1,1-18,0

Tinturaria têxtil 4,5 1,6-12,0

Indústria metalúrgica 4,3 1,6-11,0

Cabeleireiros 4,0  1,8-9,1

Marcenaria 3,8  1,8-8,2

Trabalhadores em esgotos industriais 3,5  2,4-5,0

Limpezas 3,2  1,8-5,7

Talhantes 3,1  1,3-7,5

Químicos 2,7  1,1-6,5

Cozinheiros 2,5  1,6-4,0

Serração de madeiras 2,5  1,3-4,9

Refi narias de petróleo 2,4  1,0-5,8

Técnicos de laboratório 1,9  1,0-3,4
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nasal específi ca (PPNE). No entanto, outros mecanismos imu-
nológicos podem estar envolvidos. Brisman et al.55 admitiu que 
a exposição a farinha poderia induzir infl amação nasal neutro-
fi lica, tendo observado níveis elevados de mieloperoxidase em 
lavados nasais de padeiros que referiam rinorreia como sin-
toma ocupacional, comparativamente a padeiros que não 
apresentavam rinorreia, enquanto os níveis de ECP e albumi-
na eram semelhantes nos dois grupos de padeiros. 

Uma outra forma de RO, denominada RUDS (reactive 
upper airways dysfunction syndrome), foi descrita, podendo ul-

teriormente condicionar uma rinite crónica em consequência 
das lesões epiteliais induzidas por exposição súbita e geral-
mente intensa a uma substância irritante, habitualmente rela-
cionada com acidentes de trabalho, sendo do ponto de vista 
médico -legal considerada como tal. Trata -se de uma RO sem 
período de latência56. No entanto, a relação entre RUDS e 
RO permanece por defi nir. A sintomatologia nasal persisten-
te após uma inalação súbita e acidental, por exemplo, de gran-
des quantidades de cloro, pode estar associada a alterações 
a nível das vias aéreas inferiores57, enquadrando -se globalmente  
na síndrome de disfunção reactiva das vias aéreas  (SDRVA).

METODOLOGIA DIAGNÓSTICA

Algoritmos diagnósticos para a abordagem da RO não 
estão estabelecidos, em oposição à disponibilidade de al-
goritmos diagnósticos propostos para confi rmação de 
suspeita de AO, particularmente em padeiros58,59 e traba-
lhadores expostos ao látex60.

Anamnese 
A história clínica é sugestiva (Quadro 9). A descrição 

característica inclui prurido nasal, esternutos, rinorreia e 
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Quadro 7. Classifi cação de RO 22-24: exemplos de agentes e exposição 

Incomodativa
Detergentes
Perfumes
Vapores de cozedura

Supermercados
Lojas
Cozinha 

Irritativa

Poluição
Fumo de tabaco
Ar frio
Talco 
Spray cabelo

Outdoor 

Manipuladores de alimentos 
Indústria cosmética
Cabeleireiras 

Imunológica

Naturais:
• Látex 
• Epitélios de animais
Sintéticos:
• Anidridos 
• Isocianatos 
• Sais de platina 

Técnicos de saúde
Trabalhadores/investigadores de laboratório

Produção resinas epoxy
Pintores à pistola

Corrosiva Crómio, arsénico, níquel, cobre Indústria química

Quadro 8. Causas de rinite corrosiva

Infecciosa Tuberculose, sífi lis, lepra

Traumática Lesão traumática, iatrogénica (cirurgia ou 
cauterizações nasais), corpo estranho

Auto-imune Lúpus eritematoso sistémico, artrite reu-
matóide, granulomatose de wegener

Fármacos 
inalados

Corticosteróides tópicos nasais, agonis-
tas α, cocaína

Ocupacional Crómio, arsénico, níquel, cobre

Neoplasias Carcinomas, linfomas células T

Idiopática 
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obstrução nasal, podendo estar associado a IRN, imedia-
tamente após exposição a agente presente no ambiente 
laboral. A recorrência de crises que se sucedem em con-
texto ocupacional (e alívio durante o fi m -de -semana e 
férias) é o aspecto típico da etiologia ocupacional.

No entanto, outros quadros menos característicos24,27 tam-
bém podem ser causados por RO, designadamente sintomato-
logia tardia, de aparecimento no fi nal da jornada ou da semana 
de trabalho, com alívio extra -laboral apenas parcial. O sintoma 
mais relevante nesta forma de apresentação clínica é a obstru-
ção nasal, habitualmente associada a IRN. Como foi referido, e 
embora nem todos os autores concordem neste ponto, deve-
mos considerar também outras formas de apresentação de 
RO, como por exemplo, manifestações hemorrágicas, ulcera-
ções da mucosa nasal, alterações do olfacto e crostas21,27, bem 

como perfurações do septo, particularmente se induzidas por 
agentes corrosivos. Em todos os casos é fundamental excluir 
outras causas infl amatórias e mecânicas de rinite10, particular-
mente rinite medicamentosa, que pode coexistir.

