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RESUMO

As doengas imunoalérgicas induzidas ou exacerbadas pelo exercicio sio situacgdes significativamente
importantes tanto para atletas amadores quanto profissionais. Asma, broncoespasmo, laringoespasmo
e anafilaxia induzidos pelo exercicio, urticarias crénicas induzidas e angioedema hereditario sio exem-
plos destas situacoes. O objetivo deste artigo é contribuir para o conhecimento de profissionais de saude
com orientac¢do ao manejo de disttirbios de hipersensibilidade induzidos por exercicios ou desencadeados
durante a pratica esportiva, para permitir que seus pacientes realizem, com seguranca, as atividades rela-
cionadas ao exercicio.
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ABSTRACT

Exercise-induced or exacerbated immunoallergic diseases are significantly important situations for both
amateur and professional athletes. Asthma, bronchospasm, exercise-induced laryngospasm and anaphyla-
xis, chronic inducible urticaria, and hereditary angioedema are examples of these situations. This article
aims to contribute to the knowledge of health professionals with guidance on the diagnosis and manage-
ment of hypersensitivity disorders induced by exercise or triggered during sports practice, to allow their
patients to safely perform activities related to exercise.
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Introducao

As doencas imunoalérgicas induzidas ou exacerbadas pelo exercicio sao situ-
acoes significativamente importantes tanto para atletas amadores quanto profissio-
nais. Asma, broncoespasmo, laringoespasmo e anafilaxia induzidos pelo exercicio,
urticarias induzidas e angioedema hereditario sio exemplos destas situacoes. O ob-
jetivo deste artigo é contribuir para o conhecimento de profissionais de saude com
orientacdo ao manejo de disturbios de hipersensibilidade induzidos por exercicios
ou desencadeados durante a pratica esportiva, para permitir que seus pacientes rea-
lizem, com seguranca, as atividades relacionadas ao exercicio.

Asma/broncoespasmo induzido pelo exercicio

O Broncoespasmo Induzido pelo Exercicio (BIE), anteriormente denomina-
do “Asma Induzida pelo Exercicio”, é definido como o estreitamento transitdrio das
vias aéreas em resposta a uma ampla variedade de estimulos broncoconstritores re-
lacionados ao intenso exercicio fisico, apresentando sintomas como tosse, dispneia
e sibilos. Esta afeccao ocorre em um subgrupo de individuos portadores de asma e
em alguns nao-asmaticos [1,2]. Assim, demonstrando uma caracteristica de intensa
hiperresponsividade das vias aéreas, o BIE é mais comum em atletas de esportes de in-
verno e nadadores do que na populacdo em geral e atletas de outras modalidades [3].

A prevaléncia na populacio brasileira foi analisada em 2 estudos de regides
distintas, Recife e Sio Paulo. Ambos demonstraram que criancas e adolescentes as-
maticos apresentam cerca de 45% de prevaléncia de BIE [4,5].

A intensidade da ventilacdo, fator fundamental para o aporte adequado de
oxigénio durante a atividade fisica, também pode ser o “tendao de Aquiles” em indi-
viduos sujeitos a BIE, pois podemos sair de 6 L/min de volume respiratério para mais
de 200 L/min. Além disso, a respiracao torna-se progressivamente oral, a partir do
momento em que o individuo alcanca 30 L/min.

Assim, a respiracao bucal ndo possui a gama de mecanismos presentes du-
rante a adequada respiracao nasal, na qual ha a umidificacao e o aquecimento do ar,
além disso, com o maior fluxo ha maior exposicao a aeroalérgenos, irritantes a muco-
sa e material particulado, o que em longo prazo pode participar da fisiopatologia de
doengas respiratorias como a asma e a rinite mista [6,7].

A fisiopatologia do BIE ainda nao é totalmente descrita, todavia, estudos in-
dicam que, possivelmente, ha correlacio entre resfriamento das vias aéreas através
do ar inspirado e o posterior reaquecimento das vias aéreas ap6s o exercicio [8]. Ou-
tra hipotese proposta esta relacionada a desidratagao das vias aéreas, que através da
intensidade da ventilacio, resulta em um aumento da osmolaridade do fluido local,
elevando o movimento periciliar e, consequentemente, aumentando a agua na luz
bronquica [9]. Assim, liberaria mediadores inflamatérios levando a broncoconstric-
cdo através da contraciao da musculatura lisa e edema [10]. A imunologia do exercicio
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poderia explicar a terceira hipdtese para esta patologia multivariada, ja que atletas
de alto rendimento atravessam periodos de imunossupressao transitéria chamada
“Janela Aberta”, na qual estes encontram-se mais susceptiveis, principalmente, as
quais podem exacerbar sintomas pré-existentes ou provocar broncoconstric¢ao iso-
lada [11-13].

