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Pensamento

“Um dia percebemos que S0mos muito mais importantes para alguém,

mas nao damos valor a isso...
Um dia percebemos como aquele amigo faz falta, mas ja e tarde

demais...
Enfim... descobrimos que apesar de viver quase 100 anos, esse tempo

todo nao é suficiente

para realizarmos todos 0s nossos sonhos, para dizer tudo o que tem de
ser dito...

O jeito é: ou nos conformamos com a falta de algumas coisas em nossa
vida ou lutamos para realizar todas as nossas loucuras...

Quem nao compreende um olhar tampouco compreendera uma longa

explicagao”

Mario Quitana
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Introdugdo: Dermatophagoides pteronyssinus e D. farinae s&o as espécies de
acaros mais prevalentes e de grande importancia nas doencas alérgicas
respiratérias. Alérgenos de gato também tém demonstrado sua importancia por
suas caracteristicas aerodinamicas. O objetivo deste trabalho foi avaliar a
exposigdo aos alérgenos de acaros da poeira domiciliar (Der p 1 e Der f 1) e
gato (Fel d 1) em hotéis da cidade de Uberlandia, Brasil. Método: Foram
coletadas 150 amostras de poeira de cama e carpete de quartos de 20 hotéis
selecionados na cidade de Uberlandia, entre os meses de julho a outubro de
2002. A umidade relativa do ar e a temperatura foram mensuradas no mesmo
instante da coleta da amostra de poeira. Os niveis dos respectivos alérgenos
foram determinados por ELISA. Resultados: Niveis médios de Der f 1 (11,3
nglg de poeira) foram significativamente maiores que Der p 1 (0,15 pgl/g de
poeira) e Fel d 1 (0,11 uglg de poeira) nas amostras coletadas de cama (P <
0,001), independente das categorias de hotéis. Niveis de Der f 1 foram
significativamente maiores em amostras de poeira coletadas de cama (11,3
nglg de poeira) que de carpete (6,4 ug/g de poeira; P < 0,05). A maioria das
amostras apresenta ou niveis de Der f 1 sensibilizantes elou desencadeantes
de sintomas respiratorios associados a temperatura de 26-31 °C e 36-55% de
umidade relativa do ar, sendo que a presenga de condicionadores de ar nos
quartos ndo influenciou no nivel de alérgenos de acaros. Conclusdo: Estes
resultados indicam que Der f 1 é o alergeno predominante em hotéis da cidade
de Uberlandia, particularmente em amostras de poeira de cama, independente
da categoria do hotel. Além disso, os dados deste trabalho poderdo ser uteis

para o conhecimento e monitoramento dos niveis de alérgenos em hotéis,

visando o bem estar de seus hospedes potencialmente alérgicos.

Palavras Chaves: Acaros da poeira domiciliar, Exposi¢éo alergénica, Der f 1,

Derp 1, Feld 1, Dermatophagoides pteronyssinus, Dermatophagoides farinae,

Felis domesticus, Hotel.




ABSTRACT

Background: Dermatophagoides pteronyssinus e D. farinae are the most
prevalent mite species throughout the world and their allergens are involved in
airway sensitization énd allergic diseases. The importance of cat allergens has
also been demonstrated due to their aerodynamic features. The purpose of this
study was to evaluate the exposure to house dust mite (Der p 1 and Der f 1)
and cat (Fel d 1) allergens in hotels from Uberlandia, Brazil. Methods: One-

hundred and forty-nine dust samples were collected from bedding (mattresses
and pillows) and carpet of bedrooms in 20 hotels enrolled for the study from
July to October 2002. Temperature and relative air humidity were measured at
the same moment of dust sampling. Allergen levels were measured by two-site
ELISA. Results: Mean levels of Der f 1 (11.8 pgl/g of dust) were significantly
higher than Der p 1 (0.15 nglg of dust) and Fel d 1 (0.11 ng/g of dust) in
bedding dust samples (P < 0.001), regardless of the hotel categories. Der f 1
levels were significantly higher in bedding (11.3 pgl/g of dust) than carpet (6.4
ng/g of dust) dust samples (P < 0.05). Most of the samples showed Der f 1
sensitizing and/or exacerbating of allergic symptoms levels associated with 26 -
31 °C temperature and 36 - 55% relative humidity, while the presence of air
conditioners in bedrooms did not influence in the mite allergen levels.
Conclusion: These results indicate that Der f 1 is the most prevalent allergen in
hotels from Uberlandia, especially in bedding dust samples, regardless of the
hotel categories. Furthermore, these data could be useful to the knowledge and

monitoring of allergen levels in hotels in order to promote the comfort and well-

being of their potentially allergic guests.

Key Words: Allergen exposure, House dust mite, Der f 1, Der p 1, Fel d 1,
Dermatophagoides pteronyssinus, Dermatophagoides  farinae,  Felis

domesticus, Hotel.




1. INTRODUCAQ

1.1. Atopia

Refere-se a predisposigéo genética de um individuo a responder
imunologicamente a muitos alérgenos de ocorréncia natural, quando inalados ou
ingeridos, caracterizada por uma produgdo continua de imunoglobulina E (IgE)
(TERR,1997a). O termo atopia foi empregado originalmente por Coca e Cooke em
1923, a um grupo de doengas que envolviam reacdes de hipersensibilidade do tipo |
(ROITT, BROSTOFF; MALE, 1998).

As reagbes alérgicas apresentam varias manifestacdes clinicas, o quadro de
asma e rinite sdo 0s mais comuns enquanto que a dermatite atépica € menos
frequente (TERR, 1997a).

Os alérgenos inalaveis, particularmente 0s presentes na poeira domiciliar
(4caros, fungos e pélo de animais) assim como outras substancias irritantes das vias
aéreas podem ser responsaveis pela sensibilizagdo, desencadeamento ou
potencializagdo de doengas atopicas, especialmente a asma e a rinite alérgica
(GUTMANN; BUSH, 1984).

A sensibilizagio a um determinado alérgeno ambiental é o resultado de uma
complexa inter-relagéo de propriedades fisicas e quimicas de um dado alérgeno, do
modo e freqiiéncia de exposi¢ao, dos fatores ambientais e dos fatores genéticos
préprios do individuo (TERR, 1997a).

Os testes cutaneos de hipersensibilidade imediata sdo importantes na
identificacdo da sensibilizagéo a alérgenos ambientais, sobretudo aos inalaveis
como os alérgenos de acaros domésticos, por ser de rapida execugéo, baixo custo e

seguro, além da preferéncia pelos pacientes alérgicos (SARINHO et al., 2000).

| B




Muitos estudos acerca dos testes cutaneos referem-se ao método e
concentragao de alérgenos adequados, ao critério de pos.itividade e a seguranga dos
pacientes (DREBORG, 1993; NIEMEIJER et al. 1993). Fregientemente sao citados
como testes de alta especificidade e sensibilidade, rapido e de simples execugao,

além de serem econdmicos quando comparados a determinagao laboratorial da IgE

sérica especifica. Entretanto, sdo testes que determinam apenas a presenca ou

auséncia de anticorpos IgE alérgeno-especificos, importantes na patogénese da

doenca alérgica (OWNBY, 1988).