A história natural da RO não está bem esclarecida, no 
entanto admite -se que inicialmente os sintomas possam 
ocorrer de forma ligeira e intermitente, em relação com 
exposição laboral, com total resolução em ambiente extra-
-laboral. À medida que o quadro vai evoluindo, a sintoma-
tologia poderá persistir para além dos períodos de expo-
sição, tornando -se irreversível, mas não está defi nido o 
limiar para que a doença se torne irreversível, quer no que 
diz respeito à concentração do agente quer à duração 
dessa exposição. As formas de RO corrosiva são exemplo 
desta evolução1,21.

Graça Loureiro

Quadro 9. Abordagem diagnóstica: metodologia, vantagens e limitações

Anamnese

• Sintomatologia: 
 – rinorreia; esternutos, prurido, obstrução nasal
 – epistaxis, crostas
Relação temporal com exposição ocupacional

História clínica é sugestiva

Rinoscopia 

• RO induzida por IgE: mucosa pálida/edemaciada 
• RO irritativa: hiperemia 
• RO corrosiva: hiperemia, erosões, ulcerações; per-

furações do septo 

Pode ser normal

Estudo 
alergológico

Alguns agentes HMW e LMW(hapteno)
 • Testes cutâneos de alergia (prick e prick-prick)
 • Doseamento de IgE específi ca
(Quadro 10)

Documenta sensibilização mas disponibilidade es-
cassa de extractos comerciais

PPNE
• Em ambiente controlado (hospital)
• Em condições de actividade laboral

Escassa disponibilidade de extractos comerciais; 
não padronizada; mas é a única metodologia que 
confi rma a clínica e a causalidade

DIN/DEN
• Metodologia de monitorização de resposta à 

PPNE: diminuição do DIN/DEN ≥20% (ref. 71)
• Registo seriado: período laboral (10 dias) versus 

extra-laboral (10 dias) (ref 81) 

Não padronizado; registos seriados são úteis na 
demonstração da causalidade ocupacional

Rinomanometria
Rinometria 

acústica

• Metodologia de monitorização de resposta à 
PPNE

Não padronizados; objectivação da obstrução nasal; 
potencial utilidade na caracterização da gravidade 
da incapacidade médico-legal 

Visita laboral Exequibilidade difícil;útil no enquadramento do tra-
balhador

Legenda: PPNE – Prova de provocação nasal específi ca; DIN – Débito inspiratório nasal; DEN – Débito expiratório nasal.
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Rinoscopia 
A rinoscopia anterior é a exploração básica da cavida-

de nasal1,28. Permite observar o terço anterior das fossas 
nasais, designadamente a presença/ausência de secreções 
e sua coloração, crostas ou epistaxis. A exploração endos-
cópica permite a observação de todas as estruturas da 
cavidade nasal, podendo visualizar áreas inacessíveis à ri-
noscopia anterior, como o complexo ostio -meatal e o 
recesso esfeno -etmoidal.

A RO induzida por IgE, caracteristicamente, apresenta 
uma mucosa pálida e edemaciada mas pode apresentar um 
aspecto normal. Em contraste, a hiperemia da mucosa re-

sulta habitualmente de mecanismos etiopatogénicos de 
carácter irritativo. Factores corrosivos induzem lesões em 
toda a mucosa nasal, incluindo hiperemia, erosões, ulcera-
ções, lesões cicatriciais e perfurações septais.

Estudo imunoalergológico
O estudo imunoalergológico inclui a pesquisa de sensi-

bilização ao(s) agente(s) suspeito(s) por testes cutâneos (TC) 
e/ou doseamento de IgE sérica específi ca (Quadro 10). A 
documentação da sensibilização nem sempre é possível, por-
que não estão disponíveis extractos comerciais padronizados 
para todos os agentes implicados. Quando não estão dispo-
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Quadro 10. Exemplos de extractos comerciais disponíveis para estudo imunoalergológico

Extractos comerciais para testes cutâneos 
(método picada)