O diagndstico de asma pode ser feito com base em uma histoéria de sintomas
caracteristicos (tosse, sibilos, dor no peito e dispneia) e documentacao de limitacao
de fluxo de ar variavel, por meios de espirometria com prova broncodilatadora ou
testes de broncoprovocagao, ja que o diagnoéstico clinico no BIE, pode ser compli-
cado [14]. O diagnoéstico do BIE utiliza a variagao no VEF1 antes e em sequéncias de
5, 10, 15 e 30 minutos apos os testes de provocacao, através de veiculos como esteira
ou bicicleta ergométrica. As manobras de expiracdo forcada devem ser realizadas de
forma padronizada, e o calculo da variacao deve ser realizado em relacao ao valor
basal, sendo a reducao do VEF1 > 10% ou 15%, 0s quais sdo observados em um ou dois
momentos da avaliacao, dependendo da literatura [14]. Para a realizacao do teste de
provocacao, o atleta ndo deve praticar qualquer exercicio nas 4 horas precedentes,
pois isto poderia levar a um resultado falso negativo, devido a refratariedade neste
periodo [1,16].

Diagndsticos diferenciais ao BIE devem sempre ser considerados, como o La-
ringoespasmo Induzido pelo Exercicio, Rinite mal controlada, Refluxo Gastroesofagi-
co e Sindrome de Hiperventilagao. Os objetivos do tratamento da asma sao alcancar e
manter o controle da mesma, melhorar a fungao pulmonar e prevenir fatores de risco
para eventos agudos, como exacerbacdes. Em relagao especificamente ao BIE depen-
dera diretamente da correlacio com asma ou nao [17,18].

Medidas ambientais e mascaras podem ajudar a reduzir os efeitos de exposi-
cdo ao ar frio em atletas de esportes de inverno ou a inalacao de particulas de poluen-
tes atmosféricas [19].

Além destes, o aquecimento pré-exercicio pode resultar em uma reducao da
broncoconstri¢ao por exercicio em cerca de 50% dos individuos, sendo este realizado
por pelo menos 10 a 15 minutos, atingindo até 60% da frequéncia cardiaca maxima.
Entdo, o atleta entrard em um “periodo refratario” induzido pela liberacao de pros-
taglandinas protetoras [20].

Existem poucos ensaios clinicos randomizados para uma andlise adequada
da farmacoterapia para o tratamento da BIE. Entretanto, os glicocorticdides inalados
sao a base da terapia para asma, ja que esta é, basicamente, uma patologia de carac-
teristicas inflamatoérias [16], esses agentes, por via inalatéria, sio permitidos pelas
autoridades esportivas, como a World Anti-doping Agency (WADA) e a Autoridade
Brasileira de Controle de Dopagem (ABCD) [22,23].

A estratégia mais comumente utilizada para atletas portadores ou nao de
asma e que apresentam a BIE é o tratamento com glicocorticdides inalados, de B2-a-
gonista inalatério antes do exercicio (regular ou em caso de necessidade) em associa-
¢do ou ndo com os antagonistas do receptor de leucotrienos (montelucaste) [1,23].
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Os B-agonistas de longa duragao siao boas op¢des para atletas, ja que possuem
acao broncodilatadora de até 12h, diferentemente do salbutamol, principal B-agonis-
ta de curta duracao com acao de até 3h [18]. O formoterol e o salmeterol (B-agonistas
de longa duracao) nao tém restri¢ao de uso WADA. A associagao com corticosteroide
inalatdrio cada vez mais esta presente, deixando a prescrigao isolada de B-agonistas
no passado, ja que esta interacao minimiza a taquifilaxia e favorece o controle da
inflamacao [17].