Os testes in vitro para determinag@o dos niveis séricos de anticorpos Igk
especificos, denominados de Radioallergosorbent test (RAST) e Enzyme linked
immunosorbent assay (ELISA), representam um parametro de grande importancia
na identificagdo de agentes etiologicos das doengas alérgicas (ERIKSON, 1989;
SMITH, 1992, WITTEMAN et al., 1996), bem como, na avaliagdo do grau de

sensibilizagdo de pacientes atopicos (PAGANELLI et al., 1998; SILVA et al.,, 2001).

Ao contrario dos testes in vivo, 0S exames laboratoriais in vitro podem ser

empregados para a deteccéo de anticorpos especificos ndo so6 da classe IgE, mas

também de outras classes como IgA, 1gG ou suas subclasses (PEREIRA et al,,
2004; SMITH et al., 1998).

Contudo, classicamente, sabe-se que O diagnostico de asma é
essencialmente clinico, sendo que os testes in vivo como testes de fungdo pulmonar,

testes cutaneos bem como os testes in vitro para a determinagdo sérica de IgE

alérgeno-especifica, s&o Uteis na classificacdo da gravidade e no manejo da doenga.




1.2. Asma

A Asma € uma doenga complexa que'apreslenta etiologia multifatorial
associada a fatores familiares, alergénicos, sdcio-econdmicos € ambientais. A asma
6 caracterizada por processo inflamatério e pela hiperreatividade das vias aéreas a
uma grande variedade de estimulos (MANNINO et al., 1998).

A palavra asma é derivada do grego e significa “dificuldade para respirar”
(KALINER; MCFADDEN, 1988), sendo que, a primeira referéncia a asma é atribuida
a Moses Maimonides, no século XlI, em seu Treatise on Asthma (MAIMONIDES
apoud KALINER, MCFADDEN, 1988).

Em 1662, Van Helmont reconheceu a sensibilidade das vias aéreas de
pacientes asmaticos a estimulos ambientais e que a asma poderia ser induzida
emocionalmente e por efeitos do clima e do tempo (VAN HELMONT apoud
KALINER: MCFADDEN, 1988). Somente em 1868 a asma foi definida como uma
entidade clinica distinta e posteriormente classificada em asma intrinseca e
extrinseca por Henry Hyde Salter (SALTER apoud KALINER; MCFADDEN, 1988).
Em 1910, a asma foi sugerida como um fendmeno alérgico por Meltzer (MELTZER
apoud KALINER; MCFADDEN, 1988).

A asma é caracterizada por apresentar episodios recorrentes de sibilancia,
dispnéia, opressao toracica e tosse, particularmente, & noite e pela manha ao
acordar, além de hiperreatividade bronquica a uma variedade de estimulos,

obstrugdo reversivel do fluxo aéreo (espontaneamente ou com tratamento) e

inflamacao da mucosa (Global Iniciative for Asthma - GINA, 2003).




1.2.1. Epidemiologia da asma

A asma é uma das doengas mais comum da infancia. O risco de

desenvolver asma esta relacionado a presenga da doenca nos pais (NEDDENRIEP;

SCHUMACHER; LEMEN, 1989).

Estima-se que existam mais de 200 milhées de casos no mundo. A
mortalidade por asma ainda é baixa, mas apresenta uma magnitude crescente em
diversos paises e regioes. Nos paises em desenvolvimento, a mortalidade por asma
vem aumentando nos ultimos 10 anos, correspondendo a 5-10% das mortes por
causa respiratoria, com elevada proporgéo de obitos domiciliares (CHATKIN et al.,
1999; WEISS; WAGENER, 1990).

A prevaléncia desta doenga esta aumentando em todo mundo (PESSANO,
ROBERT, 1987). Entretanto, apesar do aparente aumento, esta prevaléncia varia

entre os paises, o que pode ser explicado pelas diferengas ambientais e genéticas

(COOKSON, 1987).

No Brasil, anualmente ocofrem cerca de 350.000 internagbes por asma,
constituindo-se na quarta causa de hospitalizagdo pelo Sistema Unico de Saude
(SUS) e sendo a terceira causa entre criancas e adultos jovens (MINISTERIO DA
SAUDE, 2000).

Estudos demonstram uma associacdo entre alta morbidade / mortalidade e
areas geograficas de baixo perfil socioecondmico, estas areas tendem a apresentar
um namero elevado de densidade populacional, com grande numero de habitantes
por domicilio, havendo intensa exposigao aos alérgenos de barata, de gatos e de
fungos. Em adigao, a admissdo hospitalar por asma é maior para individuos de

condigdo social inferior (AYRES, 1986; CARR: ZEITEL; WEISS, 1992; PATTEMORE

et al., 1986).




Embora a morbidade e a mortalidade da asma estejam aumentando
(WEISS; WAGENER, 1990), o controle dos aléfgenos no domicilio é bastante

negligenciado pelos médicos e pacientes (HUSS et al., 1992).

1.3. Rinite alérgica

Pode-se considerar a rinite alérgica como uma doenga caracterizada
clinicamente por prurido nasal intenso, espirros em salva, obstrugéo nasal e coriza

hialina, em conseqiéncia do intenso processo inflamatério da mucosa nasal

(BOUSQUET; VAN CAUWENBERGE; KHALTAEV, 2001).

1.3.1. Epidemiologia da rinite alérgica

A rinite alérgica afeta no minimo 10 a 25% da populagdo e sua prevaléncia
vem aumentando (BOUSQUET et al., 2002) e desta forma excede a prevaléncia de
muitas outras doengas cronicas (WILLIAMS, 1995).

A maioria dos pacientes asmaticos que sofre de rinite alérgica persistente é
sensibilizada pelos &caros (BOUSQUET; VAN CAUWENBERGE; KHALTAEV,
2001).

Um estudo relatou que apds um curso de 10 anos da doenga, 20% dos

pacientes com rinite alérgica relatam desaparecimento espontéaneo da doenca e

36% relatam melhora (JESSEN; MALM, 1997).

Alguns estudos mostram uma prevaléncia maior de rinite alérgica em

adultos jovens (EATON, 1982 HAGY: SETTIPANE, 1969; VINER; JACKMAN,

1976).




Rinite alérgica esta associada e constitui um fator de risco a ocorréncia de
asma (WRIGHT et al., 1994). A maioria dos pacientes corﬁ asma apresenta sintomas
de rinite alérgica sazonal ou perene (NEUKIRCH et al., 1995).

Rinite alérgica aumenta o custo da asma. Em estudos, os encargos médicos
anuais foram em média 46% mais alto para aqueles com asma concomitante a rinite

alérgica do que para aqueles apenas com asma, levando em consideragéo a idade e

o sexo (YAWN et al., 1999).

1.4. Resposta imune alérgica

Na inflamacé&o alérgica observa-se a sintese de IgE, ativagdo de mastocitos
dependentes de IgE e infiltragdo da mucosa brénquica com linfécitos e eosindfilos
(VARNEY et al., 1992).