Extractos comerciais para doseamento 
de IgE sérica específi ca

Látex • Látex • Latex 

Fibras têxteis
• Algodão 
• Lã 
• Kapok 

• Algodão 
• Seda

Farinhas

• arroz
• aveia
• cevada
• centeio
• milho
• trigo
• soja

• arroz
• aveia
• cevada
• centeio
• milho
• trigo
• soja

Enzimas 

• α-amilase 
• bromelina
• enolase
• celulase

• α-amilase
• bromelina
• alcalase
• maxatase
• papaína
• pepsina
• savinase

Componentes 
LMW 

Anidridos:
• fetálico
• hexaidroftálico 
• metiltetraidroftálico
• trimelítico 
• maleico
Isocianatos: HDI, MDI, TDI 
Formaldeído
Cloramina T
Óxido de etileno
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níveis extractos comerciais para a realização de TC, poderá 
ser admitida a hipótese de realização de TC pelo método 
prick -prick. Mesmo quando é exequível, a demonstração da 
sensibilização cutânea é de valor limitado porque não se 
correlaciona obrigatoriamente com o diagnóstico de RO14.

O estudo imunoalergológico pode ser complementado 
com a realização de lavados nasais para esclarecer a natu-
reza infl amatória da sintomatologia nasal (α2 macroglobu-
lina como marcador de exsudação plasmática, ECP como 
marcador de actividade eosinofílica e a mieloperoxidase 
como marcador de actividade dos neutrófi los). Storaas et 
al.61 observaram que estes marcadores infl amatórios se 
correlacionam com exposição a farinhas e com o diagnós-
tico de RO, indicando que esta metodologia pode ser apli-
cada no diagnóstico e monitorização de RO em padeiros. 
Outras metodologias de avaliação da infl amação têm sido 
utilizadas no estudo da AO, designadamente a contagem 
de eosinófi los na expectoração e o doseamento de NO 
exalado62 -64. Sob o ponto de vista investigacional, a avalia-
ção do NO nasal poderá acrescentar dados para um me-
lhor enquadramento diagnóstico da RO. No entanto, são 
metodologias não padronizadas, de interesse limitado.

Prova de provocação nasal específi ca (PPNE)
As provas de provocação específi ca, desde a sua intro-

dução por Blackley, em 1853, têm sido amplamente utili-
zadas na investigação dos mecanismos patofi siológicos, 
imunológicos e terapêuticos da doença alérgica, uma vez 
que mimetizam a resposta à exposição alérgica, sob con-
dições controladas. Deste modo, têm particular interesse 
no diagnóstico da doença ocupacional. 

A PPNE reproduz o quadro nasal e pode ser realizada no 
ambiente de trabalho, ou, sob condições controladas, em am-
biente hospitalar65 -69. Constitui a metodologia ideal para con-
fi rmar ou excluir o diagnóstico de RO, pois reproduz o qua-
dro clínico e confi rma a causalidade. No entanto, trata -se de 
uma metodologia de diagnóstico não padronizada, nomeada-
mente respeitante ao alergénio a utilizar (tipo de extractos, 
dose de alergénio) e à técnica de execução (modo de admi-
nistração). Também não estão defi nidos os parâmetros para 

avaliação da resposta: tem sido proposto o score de sintomas, 
a avaliação de obstrução nasal (por rinomanometria, rinome-
tria acústica, nasal peak fl ow inspiratory / expiratory ou débitos 
inspiratórios / débitos expiratórios nasais (DIN/DEN) ou 
colheita de secreções, lavados e escovados nasais para dose-
amento de células e mediadores infl amatórios. 

Nos estudos publicados respeitantes à RO, diferentes 
metodologias têm sido utilizadas. A aplicação do agente 
biológico suspeito pode ser através de zaragatoa70, insti-
lação directa de solução aquosa com seringa25 ou impreg-
nado em disco de papel66. Quando agentes inorgânicos são 
suspeitos, há que considerar o seu potencial irritativo, tó-
xico ou corrosivo. Estão publicados poucos estudos em 
que tenham sido realizadas PPNE com agentes inorgânicos. 
Por exemplo, Hytonen et al.66 realizaram PPNE aplicando, 
através de spray, soluções aquosas de persulfato e/ou tio-
glicolato, em cabeleireiras com RO. 

A resposta à PPNE tem sido habitualmente determinada 
por score de sintomas e/ou rinomanometria. Alguns autores 
consideram a prova positiva na presença de pelo menos dois 
dos seguintes critérios: cinco esternutos, rinorreia, obstru-
ção nasal documentada por diminuição do DIN ≥20%71. No 
estudo de Hytonen66 foi considerado como critério de po-
sitividade da PPNE um score de sintomas correspondendo 
a ∆ ≥ 4, sendo ∆ = (score de obstrução + rinorreia) pós -PPNE 
– (score de obstrução + rinorreia) pré -PPNE. Outros méto-
dos utilizados incluem a quantifi cação de secreções e análi-
se imunológica de marcadores infl amatórios61,72.