A imunoterapia para aeroalérgenos tem eficdcia limitada em relacdo direta
com o BIE, pois nao existem amplos estudos, todavia, a imunoterapia é amplamente
utilizada na asma de origem alérgica, assim, deve-se analisar, em conjunto com o
especialista, esta possibilidade, pois além de ser um fator modificador da histoéria
natural da doenga, ndo é um tratamento caracterizado como doping [17,21,24].

Assim, devemos ressaltar que o profissional de satide deve atuar tanto pela
satde do individuo quanto pelo bem-estar do instrumento de trabalho do individuo,
seu corpo, ja que qualquer reducao da capacidade fisica pode ser a linha entre a vito-
ria e a derrota.

Laringoespasmo induzido pelo exercicio

Laringoespasmo induzido pelo exercicio (LEIEs) constituem um grupo de
afec¢des causadoras de obstrucdo laringea durante exercicio, entre estas estao larin-
gomalacia induzida por exercicio (LIE, uma obstrucao supraglotica causada pelo co-
lapso da aritenoide) e disfuncao das cordas vocais induzida pelo exercicio (DCVIE)
[25,26].

LEIEs apresentam sintomas semelhantes a asma induzida pelo exercicio e pos-
sui alta prevaléncia entre a populacao, entretanto, ainda é confundida com a AIE, o
que provoca um diagnoéstico equivocado, todavia, muitos nao possuem asma associa-
da [27,28]. A prevaléncia de LEIE é de, aproximadamente, 5% a 7% entre adolescentes
e adultos jovens [29].

A obstrugao supragldtica aparenta preceder o estreitamento glético inspira-
tério, em maior propor¢ao do que durante o periodo expiratdrio [20]. Este e outros
fatores anatomo-fisioldgicos proporcionam algumas hipdteses que sugerem que o
LIE possui etiologias variadas, sendo estes o tamanho da laringe, o qual poderia con-
tribuir como fator causal ou facilitador, como durante a puberdade, quando o diame-
tro da laringe de mulheres comeca seu processo para alcan¢ar um diametro menor em
relagdo aos homens, explicando a maior prevaléncia de mulheres adolescentes com
relato de LIE [30,31].

Outra hipdtese etioldgica envolve a diferenca de pressio durante o aumento
da intensidade em uma atividade fisica que, normalmente, exige movimentos respi-
ratorios acelerados. Assim, seria um fendmeno parcialmente passivo, no qual o au-
mento do esfor¢o e da ventilacio aumentaria a pressao transmural negativa [32].
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Além disso, o movimento anterior da epiglote realiza uma tensao as estrutu-
ras adjacentes e facilitaria o fechamento supraglotico, devido, principalmente, a alta
tensdo da prega ariepigldtica, puxando a mucosa da aritenoide anteriormente, dimi-
nuindo a circunferéncia da laringe [33].

Uma terceira hipdtese seria uma hipersensibilidade das vias aéreas superiores,
em um reflexo fisioldgico da regido gldtica para evitar aspiracao, o que poderia expli-
car uma aducao local inadequada [33].

Além destas hipoteses, foi proposta uma quarta possibilidade para a origem
dos sintomas, a qual estaria intimamente relacionada ao refluxo gastroesofagico, ja
que ap6s o refluxo acido atingir a area laringofaringea induziria a um estado de hipe-
rexcitabilidade [34]. Assim, é indicado a pesquisa diagnostica complementar e propor
tratamento com inibidores da bomba de prétons. Devemos lembrar que a prevaléncia
de refluxo na populagao varia entre 10% e 60% [35]. Logo, esta seria uma hipodtese
razoavelmente importante em ser aventada.

O manejo do LEIE, ainda, estd em ampla discussao e sem um consenso defi-
nido, principalmente, devido a heterogeneidade da etiologia e dos possiveis fenoti-
pos envolvidos. Assim, é indicada uma avaliacdo criteriosa, na qual se exclua fatores
predisponentes e irritantes que possam desenvolver a obstrucao, além da exclusao de
diagnosticos diferenciais, entre eles o broncoespasmo induzido pelo exercicio. Estu-
dos também associagao terapia psicolégica como fator complementar no tratamento
[36,37].

Alguns relatos buscaram identificar possiveis terapias como o uso do brome-
to de ipratropio inalado antes da atividade, a qual reduziria a disfuncao das cordas
vocais [38]. Além das abordagens descritas anteriormente, deve-se avaliar a possivel
intervencao cirirgica juntamente como o cirurgiao otorrinolaringologista.