Geralmente a resposta imune induz uma resposta protetora, porém, em
algumas situagdes pode gerar uma hiperreatividade imunoldgica e ser lesiva aos
tecidos. Alguns antigenos presentes na poeira, polens, drogas, alimentos s&o
considerados alergénicos e sdo capazes de induzir resposta alérgica (COTRAN,;
KUMAR; ROBBINS, 1991).

A resposta alérgica depende da natureza do estimulo antigénico e de varias
etapas da resposta imune do hospedeiro (MARONE, 1998).

O alérgeno é processado pela célula apresentadora de antigeno (APC)
resultando na formagdo de peptideo. Este peptideo é apresentado junto ao
complexo principal de histocompatibilidade (MHC) de classe |l ao receptor da célula
T (TCR) CD4+ (MARONE, 1998). As moléculas co-estimuladoras B7-1/B7-2

(CD80/CD86) e CD28 séo exigidas para a completa ativacdo das células T (ABBAS;

LICHTMAN; POBER, 1998).



A IL—4 é um fator de crescimento e diferenciacéo para as células T, em
particular &s células Th2 a partir de células T virge'ns est|imuladas. Desempenha um
papel critico nas respostas inflamatorias mediadas pela IgE e eosindfilos (ABBAS;
LICHTMAN; POBER, 1998). A IL-4 também estimula a expressao de molécula—1 de
ades3o celular vascular (VCAM-1) nas células endoteliais, aumentando a ligagao
dos mondcitos, linfécitos e especialmente eosindfilos (ABBAS; LICHTMAN; POBER,
1998).

A célula Th2 ativada expressa ligante CD40 e produz citocinas indutoras da
sintese de IgE como IL-4, IL-13 e também IL-5 que ativa eosindfilos, basdfilos e
mastocitos (GALLI; LANTZ, 1999). A igE liga-se aos receptores de alta afinidade
(FclIRl) nos mastocitos e basofilos que degranulam, liberando mediadores da

inflamacgéo alérgica (MARONE, 1998).

A célula Th2 produz IL-5 e a sua principal fungéo é estimular o crescimento
e a diferenciacao dos eosinofilos € ativar eosinofilos maduros. A atividade da IL-5 €
complementada pelas atividades da IL—4 contribuindo para as crises alérgicas
(ABBAS; LICHTMAN; POBER, 1998; VAN NEERVEN et al., 1996) e da interleucina-
13 que direciona o isotipo da célula B para a sintese de IgE (HOWARTH, 1998).
Entretanto, a ativagéo de células Th1 produz interferon-y (IFN-y) que inibe a sintese
de IgE pelas células B (HOWARTH, 1998).

A ligagdo da IgE com mastécitos e basofilos induz a sintese e a liberagao de
varias citocinas: IL-1, 1L-3, IL-4, IL-5 e IL-6, GM-CSF (fator estimulador de
crescimento das colonias de granulocitos e macrofagos) e TNF-alfa (fator de necrose

tumoral—alfa), as quais tém importancia fundamental em todas as etapas de uma

reagao alérgica (TERADA et al., 1994).



Eotaxina & um fator quimiotatico associado com a inflamagéo alérgica

(GALLI; LANTZ, 1999), uma quimiocina que faz barte de uma grande familia de

citocinas que compartilham a capacidade de estimular o movimento leucocitario
(quimiocinese) e dirigido (quimiotaxia) (ABBAS; LICHTMAN; POBER ,1998).

O CCR3 é o receptor para eotaxina e outras quimiocinas do tipo CC (familia
de quimiocinas com 2 residuos de cisteina adjacentes), que estdo presentes nos
linfocitos Th2, basdfilos e eosinofilos (MARONE, 1998), porém nao se sabe se CCR3
é o principal receptor de fatores quimiotaticos para os linfocitos Th2 (SALLUSTO,;
LANZAVECCHIA; MACKAY, 1998).

As células Tyd estariam envolvidas no reconhecimento de alérgenos, devido
a grande expansé@o de macréfagos alveolares das vias aéreas de pacientes
asmaticos, além de células dentriticas, células T apresentando estruturas
particulares de superficie CD1, TCRy5 e talvez antigenos NK1.1 como também
moléculas coestimulatorias (B7 e CD28), o sistema imune dos individuos atopicos
reconheceriam alérgenos inalados (SPINOZZ! et al., 1998).

Estas células Ty podem atuar como primeira linha de defesa, podendo
limitar a extensao de uma infecgdo até que a resposta imune por células Taf - MHC
restrita (ROITT, BROSTOFF; MALE, 1998). As células Tyd promovem uma resposta
rapida, porém fraca (SPINOZZI et al., 1998).

Os alérgenos, em relagédo a sua atividade proteolitica, podem ativar
diretamente as células (ROCHE; CHINET; HUCHON, 1997). Tem sido mostrado que
os alérgenos como &caro da poeira domiciliar, ativam células epiteliais in vitro
(THOPSON, 1998). Eles induzem a liberago de citocinas e de toxinas (KING et al.,
1998) e desta forma tem potencial para induzir inflamagdo da via aérea

independente de IgE. Além disso, Dermatophagoides pteronyssinus € capaz de



alterar as jungdes epiteliais (WAN et al., 1999) e assim aumentar a permeabilidade

epitelial (WINTON et al., 1998).

1.4.1. Fisiopatologia

A fase imediata da resposta imune alérgica e caracterizada clinicamente por
um rapido broncoespasmo que atinge o maximo em 10 a 15 minutos, podendo
cessar em uma hora. Reagoes bioquimicas provocam a degranulagdo das células e
a liberagdo de mediadores quimicos pré-formados (histamina, heparina, tripsina e
fatores quimiotaticos) ou neoformados como as prostaglandinas principalmente a
PGD2: leucotrienos C4, D4 e E4; além do fator ativador plaquetario (PAF)
(GEORGITIS; STONE; GOTTSCHLICH, 1994). Esses mediadores promovem
aumento da permeabilidade vascular, estimulo na secre¢do glandular e nas
terminacdes nervosas, através de células inflamatdrias e também modula a liberagao
de mais mediadores (RAPHAEL et al., 1991).

Na fase tardia, ocorre uma eosinopenia sanguinea que dura geralmente 24
horas. Os eosindfilos ficam retidos na circulagdo bronquiolar, por atuagéo de
moléculas e proteinas de adesao, derivadas do endotélio microvascular, para depois
encaminharem-se ao lamen bronquico. O granulo de eosindfilos contém aita
concentragéo de proteinas basicas, ricas em arginina que séo toxicas para o epitélio
brénquico e séo estimuladoras da hiperreatividade brénquica (HRB) (DVORACEK et
al., 1984).

Na resposta tardia as interleucinas do tipo Th2 (IL-3, IL-4, IL-5, 1L-13)
representam os principais mediadores quimicos e também os quimiotaticos celulares

@ as moléculas de adesdo (GALLI; LANTZ, 1999).
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1.4.2. Regulagao da sintese de IgE

Individuos atépicos produzem altos niveis de Igé especifica em resposta a
um alérgeno enquanto que, individuos normais sintetizam pouca quantidade de IgE
especifica (ROMAGNANI, 1990).