A PPN inespecífi ca com metacolina foi utilizada por 
Plavec et al.73, que demonstrou uma maior reactividade 
nasal durante o período laboral, quando comparado com 
o período de duas semanas de afastamento. 

A biópsia nasal constitui um método invasivo, pelo que 
não é recomendada a sua aplicabilidade na prática clínica 
para o diagnóstico de RO74.

Estudo funcional respiratório
O estudo da função respiratória nasal, por rinomano-

metria, rinometria acústica e DIN/DEN, pretende objec-
tivar a obstrução nasal. 

Graça Loureiro
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A rinomanometria, anterior ou posterior, tem sido 
implementada na avaliação objectiva da obstrução nasal, 
bem como na monitorização da resposta à PPNE. Este 
procedimento diagnóstico permite quantifi car objectiva-
mente as alterações da resistência nasal75. Trata -se de uma 
técnica que depende da colaboração do doente. 

A rinometria acústica76 permite a avaliação das áreas, 
determinando o volume da cavidade nasal. 

A utilidade do registo seriado do DEMI na avaliação 
diagnóstica da AO está bem defi nida, sendo de grande valor 
diagnóstico. A documentação de variabilidade de 20% du-
rante períodos laborais, e comparativamente a períodos 
não laborais, associada a história clínica sugestiva, é teori-
camente sufi ciente para confi rmação da etiologia ocupacio-
nal do quadro clínico de asma77 -80. No entanto, a eventual 
manipulação dos resultados por parte dos trabalhadores 
compromete a fi abilidade destes registos, sendo insufi cien-
tes para fundamentação médico -legal do diagnóstico. O 
registo electrónico de alguns aparelhos (tanto do DEMI 
como do DEN/DIN) poderá recuperar a utilidade desta 
abordagem diagnóstica numa suspeita de doença respirató-
ria ocupacional. Neste sentido, a exequibilidade e aplicabi-
lidade deste tipo de metodologia diagnóstica na abordagem 
da RO parece ser aliciante. Trata -se de uma técnica simples, 
não morosa, exequível na monitorização da função respira-
tória nasal em períodos laborais comparativamente a pe-
ríodos extra -laborais, confi rmando ou excluindo a nature-
za ocupacional da sintomatologia nasal. De facto, o DIN e 
o DEN foram determinados para a avaliação de resposta a 
PPNE72 e como monitorização da evolução temporal da 
obstrução nasal durante uma semana de actividade laboral81. 
Estes autores admitem que o registo seriado do DIN e DEN 
durante período laboral, quando comparado com o registo 
durante o período extra -laboral, possa monitorizar varia-
bilidades sugestivas de etiologia laboral, tal como está pa-
dronizado na AO. No entanto, na RO esta metodologia não 
está bem padronizada e tem sido referido que não se cor-
relaciona com a rinomanometria82. 

A documentação do compromisso da função respira-
tória nasal em período laboral, com recuperação em pe-

ríodo não laboral, constitui um dos pilares do diagnóstico 
da RO, podendo ser documentada pelas metodologias re-
feridas (rinomanometria, rinometria acústica e DIN/DEN). 
Sob o ponto de vista médico -legal, poderá não ser fácil 
determinar a gravidade desse compromisso, porque são 
técnicas que não estão padronizadas: não estão estabele-
cidos valores de resistência nasal normais para cada sexo 
e idade, ao contrário do que sucede para os parâmetros 
funcionais ventilatórios.

Visita ao local de trabalho
Uma visita ao posto de trabalho poderá ser necessária, 

atendendo a que o relato do próprio doente poderá não 
ser sufi ciente para o correcto enquadramento dos agentes, 
tipo de exposição e medidas de higiene e segurança im-
plementadas. Slavin salienta a importância da visita ao local 
de trabalho, não apenas para melhor conhecimento do 
local, mas sobretudo para observar o doente in loco24. O 
médico do trabalho, enquanto exercendo funções dentro 
das empresas, e consequentemente conhecedor da reali-
dade laboral individual, tem particular relevância na análi-
se deste aspecto.