Anafilaxia induzida pelo exercicio

” “

Anafilaxia é derivado da lingua grega ana (“inversiao”, “repeticao”) e phyla-
xis (“guarda”, “imunidade”), tendo sido adotado por Charles Robert Richet e Paul
Portier em 1902 [38]. E caracterizada por uma reacio de hipersensibilidade intensa
e potencialmente fatal que resulta de uma liberacio sistémica de mediadores infla-
matorios mastocitarios e basofilicos como a histamina, os leucotrienos, a triptase,
possuindo, muitas vezes, correlagio com uma reagao envolvendo a imunoglobulina
E (IgE) [38,39].

As reagdes anafilaticas possuem intensa correlacio com alguns alérgenos co-
muns ao nosso meio como alimentos, anti-inflamatorios, B-lactimicos e veneno de
insetos (abelhas e vespas), devido a sensibilizagao prévia (IgE especificas) [40]. To-
davia, existem quadros anafilaticos, nos quais o paciente nao possui sensibilizacdo
ao agente causador, como na desgranulacao direta de mastdcito apds o estimulo do
receptor MRGPRX2 por farmacos (quinolonas, bloqueadores neuromusculares, icati-

banto, opioides), mastoparano veneno de vespas e substancia P [41,42].
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A caracterizagao clinica de anafilaxia, ainda, ndo é consensual. O quadro cli-
nico inicia-se cerca de 5-30 minutos apos a exposicao ao alérgeno, entretanto, pode-
-se observar sintomas em até 6h.

As manifesta¢des ocorrem, geralmente, com comprometimento cutaneo asso-
ciado a um ou mais dos sistemas respiratorio (70%), cardiovascular (10-45%), sistema
nervoso central (10-15%) e trato gastrintestinal (30-45%). No entanto, nao se deve ne-
gligenciar uma possivel anafilaxia, caso nao haja comprometimento cutaneo [42,43].

Quadro 1 - Sinais e sintomas de anafilaxia

Cutdneos/ subcutaneos/ mucosas

Rubor, prurido, urticaria, angioedema, rasf morbiliforme, erecao pilar

Prurido labial, da lingua e do palato: pruride palme-plantar e no coura cabeiuda
Edema dos labios, da lingua e da avula

Prurido periorbital, eritema e edema, eritema conjuntival, lacimejamenta
Palidez, sudorese, cianose [abial e de extremidades

Sistema respiratorio

Laringeo: prurido e aperto na garganta, disfagia, disfonia, rouquidao, tosse seca, estridor, sensacdo de prurido
na canal auditivo externo

Pulmes: respiagao curta, dispneia, aperto no peito, sibilancia

Mariz: prurido, congestdo, rinorreia, espirmos

Aparelho cardiovascular

Hipotensao, sensacao de fragueza, taquicardia, vertigemn, sincope, estado mental alterado
Dor no peito, arritmia

Sistema gastrintestinal

Mausea, dor abdominal em calica, vamitos, diarreia

Dutros

Contragbes uterinas, convulsges, perda de visao, zumbido, sensagdo de morte iminente, perda de controle de esfincteres,
estado mental alterado

Fonte: Modificado de Guia para manejo da anafilaxia-2012 - Grupo de Anafilaxia da ASBAI. Rev Bras
Alerg Imunopatol 2012;35(2).

O diagnostico diferencial da anafilaxia deve ser levado em consideracao, to-
davia, menosprezar uma possivel anafilaxia pode levar o paciente ao dbito. Assim,
qualquer afeccio que atue em pele e mucosas, possa causar laringotraqueite, a obs-
trucao bréonquica ou uma exacerbacao de asma, assim como a sincope vasovagal,
embolia pulmonar e outras emergéncias nos demais sistemas correlacionados com a
anafilaxia [42].

A anafilaxia induzida pelo exercicio (AIE) é uma afeccao inicialmente relata-
da por Maulitz et al. [44], em 1979, 0 qual descreveu um quadro de hipersensibilidade
ocorrido em atividade fisica vigorosa precedida por uma ingestao de marisco (cama-
rao e ostras) entre 5 e 24h antes.