As células T auxiliadoras (Th) e suas citocinas contribuem para a regulagdo
da sintese de IgE especifica. Acumulos de linfocitos que apresentam perfil Th2 tém
sido demonstrados nos sitios de reacédo de hipersensibilidade imediata na mucosa
bronquica e na pele, sendo que O sangue circulante de individuos atopicos
apresenta maior numero de células T antigeno-especificas que secretam IL-4 e IL-5
do que individuos néo atdpicos. Essas citocinas estariam atuando na mudanga do

isotipo IgE pelos linfocitos B, recrutamento e ativagdo de eosindfilos (ABBAS;

LICHTMAN; POBER, 2000).

1.4.3. Fatores genéticos

Uma pesquisa em relagéo ao genoma tem demonstrado que muitos “loct”
genéticos estariam envolvidos nesta doenga (DANIELS et al., 1996).

Determinados genes que predispéem a asma estariam influenciando na alta
produgdo de citocinas, as quais estariam envolvidas no desenvolvimento da resposta
imune alérgica (padrdo Th2), como 0s genes presentes no cromossomo 5, em uma
regido denominada JL-4 gene cluster (genes codificadores de IL-4, IL-5, IL-9, IL-13)
(MARSH et al., 1994); na resposta especifica a antigenos pela diferente afinidade
das moléculas HLA, em especial genes HLA classe Il como Dw2 e DR2; na ativagéo

do gene de IL-4 através do gene STAT6 que codifica um fator nuclear para sua

ativagao e também na alteragéo do sinal gerado pelo FceRI devido a uma mutacéo
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pontual no gene que codifica a subunidade p do FceRl, localizado no cromossomo

11 (BARNES; MARSH, 1998).

1.4.4. Hist6ria natural de exposigdo alergénica

Uma maior permanéncia das pessoas em ambiente fechado ou domeéstico
fazem com que elas fiquem em contato constante com carpetes, cortinas, animais
domésticos, moveis estofados entre outros, e isto tem contribuido para um aumento

no numero de individuos alérgicos (PLATTS-MILLS, 1996).

A sensibilizacdo a um determinado alérgeno ambiental é o resultado de uma
inter-relacéo das propriedades fisicas e quimicas de um dado alérgeno, do modo, da

quantidade de exposigéo, dos fatores ambientais e genéticos do individuo exposto

(TERR, 1997b).

A exposigdo precoce aos acaros da poeira domiciliar entre outros alérgenos,
em quantidades elevadas, é considerada crucial para a sensibilizagdo. Ao contrario,
a interrupgdo do processo de sensibilizacdo primaria a agentes inaléveis pode

protelar ou mesmo prevenir 0 aparecimento de doengas alérgicas (PRESCOTT et

al., 1999).

1.5. Natureza dos antigenos

Um dos principais agentes etiologicos sdo os alérgenos inalaveis,
veiculados principalmente pela poeira domiciliar, sendo que Os acaros Sao 0s
maiores responsaveis pela alergenicidade da poeira (MIYAMOTO, 1995).

Os alérgenos de acaros domiciliares estdo contidos principalmente em suas

bolotas fecais (10-20 pm). Com aproximadamente 500 acaros por grama de poeira

domiciliar ou 10 pg dos alérgeno Der p 1 de D. pteronyssinus, o paciente
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sensibilizado mostra um risco relativo de agravar os sintomas asma (LAU et al,
1989). |

O alérgeno Fel d 1 (Felis domesticus), de gatos, provém de seus foliculos
pilosos intradérmicos (principalmente na area facial), e uma concentragéo elevada
deste alérgeno é encontrada nas glandulas salivares, lagrimas, urina de machos e

secrecbes anais (ANDERSON; BAER, 1981: LEITERMANN; OHMAN, 1984; DE

ANDRADE et al., 1996).

A descamagcéo da pele de Felis domesticus elimina particulas de 2 a 5 ym de
diametro que contém o alérgeno Fel d 1, que permanece longo periodo em
suspensé&o, principalmente em ambientes mal ventilados mantendo sua poténcia
alergénica por mais de 20 semanas, mesmo apds a remogdo do animal (HOOVER,
PLATTS-MILLS, 1995, WOOD et al., 1989). Os alérgenos dos animais de estimagao,
em especial os do gato, apresentam maior mobilidade do que os alérgenos dos

acaros, sendo encontrados em quantidades detectaveis em casas e escolas onde

estes animais nunca estiveram. Este fato se deve a grande aderéncia das particulas

que portam 0s alérgenos em roupas e que sao transportadas passivamente pelas

pessoas que tocam nos gatos ou visitam ambientes com gatos (CHAPMAN; WOOD

2001).

Ressalta-se ainda que 0S alérgenos de cées e gatos podem ser encontrados
em 25% dos ambientes onde habitualmente ndo estdo presentes estes animais
(CUSTOVIC et al.,1998). Atualmente, niveis de Fel d 1 > 1 uglg de poeira sé&o

reconhecidos como fator de risco para sensibilizacdo de individuos geneticamente

predispostos (GELBER et al., 1993).
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1.6. Alérgenos da poeira domiciliar
éstica & formada por varios

tes, polens, pecas do vestuario, resto

A poeira
o dom compostos organicos €

inorganicos, incluindo fiboras de carpe

ana, produtos de microorganismos cOmo bactérias

alimentares, escamagao hum
s animais domésticos, aracnideos e 0s

vi i
irus e fungos e de macroorganismos como O

insetos (SELTZER, 1994).

1.6.1. Acaros da poeira domiciliar
Os acaros da poeira domiciliar tém sido apontados como 0S principais
ergo-respiratérios, devido a existéncia de

agentes que provocam disturbios al

umentos destes organismos (ALBUQUERQUE et al

alérgenos nas fezes e teg

1998).
microscopicos de 0,1 a 0,6 mm. S&o varias as

Acaros s&o artropodes
s encontradas na poeira domiciliar, onde se nidificam e

espécies de acaro
contrados principalmente nos colchdes, tapetes

reproduzem com facilidade. Sao0 en
os acaros encontram condigcoes

sendo que nestes locais

carpetes, roupas de cama,
AUSTIWICK, 1988, WHARTON et

ura, umidade € de alimentagao (

ideais de temperat

al., 1981).
r, D. pteronyssinus e D. farinae s@o as

ros de poeira domicilia

Dentre os aca
ande importéncia na asma (GELLER; ESCH;

espécies mais prevalentes e de gr
 porem Blomia tropicalis também é importante em

FERNANDEZ-CALDAS, 1993)

pical e subtropical (ARRUDA et al., 1991).

regides de clima tro
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1.6.2. Classificagdo dos Acaros
No Segundo Encontro internacional de Acaros da Poeira e Asma, realizado

miciliar aplica-se aos acaros da familia

em 1990, a denominagdo acaro da poeira do
Pyroglyphidae, sendo que 10 espécies podem ocorrer mais fregiientemente, mas

us (Trouessart, 1897), D. farinae (Hughes,

quatro sao predominantes: D. pteronyssin
1961), D. microceras € Euroglyphus maynei (Cooreman, 1950). Outros &caros séo

considerados acaros de estocagem, como Lepidoglyphus destructor (Scrank, 1781),

, Blomia tropicalis (Bronswijck, Cock, Oshima, 1973), e as

Acarus siro (Lineu, 1758)
Cheyletidae (PLATTS-MILLS et al., 1992).