Em resumo, o diagnóstico de RO fundamenta -se numa 
história ocupacional muito sugestiva, salientando -se a rela-
ção temporal entre a actividade e o início da sintomatologia. 
No entanto, esta associação temporal nem sempre é fácil 
de determinar e provar. A demonstração da sensibilização 
ao agente também não é sufi ciente para documentar a etio-
logia ocupacional da sintomatologia nasal, porque apenas 
demonstra exposição e não se correlaciona com RO. O 
estudo funcional respiratório nasal, particularmente o DIN 
e o DEN, tem enorme importância no esclarecimento ocu-
pacional da sintomatologia nasal, mas como referido pre-
viamente apresenta limitações. É necessária a realização de 
PPNE, que constitui a metodologia derradeira para demons-
tração etiológica do diagnóstico de RO, apesar das desvan-
tagens inerentes à realização técnica (consumo de tempo, 
impossível aplicação a estudos epidemiológicos alargados e 
não padronizada relativamente a metodologias de execução 
e de validação/monitorização de resposta) (Quadro 9).
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ABORDAGEM TERAPÊUTICA

As medidas terapêuticas não diferem de outras formas 
de rinite10,83. Incluem a identifi cação do agente causal e 
consequentes medidas de evicção. Medidas de segurança 
e higiene no trabalho são reconhecidas como úteis para 
diminuir a exposição (Quadro 11). Foi previamente referi-
do que a exposição se correlaciona com a sensibilização, 
estando identifi cados níveis de exposição para algumas 
substâncias e sendo fundamental implementar medidas de 
higiene e segurança no trabalho43. A reintegração laboral 
é desejável, mas em numerosos casos é inexequível, uma 
vez que muitos trabalhadores são eles próprios a entidade 
patronal (padeiros, cabeleireiras, carpinteiros, trabalhadores 
agro -pecuários) e muitos outros acumulam anos na única 
actividade laboral que exercem. Num contexto de preca-
ridade laboral e social, não querem ser reintegrados.

Os agentes farmacológicos, designadamente anti-
-histaminicos, corticóides tópicos nasais, antagonistas dos 
receptores dos leucotrienos, têm as indicações e contra-
-indicações de qualquer outra forma de rinite. A imuno-
terapia específi ca é classicamente não recomendada para 
a RO24, no entanto tem sido documentada para algumas 
formas de doença alérgica ocupacional84, 85.

ALERGIA RESPIRATÓRIA OCUPACIONAL: 
RINITE E ASMA 

A cavidade nasal constitui o primeiro contacto com subs-
tâncias presentes no ambiente laboral e os vários mecanismos 
irritativos ou imunológicos podem causar patologia ocupa-
cional, como previamente exposto. Considerações anatomo-
-fi siológicas justifi cam a relevância das fossas nasais enquanto 
fi ltro das substâncias inaladas para a árvore respiratória. Se 
nos reportarmos à rinite alérgica (RA), é bem reconhecido 
o seu impacto na asma brônquica (AB) (ARIA). Dados epide-
miológicos demonstram a coexistência clínica da RA e AB, e 
foram identifi cados mecanismos etiopatogénicos e eventos 
imunopatológicos comuns, fundamentando os conceitos Uni-
ted airways disease e One airway disease. É recomendada uma 
abordagem diagnóstica concomitante, bem como uma estra-
tégia terapêutica combinada. Baseados nestes pressupostos, 
tal como RA poderá constituir a primeira manifestação de 
AB, também a RO terá enorme impacto na AO. No Quadro 
12 sintetizam -se alguns estudos realizados, analisando -se o 
agente indutor de RO, o número de trabalhadores incluídos, 
a prevalência de sensibilização, a prevalência de RO e o ratio 
RO:AO. No entanto, os dados da literatura são escassos para 
o enquadramento da RO e da AO na sua globalidade.

Quadro 11. Medidas de prevenção de doenças ocupacionais 

• Fomentar a higiene laboral
• Implementação de medidas de prevenção 
 – Exames de medicina do trabalho 
 – Monitorização ambiental:

- Identifi cação dos agentes potencialmente patogénicos e fontes emissoras.
- Quantifi cação desses agentes no local de trabalho (métodos directos, como, p.ex., os indicadores colorimétricos para gases 

ou métodos laboratoriais, como, p.ex., a cromatografi a gasosa para vapores e solventes, ou espectrofotometria de massa para 
partículas de sílica).