Estima-se que AIE possa ter a incidéncia entre 7 e 9% dentro da epidemiolo-
gia da anafilaxia [45], podendo ocorrer em qualquer intensidade de atividade fisica.
Estudos demonstraram que esportes com menor exigéncia cardiovascular possuem
menos relatos [46].

Os alimentos com maior envolvimento na anafilaxia induzida por exercicios
com dependéncia alimentar IgE-mediada sdo: trigo (com correlacio com o 5-omega-
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-gliadina), crustaceos, amendoim, milho, leite de vaca, soja, farinhas contaminadas
com acaros e frutas da familia das Rosaceae (péssego, néspera, ameixa, alperce, cereja
e outras) [44,47]. A sintomatologia pode-se iniciar durante ou apds o exercicio, no
entanto, a maioria ocorre cerca de 30 minutos apos cessar a atividade [44].

A AIE, também, pode ter medicamentos como gatilho, principalmente, an-
ti-inflamatérios nao-esteroidais e antibidticos (cefalosporinas), sendo necessaria a
interacao entre a medicacao e a atividade fisica [44].

Diversas hipoteses tém sido sugeridas para explicar essa enfermidade. A hi-
potese mais aceita seria a correlacao da atividade fisica com o aumento da perme-
abilidade gastrointestinal [44]. Esta fisiopatologia estaria relacionada ao aumento
de receptores para IgE de baixa afinidade nas células da mucosa intestinal, o que,
em pacientes com alergia alimentar, poderia estimular a cascata inflamatéria poten-
cializada pelo fluxo sanguineo aumentado o exercicio fisico. Estudos demonstraram
que o exercicio e o AAS intensificam a absorcao de alergénos, principalmente, a dme-
ga-5-gliadina presente no trigo. Assim, caso ocorra ou seja propositalmente realiza-
da uma provocacao alimentar com exercicio ou AAS poderia induzir a manifestacao
anafilatica [44,47].

A transglutaminase poderia alterar absorcao de alérgenos alimentares, o que
em associacao ao exercicio poderia acelerar o processo de distribuicao de alérgenos.
Outros gatilhos com descricao na literatura seriam ambientes de temperatura eleva-
da ou reduzida, alta umidade, exposicao ao polen sazonal, principalmente em paises
do hemisfério norte, bebidas alcodlicas, estresse, infeccao e periodo menstrual [48].

O diagnostico possui inteira relagio com uma boa anamnese. Todavia, a do-
sagem de triptase sérica apos o quadro suspeito ou confirmado de anafilaxia indu-
zida pelo exercicio, poderia confirmar este, assim como na anafilaxia, viabilizando a
posterior intervengao preventiva quanto ao alérgeno desencadeante da reagao. Desta
forma, é essencial a pesquisa de sensibilizacao alérgica a alimentos. Entretanto, caso
a historia e a busca por sensibilizagao (IgE especifica) ndo sejam claros, o teste de
provocagao serd uma ferramenta importante.

Nao ha um teste de provocac¢ao padronizado exclusivamente para AIE. Entre-
tanto, o protocolo de Bruce é um teste de exercicio maximo que utiliza esteira ergo-
métrica, e estimula o aumento da velocidade e inclinacido a cada 3 minutos, assim,
devido a sua facil reprodugao este teste é amplamente utilizado em associagio com
ingesta prévia do alimento dito causador da reaciao. Devemos lembrar que o ambien-
te deve ser controlado, os sinais vitais devem ser monitorados continuamente e o
teste deve ser realizado sob supervisio médica. Deve ser solicitado ao paciente que
suspenda anti-histaminicos e antagonistas de leucotrienos, pelo menos, 3 dias antes
do teste de provocacao [49-51].

Ap0s a hipotese diagnostica ser proposta deve-se oferecer o aporte necessario
para o bem-estar do atleta ou praticante de atividade fisica. Todos os pacientes devem
receber prescrigao e treinamento para manejo de epinefrina autoinjetavel. Além dis-
so, o paciente deve ser educado sobre os sintomas caracteristicos da anafilaxia, seus
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possiveis gatilhos (evitar alimentos entre 4-6h prévias ao exercicio, evitar aspirina e/
ou AINEs entre 24 e 48h prévias a atividade) envolvidos em cada caso, e recomenda-se
a realizacdo de atividades fisicas sempre acompanhado. Os anti-histaminicos H1 po-
dem e devem ser utilizados de acordo com a sintomatologia, de maneira regular ou
antes da atividade fisica, caso o especialista julgue necessario [41,44].