espécies das familias Tarsonemidae €

1.6.2.1. Classificagdo taxondémica

écies de acaros mais prevalentes da poeira domiciliar

o, segundo BARNES e RUPPERT (1996), com

As duas e€sp
apresentam a seguinte classificacé
modificagoes:

Reino: Metazoa

Filo: Artropode

Classe: Arachinida

Ordem: Acarina

Familia: Pyroglyphidae (Cynliffe, 1958)

Género: Dermatophagoides (Bogdanov, 1864)

Espécie: D. pteronyssinus (Trouessart, 1897)

Espécie: D. farinaé (Hughes, 1961)
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1.6.3. Caracterizagdo imunoquimica e molecular dos alérgenos de

acaros

Com o aperfeigoamento dos métodos de cultivo de acaro e O

desenvolvimento de ensaios imunoenzimaticos sensiveis conseguiu-se a obtengéo,

o isolamento e a purificagéo de varios alérgenos de acaros (HEYMANN et al., 1989).

As principais fontes antigénicas para as alergias respiratérias localizam-se

nas bolotas fecais do acaro como O alérgeno Der p 1 de Dermatophagoide

pteronyssinus € Der f 1 de D. farinae. Os &caros também apresentam outros

antigenos, como 0S presentes no corpo do D. pteronyssinus, denominado de Der p

2, sendo alguns espécie-especificos (SAKAGUCHI et al., 1993).

Os alérgenos de acaros da poeira apresentam uma grande capacidade de

induzirem sensibilizagao, pois o Der p 1 e outros alérgenos exibem atividade

tease para cisteina e serina, (HOWARTH,

proteolitica. O Der p 1 tem atividade de pro

1998), pode ainda desregular o sistema imunologico lisando proteoliticamente o

receptor Fc de IgE de baixa afinidade (CD23) geralmente na superficie de células B

e também CD25 (IL-2Rat) (SHAKIB; SCHULZ; SEWELL, 1998). A clivagem de

CD23 livre (quando nao ligado a IgE) pela atividade proteolitica de Der p 1 resulta na

quebra do sinal dé Feedback negativo (HEWITT et al., 1995) enquanto que a

clivagem de CD25 parece levar a uma diminuicdo do crescimento da subpopulagao

Th1, uma vez que 2 IL-2 é essencial para a sua propagagdo, possibilitando dessa

forma aumento de células Th2 (SHAKIB; SCHULZ, SEWELL, 1998). Além disso, a

atividade enzimatica do alérgeno Der p 1 promove a clivagem da ocludina, proteina

componente das jungoes compactas entre células epiteliais, permitindo um acesso
anormal do alérgeno as células apresentadoras de antigenos profissionais, aos

mastocitos e aos eosindfilos subepiteliais (WAN et al., 1999).
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1.7. Exposigao aos aeroalérgenos

Uma mudanga nos atuais estilos de vida tem contribuido para a maior
permanéncia das pessoas em ambientes fechados ou domésticos, propiciando um
contato constante com potenciais reservatérios de alérgenos (PLATTS-MILLS,
1996). Dessa forma, esse moderno estilo de vida leva as pessoas a permanecerem
maior parte do tempo (90%) no ambiente interior das moradias, no trabalho ou no
lazer e 5% adicionais em transporte (POPE; PATTERSON; BURGE, 1993). Isto
contribui para o aumento da prevaléncia da asma alérgica (atopica), pelo contato
mais prolongado com os alergenos domiciliares.

Em 1990, no Segundo Encontro Internacional de Acaro da Poeira e Asma
considerou-se que a exposicdo a niveis maiores ou iguais a 2 pg/g e poeira do
alérgeno de acaro dos grupos 1 na poeira seria fator de risco para se,nsibilizagéo e
HRB em individuos geneticamente predisposto, enquanto que exposicdo em niveis
maiores ou iguais a 10 pg/g de poeira deste alérgeno seria fator de risco para o

aparecimento de atagues agudos de asma (PLATTS-MILLS et al,, 1992). Outro

estudo no Brasil confirmou que niveis de exposicéo a acaros de 2 ng/g ou 10 ng/g
s30 relevantes para asma e isto equivale respectivamente a 100 ou 500
4caros/grama (ARRUDA et al., 1991). O nivel de alérgenos de Acaros que sao
necessarios para a sensibilizacdo de um individuo néo atoépico é alto, equivale a 50
pg de alérgenos de acaros do grupo 1 por grama de poeira (KUEHR et al., 1994).

No Brasil o primeiro registro de &caro foi feito por Fain (1966) que encontrou
a espécie D. pteronyssinus em poeira domiciliar em S&o Paulo, Salvador, Recife e
Brasilia (FAIN, 1966). Alguns anos mais tarde, outros estudos detectaram niveis de
alérgenos de dcaros do género Dermatophagoides em casa também na cidade de

S3o Paulo (ARRUDA et al.,1991; RIZZO et al.,1993).
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No Brasil, tem sido demonstrado que D. pteronyssinus (Dp) e B. tropicalis
(Bt) s&o as espécies de acaros mais prevalentes e que D. farinae (Df) & raramente
encontrado (ARRUDA et al., 1991; GELLER; ESCH; FERNANDEZ-CALDAS, 1995).
Estudo realizado em Campo Grande, MS mostrou maior frequéncia de Df sobre Dp e
B. tropicalis (DECANINEL,; PERELLI, 1998). Em Uberaba, MG, verificou-se a
predominancia de Df sobre Dp (TERRA et al., 2004). Assim, observam-se diferengas
quanto a prevaléncia de um determinado acaro em diferentes regides, de acordo
com a temperatura, umidade relativa do ar, entre outros fatores.

Dekker na Alemanha publicou um trabalho pioneiro, no qual afirmava que os
acaros dos colchdes eram a principal causa da asma (DEKKER, 1928). Ja em 1970,
essa associacdo entre sensibilizagdo a acaros e asma ja tinha sido documentada,
em grande parte do mundo (PLATTS-MILLS; DE WECK, 1989; PLATTS-MILLS et
al., 1992). |

Em 1985, Dowse e colaboradores estudando o aumento alarmante de asma
na Nova Guiné, encontrou alta infestagdo de acaros nos colchdes da populagio
(1.300 acaros por grama de poeira) e elevada incidéncia de anticorpos IgE
especificos (DOWSE et al., 1985).