- Avaliação da exposição do trabalhador (comparação com os VLE; monitorização clínica, analítica e funcional do trabalhador). 
 – Redução dos níveis de exposição: 

- Substituição do agente quando possível.
- Diminuição do tempo de exposição (rotação de pessoal)
- Sistemas de controlo (sistemas de ventilação adequados, sistemas de exaustão, reordenamento das instalações).
- Alteração das práticas de trabalho (processos em circuito fechado, isolamento do trabalhador, rotatividade dos postos de 

trabalho).
- Utilização de equipamentos de protecção individual
- Formação dos trabalhadores: Educação dos trabalhadores para adequada manipulação de tóxicos e alergénios

Graça Loureiro
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Prevalência de RO é maior do que prevalência de AO
A prevalência da RO na população geral ainda não foi 

objecto de estudo epidemiológico9. Estima -se que a pre-
valência RO seja de 5 a 15%24. Como depende directamen-
te dos métodos usados para o diagnóstico (questionários 
e avaliações objectivas), pode estar sobreestimada (envie-
samento da informação) ou subestimada (efeito do pro-
fi ssional de saúde). Consequentemente, estudos compa-
rativos não são exequíveis. Tal como a prevalência de 
rinite é maior do que a prevalência de asma na população 
geral10, admite -se que a prevalência RO seja superior à 
prevalência de AO, designadamente 2 a 3 vezes mais 
frequente9,14.

RO associa -se ou precede AO 
Estima -se que agentes ocupacionais sejam responsáveis 

por 9 -15% dos casos de asma em indivíduos em idade 
laboral86,87 e está documentado que a RO e a AO partilham 
agentes etiológicos e mecanismos patogénicos14,86,88 -90, de 

forma que a RO e a AO são comorbilidades na mesma 
doença mediada por IgE. A prevalência de RO em doentes 
com AO tem sido reportada em 76 -92%14,88. De facto, 
tem sido reconhecido que RO coexiste com AO14,24,88, 
precedendo -a habitualmente91. No entanto, poucos estu-
dos avaliaram a relação entre o início da RO e a AO. De 
acordo com o registo francês9, 96,5% dos casos de AO é 
precedida ou coincidente com sintomas de RO. Autores 
canadianos88 referem que 92% dos trabalhadores com 
diagnóstico de AO têm também sintomas de RO e que, 
em cerca de metade, os sintomas de RO precedem os 
sintomas de AO. Em trabalhadores expostos a western red 
cedar, 50% dos casos de AO tem RO associada e a RO 
precede a AO24. Em trabalhadores/investigadores de labo-
ratório, a RO precede (45%) ou coincide (55%) com apa-
recimento de AO, nunca surgindo após o aparecimento 
desta92, dados corroborados por outros autores14,32. O 
intervalo de tempo entre RO e AO foi de 4,6 meses. Em 
cabeleireiros, verifi cou -se que em 1/3 dos casos a RO pre-

Quadro 12. Prevalência da RO e ratio RO:AO 

Agentes N.º estudos N.º trabalhadores 
incluídos

Prevalência 
sensibilização Prevalência RO RO:AO

Animais de 
laboratório

12 8696 6-46% 10-33% 1,7 a 5,9: 1

Cereais   4 1473 9-28% 9-28% 1,1 a 3,4: 1

Farinhas   4 1205 10-38% 18-29% 1,5 a 4,3: 1

Látex   4   822 5-20% 9-12% 1,3 a 1,5: 1

Enzimas   5 1377 22-52% 3-87% 0,6 a 2: 1

Peixes e mariscos   4   586 7-24% 5-22% 0,7 a 2: 1

Isocianatos   2   555 36-42% 1% 10: 1

Anidridos   4   302 10-60% 0,7: 1

Madeiras   4 1687 16-36% 30: 1

Platina   1   107 43% 14% 1,6: 1

Fármacos   4 9-40% 1,5 a 3,5: 1

Tintas   2   319 20-30% 8-30% 0,8 a 2: 1

Persulfatos   1   500 2% Não induz AO
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cede a AO53, recentemente corroborado por outros au-
tores93. 77% dos casos de AO induzida por anidridos foi 
precedida de RO94. Comparando HMW e LMW, Malo ve-
rifi cou que RO precede 58% das AO induzidas por HMW, 
enquanto apenas precede 25% das AO induzidas por 
LMW88. Analisando o Finnish Register of Occupational Dise-
ases54, observa -se que os doentes com RO têm média de 
idades inferior à dos doentes com AO, sugerindo também 
que a RO precede a AO.

RO é factor de risco para AO 
Tem sido assumido que RO é factor de risco para AO. 

Reportando de novo ao Finnish Register of Occupational 
Diseases95, foram identifi cados 3697 casos de RO. No follow-
-up, 11,6% vieram a manifestar AO, com período médio de 
intervalo de tempo de 31 meses. O RR variou de acordo 
com profi ssão, sendo mais elevado entre agricultores e 
madeireiros. O risco foi particularmente elevado no pri-
meiro ano de follow -up86,95.