Urticarias cronicas induzidas

De acordo com as diretrizes atuais, a urticaria é definida como uma condi-
cao determinada pelo aparecimento de urticas, angioedema ou ambos. A urtica é
caracterizada por uma lesao com edema central de tamanho variavel, quase sempre
circundada por eritema, sensagao de prurido ou queimacao, e natureza fugaz, com a
pele voltando ao seu aspecto normal entre 30 minutos e 24 horas. O angioedema, por
sua vez, se apresenta como edema stibito e pronunciado da derme inferior e subcuta-
neo, ou mucosas, com sensa¢ao de dor no local, e resolucao mais lenta que as urticas,
podendo durar até 72 horas [52].

A urticaria é classificada quanto a duragao das manifestacdes clinicas em
aguda quando os sinais e sintomas persistem por menos do que 6 semanas, ou cro-
nica nos casos em que se manifesta diariamente ou quase diariamente por 6 ou mais
semanas. A urticaria cronica (UC), por sua vez, pode ocorrer espontaneamente, ou ser
induzida por estimulos especificos, como frio, calor, pressio, aumento da temperatu-
ra corporal (urticaria colinérgica), etc.[52]

A urticaria colinérgica e a urticaria ao frio sao situacoes de importancia a
serem consideradas no contexto da pratica esportiva [53]. A urticaria colinérgica se
caracteriza pelo surgimento de lesoes micropapulares, relacionadas a elevagao da
temperatura corporal, a partir de exercicio fisico ou aplicacao local de calor; além do
estresse emocional, comidas picantes ou bebidas quentes. As lesdes possuem, apro-
ximadamente, entre 1 e 3 mm, localizando-se em tronco e membros superiores. As
lesoes tendem a durar 15 a 60 minutos e podem estar associadas ao angioedema local.
Na suspeita de urticaria colinérgica é importante diferencia-la da anafilaxia induzi-
da pelo exercicio, urticaria aquagénica, urticaria adrenérgica e urticaria colinérgica
induzida pelo frio [54,55].

O teste de provocagao para confirmar urticaria colinérgica, também possui
como objetivo descartar a anafilaxia induzida pelo exercicio. Um protocolo padroni-
zado para diagnosticar e medir os limiares de urticaria colinérgica, usando a ergome-
tria com controle da frequéncia cardiaca tem sido proposto. O teste é realizado por
ergometria com controle da frequéncia cardiaca, assim, o paciente se posiciona na
bicicleta ergométrica e inicia as pedaladas, sendo instruido, de maneira que a frequ-
éncia cardiaca se eleve em 15 batimentos por minuto a cada 5 minutos, alcan¢ando
90 batimentos por minuto acima do nivel basal apds 30 minutos. O tempo para o sur-
gimento da urticaria é inversamente proporcional a intensidade da doenca (imagem
1), ou seja, quanto menor o tempo para o surgimento das lesoes, mais grave é consi-
derada a urticaria colinérgica [54].
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Imagem 1 - LesOes compativeis com urti-
caria colinérgica apds teste de provoca-
¢do. Cortesia do Servico de Imunologia
HUCFF-UFR]J

A terapia de primeira escolha é composta por anti-histaminicos nao-sedati-
vos. Entretanto, existem alternativas para casos refratarios como o omalizumabe, um
anticorpo monoclonal anti-IgE [54].

A urticaria ao frio é definida pelo surgimento de urticas apos exposicao ao
frio, seja por objetos solidos, ar ou liquidos frios. As lesoes geralmente sio limitadas
ao local de contato com o frio (urticas e angioedema), porém podem ser generaliza-
das e acompanhadas por manifestagdes sistémicas, inclusive com evolugao para insu-
ficiéncia respiratoria aguda e anafilaxia. Estas ocorrem principalmente em situacoes
como carregar objetos refrigerados, nadar em agua gelada, permanecer ou entrar em
ambiente refrigerado, o que pode colocar nadadores e esquiadores em elevado risco
[52,56].