Variantes como ventilacido e a atividade humana ou animal no ambiente
podem contribuir para uma maior ou menor exposigdo (SAKAGUCHI et al., 1993).
Sabe-se da importancia das variagdes sazonais e geograficas sobre a proliferagéo
dos acaros, sendo a umidade o principal determinante dessas variagdes. A umidade
absoluta intradomiciliar ideal para o crescimento dos acaros, encontra-se proxima de
79/Kg (KOOSGAARD, 1983; PLATTS-MILLS; CHAPMAN, 1987, WHARTON, 1976)
e é equivalente a uma umidade relativa do ar entre 60 a 75% e temperatura entre 60

a 70 graus fahrenheit (15,5 a 21,1 °C).
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A prevaléncia de sensibilizagdo aos acaros € mais alta em regides umidas
(20-30%) do que em secas (15%) (BOUSQUET; VAN CAUWENBERGE;
KHALTAEV, 2001), demonstrando que a umidade relativa do ar € um dos fatores

importantes no desenvolvimento de acaros.

Dois métodos sao utilizados para a coleta e dosagem da poeira domiciliar.
No primeiro, a coleta da amostra da poeira é feita em diferentes ambientes e a
execucdo dos ensaios utilizando extratos obtidos a partir de 100mg de poeira, os
resultados em valores expressos em pg de alérgenos/grama de poeira. A segunda
técnica consiste na coleta de toda poeira de um determinado ambiente e execugéo
do ensaio, sendo os resultados expressos como a quantidade obtida neste local.
Nesta segunda técnica podem ocorrer muitos problemas, como redugédo da
quantidade de poeira e, consequentemente da quantidade de alérgeno apds uma
limpeza imediatamente antes da coleta e dificuldade de padronizagao da coleta das
amostras (PLATTS-MILLS, 1996).

Além dos acaros, tém-se os alérgenos de animais domeésticos, geralmente
criados no interior das casas, como cdes e gatos, cujos principais alérgenos sdo Can
f 1 de Canis familiares e Fel d 1, de Felis domesticus, respectivamente.

O alérgeno do gato provém dos foliculos intradérmicos e uma grande
concentragdo deste alérgeno €& encontrada em suas glandulas salivares
(LEITERMANN; OHMAN, 1984).

Quantidades significativas de antigenos de caes e gatos foram encontradas
em amostras de poeira domiciliar, mesmo na auséncia destes animais nas
residéncias, sendo este fato atribuido ao transporte do alérgeno, tanto pelo ar, como
pelas roupas e calgados das pessoas que freqUentavam aquelas moradias,

apresentando maior mobilidade do que os alérgenos de acaros da poeira. Com isto
‘ '
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a alergia a epitélios de caes efou gatos pode ocorrer sem exposigéo direta a esses
animais (EGMAR et al., 1993, LOWENSTEIN et al., 1986).

Estudo realizado em Helsinki, Finlandia mostrou que em veiculos de
transportes publicos é possivel encontrar alérgenos de acaros, de gato e de cao,
embora os niveis destes alérgenos fossem insuficientes para a sensibilizacdo
(PARTTI-PELLINEN et al, 2000). Entretanto, em Uberlandia, MG, um estudo
envolvendo dnibus intermunicipal/interestadual, mostrou maiores niveis de Feld 1 do
gue o estudo de Helsinki e que 0 alérgeno Der p 1 foi o mais frequentemente
encontrado (LOURENCO, 2002).

No ambiente domiciliar, o colchdo é o local que mantém as condigées
proximas do ideal e mais constantes no decorrer do dia para a sobrevivéncia e
reprodugdo de &caros, onde o corpo do homem fornece, através de sua
transpiragdo, temperatura, umidade e descémagc“)es, criando um microsistema ideal
(AUSTIWICK, 1988; TOVEY et al.,1981; WHARTON, 1976;). |

Jorge Neto; Crocce; Baggio (1984), demonstraram a presenca de dois picos
anuais de proliferacdo de acaros, principalmente de Blomia ftropicalis e D.
pteronyssinus, que ocorreram os meses de margo/abril e outubro/novembro, na
cidade de S3do Paulo. O estudo ocorreu durante os anos de 1979 e 1980, com a
investigagdo semanal de 15 domicilios. Posteriormente, Rizzo et al. (1997)
mostraram maiores niveis de alérgenos de D. pferonyssinus nos meses
correspondentes ao inverno.

Para que seja feita a andlise da relagdo entre exposicao a alérgenos
domiciliares e sintomas de asma entre individuos alérgicos deve-se fazer uma

comparagdo entre diferentes areas geograficas e entre as casas de uma
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comunidade, além de experimentos onde se evila a exposigio (PLATTS-MILLS et
al., 1995).

Desde o inicio deste século, ja se havia percebido a relagdo do quadro
alérgico com determinadas caracteristicas da casa onde vivia o paciente. Porem, as
medidas de controle ambiental s6 ganharam maior importancia apos o isolamento e
a identificagdo dos alérgenos domiciliares, principalmente os acaros (PLATTS-
MILLS: CHAPMAN, 1987).

S30 varias as medidas para o controle ambiental na casa do paciente,
incluindo entre elas: eliminacdo de focos de barata, evitar o fumo, nao manter
animais de estimagdo em casa, forrar colchOes e travesseiros com capas
apropriadas e lavaveis, as roupas de cama devem ser lavadas com agua quente
(70°C), ndo manter no dormitdrio objetos que facilitem o acumulo de pé (livros,
bichos de pelucia, entre outros), manter a higiene da casa com uso frequente do
aspirador de p6é e manter o ambiente bem arejado com aquecimento solar sempre
que possivel (PLATTS-MILLS; DE WECK, 1989).

A realizagdo deste trabalho em hotéis na cidade de Uberlandia, MG, ¢ de
grande relevancia e justifica-se plenamente, pois € um local de significativo
desenvolvimento industrial, econdmico e social, sendo uma cidade receptora de
visitantes assim como trabalhadores, administradores e turistas os quais hospedam
em hotéis. Uberlandia apresenta uma grande rede de 44 hotéis até este momento
registrado de acordo com a Secretaria Municipal de Turismo, dos quais abrigam
varias classes sociais e até o presente momento ainda nao se tem registro de
nenhum trabalho de pesquisa ou mesmo um controle por parte das autoridades da
saude publica relacionado & exposi¢ao de héspedes em hotéis aos aeroalérgenos

que, de acordo com os dados s&o os mais importantes alérgenos causadores de




21

doenca alérgica respiratoria. Devido ao fato de Uberlandia apresentar uma grande e

variada rede de hotéis, os dados deste trabalho poder&o servir de base quanto a

exposicao aos aeroalérgenos em hoteis.

SISBYUFU
214828




2. OBJETIVOS

2.1. Objetivo geral:

Avaliar a exposicao a alérgenos de acaros domiciliares e de gato em hotéis

de diferentes categorias na cidade de Uberlandia, MG.

2.2. Objetivos especificos:

1. Determinar os niveis de alérgenos Der p 1, Der f 1 e Fel d 1 em
amostras de poeira de cama e de carpete;

2. Investigar qual alérgeno de acaro € mais prevalente em hotéis
analisados;

3. Analisar o conteudo alergénico em diferentes categorias de hotel;

4. Verificar as condigoes ambientais que possam interferir na exposigédo
alergénica, tais como temperatura, umidade relativa do ar e a preseng:é

de condicionador de ar no interior dos quartos.
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3. MATERIAIS E METODOS

3.1. Local de estudo

O estudo foi realizado em hotéis da cidade de Uberlandia, Minas Gerais. A
cidade situa-se no sudoeste do Brasil (longitude 48° W, latitude 18° S), pluviosidade
de 1.500 a 1.600mm, o clima é do tipo tropical, chuvoso e a vegetacao predominante
& o cerrado. Na proximidade da area urbana, o relevo se apresenta mais ondulado
com altitudes que variam de 700 a 900 metros em relagdo ao nivel do mar
(Departamento de Geografia da Universidade Federal de Uberlandia).