RO evolui para AO? 
Há registo de alguns casos de RO que evoluíram para 

AO92,96 -98. Admite -se pois que a RO precede a AO53,54,86,88,95,99, 
e Baur100 assume que RO é um pré -estádio de AO; no 
entanto, permanece por esclarecer se realmente RO evo-
lui para AO. A história natural da RO é desconhecida. Re-
centemente foi questionado se a doença ocupacional des-
creve um percurso similar à marcha atópica101. Admite -se 
hoje, de uma forma consensual, que a rinite ocupacional é 
um “marcador” precoce de asma ocupacional9,14.

RO: Reintegração laboral altera a epidemiologia 
da AO?

Diversos estudos demonstram que medidas de redu-
ção de exposição conduzem a menor número de casos de 
AO induzida por anidridos102, enzimas103, isocianatos104, 
animais de laboratório105 e látex106,107. Relativamente aos 
isocianatos, duas décadas após a introdução de legislação 
para monitorização de concentrações no trabalho, 
verifi cou -se que o diagnóstico de AO tem ocorrido mais 

cedo e em estádios mais ligeiros, o que poderá ser resul-
tado de maior vigilância24,108. 

Sendo a RO um factor de risco para AO, diversos autores 
consideram que os doentes com RO constituem um grupo-
-alvo particularmente relevante para implementar medidas de 
prevenção, como documentado em 5 padeiros com RO, os 
quais nenhum apresentou asma, dois anos após o afastamen-
to profi ssional18. No entanto, nem todos os trabalhadores com 
o diagnóstico de RO são de facto reintegrados, ao contrário 
dos casos de AO. Desconhece -se se a implementação de me-
didas de prevenção na RO modifi ca a epidemiologia da AO.

PROFISSÕES DE MAIOR RISCO: 
PARTICULARIDADES

Estão identifi cadas profi ssões de maior risco: pintores 
à pistola, padeiros, técnicos de saúde, manipuladores de 
químicos, manipuladores de plásticos e borrachas, metalúr-
gicos, trabalhadores da indústria têxtil, trabalhadores da 
indústria de produtos eléctricos e electrónicos, agriculto-
res, técnicos de laboratório e dentistas. Têm sido observa-
das prevalências díspares de RO em determinados grupos 
laborais expostos a agentes específi cos, provavelmente 
devido a condições de exposição diferentes e hábitos 
sócio -económicos próprios de cada país.

Salientam -se as particularidades das três profi ssões mais 
frequentemente reportadas e estudadas na literatura, rela-
tivamente à RO: trabalhadores de laboratórios de investi-
gação, trabalhadores em salão de cabeleireiro e trabalha-
dores da indústria da panifi cação (padeiros e pasteleiros).

Trabalhadores de laboratório
Estima -se que 30% dos trabalhadores laboratoriais es-

tejam sensibilizados aos alergénios a que estão expostos, 
particularmente epitélios (gatos, cães, cobaios, hamsters, 
coelhos, ratos). A exposição correlaciona -se com a sensibi-
lização e também com a RO. A rinoconjuntivite é a principal  
sintomatologia, mas pode preceder ou coincidir com AO. A 
prevalência de sensibilização ao látex não tem sido repor-
tada, mas admite -se que constitua um alergénio relevante.
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Trabalhadores em salão de cabeleireiro
Tintas, descolorantes (persulfato), champôs (formal-

deído, parabenos, Katon CG), preparados para permanen-
tes (tioglicolato amónico), lacas (polivinilpirrolidona, ácidos 
acrílicos) e fi xadores são alguns dos exemplos de substân-
cias presentes num salão de cabeleireiro. De facto, estes 
profi ssionais estão expostos a uma grande quantidade de 
substâncias. A título de exemplo, uma preparação para 
coloração de cabelo pode conter 15 a 20 produtos e pre-
cursores. Estão também expostos a agentes orgânicos, 
designadamente látex e agentes biológicos (caspa humana 
e Pityrosporum ovale).

Baseado numa série de 91 profi ssionais de salão de 
cabeleireiro66, o quadro clínico característico reportado é 
a presença de rinorreia e esternutos (sintomas mais pre-
valentes e reportados como os mais incomodativos) ime-
diatamente após exposição (em 70% dos casos), sendo que 
apenas 53% referem obstrução nasal. Em 43% dos casos 
associa -se sinusite. Apenas 3 em 102 PPNE (persulfato 
n=35, tioglicolato n=31 e preparado de caspa humana 
n=36) foram positivas, concluindo -se que a maioria das 
RO em cabeleireiras será de origem irritativa. Borum et 
al.109 demonstrou que a clearance mucociliar está diminu-
ída e correlaciona -se com a quantidade de spray usado. 