Os métodos de provocagao para urticaria ao frio incluem o classico “teste do
cubo do gelo” (imagem 2A e 2B) e o TempTest® (imagem 3A e 3B) [54]. O manejo da
urticaria ao frio inclui: evitar exposicao ao frio, bebidas ou alimentos frios; anti-his-
taminicos nao-sedantes nas doses recomendadas ou até quadruplicadas; em casos
selecionados o uso de omalizumabe. Nos casos graves, com anafilaxia ao frio, um
plano emergencial deve ser instituido, inclusive com a prescricao de autoinjetores de
adrenalina, a qual é a medicacao padrao-ouro em quadros graves envolvendo media-
dores inflamatorios, como a histamina [54].

A Urticaria por Pressdo Tardia (UPT) é uma condicao na qual o edema do tecido
profundo ocorre varias horas apés um estimulo de pressio sustentado, por exemplo,
usando um protetor bucal, aderéncia prolongada de equipamentos esportivos, nas
solas dos pés apds corrida, ou nas nadegas apos ciclismo de longa distancia ou remo.
A resposta terapéutica é varidvel aos anti-histaminicos e uso de doses quadruplicadas
muitas vezes se faz necessario. O omalizumabe, dapsona, sulfassalazina, anti-TNF, e
teofilina também ja foram utilizadas para o controle dos sintomas da UPT [54,57,58].
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Imagem 2 - (A) Teste de provocagao com cubo de gelo (Teste do cubo de gelo)
para diagndstico de urticaria ao frio; (B) Teste de provocacdo com “cubo de
gelo” positivo para urticaria ao frio. Cortesia do Servi¢o de Imunologia HUCF-
F-UFRJ

Imagem 3 - (A) TempTest® -Instrumento voltado para teste de provocagao em urticaria ao frio e urti-
caria ao calor; (B) Realizacao do teste de provocacao especifico para urticaria ao frio através do Temp-
Test®. Cortesia do Servi¢o de Imunologia HUCFF-UFR]

A Urticaria por Pressdo Tardia (UPT) é uma condi¢ao na qual o edema do tecido
profundo ocorre varias horas apés um estimulo de pressdo sustentado, por exemplo,
usando um protetor bucal, aderéncia prolongada de equipamentos esportivos, nas
solas dos pés apds corrida, ou nas nadegas ap6s ciclismo de longa distancia ou remo.
A resposta terapéutica é varidvel aos anti-histaminicos e uso de doses quadruplicadas
muitas vezes se faz necessario. O omalizumabe, dapsona, sulfassalazina, anti-TNF, e
teofilina também ja foram utilizadas para o controle dos sintomas da UPT [54,57,58].
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A urticaria solar ocorre em individuos logo apds a exposicao ao sol. O manejo
inclui protecao de barreira, uso de filtros solares e anti-histaminicos antes da expo-
sicao ao sol. Diferentes modalidades terapéuticas foram descritas, de acordo com a
intensidade dos sintomas: protetores solares, anti-histaminicos orais, ciclosporina,
dessensibilizacio com diferentes tipos de fototerapia, omalizumabe, plasmaférese,
Imunoglobulina Intravenosa (IgIV), afamelanotide, entre outros. Embora tenham
sido propostas recomendagdes terapéuticas no contexto das urticarias cronicas, nao
ha diretrizes ou consenso que definam a abordagem especifica para urticaria solar
[54,57].

A urticdria aquagénica é incomum e representa uma reacao do corpo a agua;
isso é independente da temperatura. Anti-histaminicos H1 e terapia com UV sao em-
pregados para o tratamento desta doeng¢a com resposta variavel [54,57].

Angioedema hereditario

Angioedema hereditario (AEH) é uma doenca rara, potencialmente fatal ca-
racterizada por crises de edema cutaneo, submucoso e ndo correlacionado com urti-
cas (imagem 5). Os pacientes com AEH apresentam um defeito quantitativo ou qua-
litativo do inibidor de C1 (C1-INH), enzima da superfamilia SERPINA que atua como
serinoprotease. Posteriormente foi definido um novo grupo de pacientes com AEH
com C1-INH normal [58].