Este trabalho foi desenvolvido na Unidade de Pesquisa em Alergia e
Imunologia Clinica do Instituto de Ciéncias Biomédicas da Universidade Federal de

Uberlandia, Minas Gerais.

3.2. Casuistica

Foram selecionados 20 hotéis que equivale a 45,5% do total de hotéis na
cidade, todos situados no perimetro urbano de Uberlandia, sendo classificados de
acordo com a Associacdo Brasileira da Industria Hoteleira (ABIH) por categorias em
ordem crescente de luxo e conforto. Desta forma, os hotéis foram assim distribuidos:
Simples (n= 4), Econdmico (n= 6), Turistico (n= 9) e Luxo (n= 1). Nenhum hotel da
categoria Super Luxo foi incluido no estudo, pela auséncia deste tipo de hotel na
cidade de Uberiandia.

Foram escolhidos aleatoriamente 5 quartos de cada hotel para a coleta de
poeira, apdés a concordancia e assinatura do termo de consentimento pelo
proprietario efou responsavel do hotel (ANEXO 1) e, por motivos éticos, foi mantida

em sigilo a identidade e o endereco dos hotéis.




24

O proprietario efou responsavel respondeu um questionario sobre as

caracteristicas gerais do hotel (ANEXO 2).

3.3. Coleta das amostras de poeira e extragao dos alérgenos

A coleta das amostras de poeira foi realizada durante os meses de julho

(Temperatura média [TM]= 21°C, Umidade relativa média do ar [UR]= 58%), agosto

(TM= 23°C, UR= 53%), setembro (TM= 22,6°C, UR= 59%) e outubro (TM= 27°C,

UR= 54%).

As amostras de poeira foram obtidas de dois locais do quarto: cama
(incluindo colchao, lencol e travesseiro; n = 103) e carpete (n = 47), quando
existente. A coleta foi feita utilizando um aspirador portatil (Electrolux, 1200 W;
Manaus, AM, Brasil) munido de um adaptador onde foi colocado filtro de papel, de
aproximadamente 15 cm? para reteng&o da poeira.

No momento da coleta foram aferidas a temperatura, umidade relativa do ar
do interior do quarto por meio de um termohigrometro (Hygrotherm, TFA, Alemanha)
e anotada a existéncia ou ndo de condicionador de ar.

O filtro foi retirado do adaptador, dobrado adequadamente e acondicionado
plastica, devidamente identificado com o local da coleta, nome do

em embalagem

hotel e o numero do quarto, sendo estocado a 4 °C para posterior extragdo dos
alérgenos (ANEXO 3).

As amostras de poeira foram peneiradas através de uma malha especial
(Standard Sieve Series A.S.T.M., E.U.A) com poros de 0,3 mm, em placa de Petrj,
sendo em seguida transferidas para tubos‘ de ensaio. Posteriormente, as fractes
alergénicas foram extraidas de 100mg de poeira de cada amostra com 2 mL de

solugdo salina tamponada com borato (BBS), a 5 mM, pH 8,0 a 4 °C por 18 horas
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Subsequientemente, as amostras foram centrifugadas a 350 g por 10 minutos e 0
sobrenadante estocado a —20 °C. Imediatamente antes da andlise do conteudo

alergénico, as amostras foram centrifugadas em tubos eppendorf a 10.000 g por 10

minutos.

3.4. ELISA para detecgdo de aléergenos

Os alérgenos de Dermatophagoides spp (Der p 1 e Der f 1) e gato (Fel d 1)
foram mensurados através de ensaio imunoenzimatico (ELISA) tipo sandwich, como
descrito por Sopelete et al. (2000).

Microplacas de poliestireno foram sensibilizadas (50 ul/pogo) com os
respectivos anticorpos monoclonais, procedentes da Universidade de Virginia,
E U.A.: anti-Der p 1 (clone 5H8), anti-Der f 1 (clone 6A8) e anti-Fel d 1 (clone 6F9),
na concentracdo de 10 ug/mL em tampéo carbonato-bicarbonato a 0,06M, pH 9,6.
As placas foram incubadas por 18 horas a 4 °C em camara umida.

Em seguida, as placas foram lavadas por trés vezes com solucdo salina
tamponada com fosfatos (PBS), a 0,01M, pH 7,2, contendo 0,05% Tween 20 (PBS-

T, Polyoxyethylene-sorbitan monolaurate, SIGMA, p-1379) e subseqlentemente

bloqueadas (100 pl/pogo) com PBS-T acrescida de soro albumina bovina (BSA

SIGMA, A8022) a 1% por uma hora a temperatura ambiente.

Novamente, as placas foram submetidas a trés ciclos de lavagens com
PBS-T e em seguida fez-se a adi¢do dos extratos de poeira (50 pl/pogo), em duas
concentragdes (ndo diluida e 1:5 em PBS-T + BSA a 1%). Paralelamente, foram
realizadas, em duplicata, as respectivas cgrvas padrGes, em onze diluicdes duplas
seriadas em PBS-T + BSA a 1%, iniciando em 250 ng/mL para Derp 1 e Derf 1 e 80

ng/mL para Fel d 1, utilizando para cada alérgeno as seguintes amostras de
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cferéncia: Der p 1(UVA 93/02), Der f 1 (UVA 93/03), Fel d 1 (UVA 94/02)

procedentes da Universidade de Virginia (UVA).

Apos incubagdo por 1 hora a temperatura ambiente, as placas foram
novamente lavadas por 6 vezes com PBS-T e seguiu-se a adigdo (50 pl/poco) dos
anticorpos monoclonais biotinilados: anti-Derp 1 e anti-Der f 1 (clone 4C1), anti-Fel d

1 (clone 3F4C4) todos na diluigdo 1:1000 em PBS-T+BSA 1% e, incubadas por 1

hora a temperatura ambiente.

As microplacas foram submetidas a novas lavagens, como anteriormente
descrito, e foi adicionado (50 pl/pogo) estreptavidina-peroxidase (Pierce Rockford,
Ilinois, E.U.A) a 1:1000 em PBS-T + BSA a 1%, incubando-se as mesmas por 30
minutos & temperatura ambiente.

Apos a ultima lavagem das placas com PBS-T por seis vezes, foi adicionado
o substrato enzimatico constituido de solugdo de ABTS (2,2-azinobis-3-
ethylbenzthiazoline sulfonic acid, SIGMA, A1888) a 0,01M em tampao citrato-fosfato
0,07M, pH 4,2 contendo 0,03% de H20x:.

A leitura foi realizada em leitor de microplacas ELISA (Titertek Multiskan
Plus, Flow Laboratories, E.U.A.) a 405 nm, em tempos variaveis, tendo como
referéncia os valores de absorbancia da curva padrdo.