Trabalhadores da indústria da panifi cação 
(padeiros e pasteleiros)

Além da manipulação de farinhas clássicas, como o 
trigo e o milho, há ainda a considerar as farinhas de outros 
cereais e também de soja. Na confecção de produtos de 
panifi cação são também manipulados aditivos, como a en-
zima α -amilase, os quais são utilizados para melhorar a 
textura dos produtos de panifi cação e acelerar o proces-
so de fermentação e cozedura. Também a exposição e 
sensibilização a ácaros de armazenamento e fungos pare-
cem ser relevantes na etiopatogenia da RO neste grupo 
laboral. Um estudo norueguês18 incluiu 197 padeiros de 6 
padarias, dos quais 50% tinham RO. Em 55 -62% dos casos, 
não estavam sensibilizados a farinhas: 20% estavam sensi-
bilizados a ácaros de armazenamento (Acarus siro). Um 

estudo alemão documentou que em apenas 30% dos casos 
a RO era mediada por alergénio39. A RO parece preceder 
a asma dos padeiros97. 

IMPLICAÇÕES MÉDICO -LEGAIS

A rinite tem um enorme impacto na qualidade de vida 
do doente e no desempenho laboral. Os consensos recen-
tes sobre o impacto da RA na AB (ARIA) realçam a enorme 
importância da qualidade de vida nas suas vertentes social 
e laboral. De facto, a RA é classifi cada em “moderada -grave” 
sempre que é reportado pelo doente compromisso social 
e/ou laboral. Reconhecida a relevância da RO na epidemio-
logia da AO, parece fundamental direccionar medidas de 
prevenção, designadamente a reintegração laboral destes 
trabalhadores. Na RO, além das implicações psicossomáticas 
indivuduais, enorme relevância têm as implicações laborais, 
em que a reduzida produtividade tem consequências que 
não dizem respeito apenas ao trabalhador. Ultrapassadas 
difi culdades diagnósticas e de notifi cação, revelam -se difi cul-
dades na quantifi cação da incapacidade em cada trabalhador 
com RO e seu impacto objectivo na actividade desempe-
nhada. A documentação objectiva da limitação da função 
respiratória nasal é exequível através de estudos de função 
respiratória nasal (DIN, DEN, rinomanometria), no entanto 
não estão defi nidas formas de quantifi car a gravidade do 
compromisso nasal na sua globalidade, particularmente 
quando a obstrução nasal não é a condicionante mais rele-
vante. As doenças profi ssionais constam de lista organizada 
e publicada no Diário da República, no Decreto Regulamen-
tar n.º 6/2001, de 5 de Maio, publicado no DR I Série -B, 
n.º 104. Na actual legislação portuguesa a rinite ocupacional 
não está descrita como doença profi ssional.

CONCLUSÕES 

Destaca -se da literatura o interesse crescente sobre a 
RO. Muito aquém do que está esclarecido acerca da AO, a 
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RO tem progressivamente vindo a assumir -se como enti-
dade nosológica de enorme impacto sócio -económico, a 
par de outras doenças profi ssionais. No entanto, a defi ni-
ção de RO, tal como existe descrita na literatura, não re-
fl ecte a dimensão da doença e a ausência de critérios 
consensuais tem implicações clínicas e epidemiológicas 
relevantes, bem como enormes implicações médico -legais. 
São necessários consensos para defi nir abordagens diag-
nósticas uniformes, de modo a permitir estudos compa-
rativos e esclarecedores acerca da etiopatogénese, histó-
ria natural e medidas terapêuticas adequadas à RO. De 
facto, novos agentes estão continuamente a ser identifi ca-
dos, sendo necessário disponibilizar extractos padroniza-
dos para estudo imunoalergológico e validar outros mé-
todos diagnósticos. Também o impacto da RO na AO 
merece particular atenção, pois a RO, enquanto provável 
factor de risco para a AO, deverá ser alvo de implementa-
ção de medidas preventivas. Para um melhor enquadra-
mento clínico, sócio -económico e médico -legal, são neces-
sários sistemas de notifi cação efi cazes.

Contacto:
Serviço de Imunoalergologia, Hospitais da Universidade de 
Coimbra
Praceta Mota Pinto
3000 -075 Coimbra
e -mail: gracamloureiro@hotmail.com
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