Imagem 4 - Volumoso angioedema de labios em
paciente portador de angioedema hereditario.
Cortesia do Servi¢o de Imunologia HUCFF-UFR]

Sdo definidos trés tipos de AEH: 1) AEH com deficiéncia quantitativa de C1-I-
NH (anteriormente designado como AEH C1-INH de Tipo I); 2) AEH com disfuncao
de C1-INH (anteriormente designado como AEH C1-INH de Tipo II); e 3) AEH com
C1-INH normal (anteriormente designado como AEH de Tipo III) [58-60].
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O principal mediador do angioedema em pacientes com AEH-1/2 é a bradici-
nina através da ligacao deste mediador ao seu receptor B2, que é constitutivamente
expresso em células endoteliais, e interfere nas jun¢oes endoteliais, aumentando a
permeabilidade vascular [61].

Pacientes com AEH sofrem de episédios de angioedema recorrente envolven-
do a pele e a submucosa de varios 6rgaos. Os locais mais comumente afetados sao:
face, extremidades, genitalia, orofaringe, laringe e o sistema digestério. No entanto,
manifestacoes clinicas raras, como dor de cabega intensa, retencao urindria e pancre-
atite aguda, também podem ocorrer [61].

Embora muitas das crises ocorram espontaneamente, foram identificados di-
versos fatores desencadeadores: trauma (mesmo que de pouca intensidade), estresse,
infeccdo, menstruacao, gravidez, consumo de alcool, mudancas de temperatura ex-
tremas, exercicio, uso de inibidores da ECA e uso de estrogénio (anticoncepcionais
e terapia de reposicao hormonal). Na adolescéncia, pode haver aumento substancial
da atividade da doenca, em particular, nas jovens do sexo feminino, devido aos ciclos
menstruais e a utilizacao de contraceptivos orais contendo estrogénio. Como o trau-
ma esta entre as principais causas desencadeantes das crises, atividades fisicas de
impacto/combate devem ser desencorajadas para estes pacientes [61].

O AEH pode se apresentar por edema nao anafilatico das vias aéreas superio-
res, o que pode causar asfixia e morte em atletas, como relatado em um paciente nao
diagnosticado que praticava artes marciais assim como seus familiares [61]. O trata-
mento farmacoldgico para anafilaxia é ineficaz e ndo se deve atrasar o manejo das
vias aéreas. Se ndo diagnosticado, a mortalidade pode chegar a 33% [62,63].

Todos os pacientes com suspeita de AEH-1/2 (ou seja, angioedema recorrente
na auséncia de uma causa conhecida) devem ser avaliados para os niveis sanguineos
de C4, C1INH, e funcao C1INH; e esses testes, se anormalmente baixos, devem ser re-
petidos para confirmar o diagndstico.

A educagdo e a orientagao sdo as ac¢Oes iniciais mais importantes para evitar
consequéncias graves do AEH e para melhorar a qualidade de vida dos pacientes e
de seus familiares. Os pacientes devem receber informacdes por escrito que sejam
relevantes sobre o AEH, incluindo medidas preventivas e um plano de acao para tra-
tamento de crise [59].

A identificacio e a eliminacdo de fatores desencadeantes, como o estresse e 0
trauma, podem reduzir o risco de crises. Esportes de alto impacto e passatempos que
tenham risco de trauma sao contraindicados, da mesma forma que medicamentos
que possam induzir ou prolongar uma crise de AEH, tais como inibidores da ECA,
bloqueadores de receptores de Angiotensina II (BRA), medicamentos contendo estro-
génio e gliptinas. Pacientes que necessitam de contracep¢ao devem receber apenas
progestagenos. Recomenda-se a vacinacao contra hepatites A e B, pois produtos deri-
vados do sangue podem ser utilizados no tratamento do AEH, embora nao se registre
infeccao por estes virus em pacientes que utilizaram os medicamentos atualmente
disponiveis [59].
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A farmacoterapia do AEH é dividida em trés modalidades: profilaxia em longo
prazo, profilaxia em curto prazo e tratamento das crises. Por se tratar de uma biblio-
grafia para emergéncias no esporte nos detivemos a discutir o tratamento das crises
de angioedema nestes pacientes.

Conclusao

O exercicio fisico pode ser um gatilho de diferentes enfermidades (asma, ri-
nite, anafilaxia, urticaria e angioedema hereditario) que prejudicam o desempenho.
O diagnostico precoce de disturbios imunoalérgicos em atletas é importante com o
intuito de implementar medidas preventivas e estratégias de resgate eficazes, permi-
tindo a plena realizacdo do exercicio fisico.
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