Amostras de referéncia contendo niveis conhecidos de cada alérgeno,
obtidas da Universidade de Virginia, E.U.A., foram incluidas em cada placa para
construcdo da curva-controle-padrdo. Esta foi realizada em duplicata, em diluigbes
duplas seriadas variando de 250 a 0,5 ng/mL [para Der f 1 (UVA 93/02) e Der p 1
(UVA 93/03)] ou de 80 a 0,078 ng/mL [para Fel d 1 (UVA 94/01)]. A média dos
valores de absorbancia obtida dos extratos de poeira foi convertida em ng/mL,

utilizandose do programa Microplate Manager PC, versao 4.0 (Bio-Rad Laboratories
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es, CA, E.UA) e, posteriormente, expressa em pg/g de poeira, aplicando-

Inc., Hercul

se a seguinte formula: valor em ng/mL x 20 + 1000.

A andlise estatistica foi realizada utilizando o programa GraphPad Prism

versio 3.0 (GraphPad Software, Inc.). Os dados foram {Irokg-transformad@ por nao

apresentarem distribuigao normal. Médias geométricas (mg) com intervalos de

confianca de 95% (IC 95%) foram calculadas para 0S niveis de alérgenos e as

diferencas entre as médias foram analisadas pelo teste t de Student. Comparages

entre duas percentagens foram realizadas empregando-se o teste paramétrico

diferenga entre duas proporgoes. Valores de P < 0,05 foram considerados como

estatisticamente significativos.
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4, RESULTADOS

Os hotéis foram classificados de acordo com as normas da Associagao

Brasileira da Industria Hoteleira ABIH (Tabela 1):

ais dos hotéis de acordo com sua classificagao segundo

Tabela 1. Caracteristicas ger
lecionados e nimero de amostras analisadas quanto a

a ABIH, numero de hotéis se
exposi¢cdo alergénica

Classificao Caracteristicas . N. de hotéis N. de amostras
dos hotéis selecionados coletadas
Cama_Carpete_Total
Simples Acomodacgdes simples com servigos 4 21 4 25
basicos, podendo oferecer apenas
hospedagem
Econdmico  Acomodagdes modestas, servigos de 6 30 10 40
alimentagdo e bebidas, com
disponibilidade para eventos
Turistico Apresenta instalagdes e equipamentos 9 46 27 73
de boa qualidade, servigo de
alimentagio e bebidas, instalagdes para
reunides e pessoal com treinamento.
Superior Instalagdes e equipamentos de otima 1 6 6 12

qualidade, servigos de alimentagéo e
bebidas 24horas, pessoal qualificado e
treinado, areas de lazer e trabatho.

Os niveis de alérgenos determinados nas amostras de poeira coletadas de

camas e carpetes dos 20 hotéis selecionados estdo demonstrados na figura 1. As

médias geométricas dos niveis dos alérgenos Derp 1, Der f 1 e Fel d 1 em amostras

coletadas de cama foram 0,15 (IC 95%: 0,12 a 0,18), 11,3:(IC 95%: 8,3 a 15,3) e
s 1 ™, )

0,11 (IC 95%: 0,08 a 0,13) ng/g de poeira, respectivamente e, em amostras

coletadas de carpete foram 0,12 (IC 95%: 0,09 a 0,14), 6,4 (IC 95%: 43 a 9,1) e

0,09 (IC 95%: 0,07 a 0,12) ng/g de poeira, respectivamente.
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Observou-se que niveis médios de Der f 1 foram significativamente maiores

que Der p 1 e Fel d 1 tanto nas amostras coletadas de cama como de carpete (P <

0,001).

Além disso, niveis de Der f 1 foram significativamente maiores em amostras

de poeira coletadas de cama que de carpete (P < 0,05). Por outro lado, niveis de Der

p 1 foram significativamente maiores que Fel d 1 somente em amostras de poeira

coletadas de cama (P < 0,05).

Os niveis de alérgenos de Der p 1, Der f1 e Fel d 1 determinados em amostras

de poeira coletadas de cama efou carpete em hotéis de acordo com as diferentes

categorias (Simples, Econdmico e Turistico/Luxo) estéo ilustrados na figura 2. As

categorias Turistico e Luxo foram analisados conjuntamente devido a existéncia de

apenas um hotel da categoria Luxo na cidade de Uberlandia e também por motivos

éticos.
Os niveis médios dos alérgenos de Der p 1 foram de 0,18 (IC 95%: 0,14 a

0,24), 0,14 (IC 95%: 0,10 a 0,24) e 0,12 (IC 95%: 0,09 a 0,14) ng/g de poeira em

hotéis das categorias Simples, Economico e Turistico/Luxo, respectivamente. Para o

alérgeno Der f 1, 0s niveis médios foram de 11,2 (IC 95%: 7,7 a 16,0), 11,5 (IC 95%:

71a18,4)e84(IC 95%: 5,8 a 11,9) ng/g de poeira nos respectivos hoteis e, para o

alérgeno Fel d 1, foram de 0,12 (IC 95%: 0,08 a 0,19), 0,08 (IC 95%: 0,05 a 0,12) e

0,11 (IC 95%: 0,09 a 0,13) pg/g de poeira nos hotéis das categorias Simples,

Economico e Turistico/Luxo, respectivamente. Somente para o alérgeno Der p 1,

houve diferenca significativa entre as categorias de hotéis, com niveis de Der p 1

significativamente maiores em hotéis de categoria Simples (mg: 0,18; IC 95%: 0,14 a

0,24) que em Turistico/Luxo (Mg: 0,12; IC 95%: 0,09 a 0,14) (P < 0,05).

L T i S Y..
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No entanto, niveis de Der f 1 foram significativamente maiores em relagao a

Derp 1 e Fel d 1 em todas as categorias de hotéis estudadas (P < 0,001).

As analises sobre indice de exposigdo alergénica e associacao de temperatura

e umidade relativa do ar com os fatores de risco de sensibilizagdo ou exacerbagao

dos sintomas alérgicos foram realizadas somente para o alergeno Der f 1 devido a

sua alta concentragao em relacdo aos alérgenos Der p 1eFeld1.

O mais alto nivel do alérgeno Der f 1 dos dois locais analisados (cama e

carpete) em cada quarto dos hotéis foi estabelecido como indice de exposigdo.

Assim, considerando os niveis de alérgenos > 2 pgl/g de poeira como fator de risco

para sensibilizacao (figura 3), a grande maioria das amostras de poeira coletadas de

cama ou carpete de hotéis Simples (100%), Econdmico (93%) e Turistico/luxo (86%)

apresentou niveis de Der f 1 significantemente maiores que o limiar para

sensibilizacao alergénica (P < 0,001).

A associagdo entre o indice de exposigdo alergénica a Der f 1 em amostras de

cama elou carpete e a temperatura (figura 4a) ou a umidade relativa do ar (figura 4b)

aferidas no local da coleta da poeira foi analisada de acordo com as diferentes

categorias de hotéis (Simples, Econdmico e Turistico/Luxo).

Em uma faixa de temperatura entre 26 e 31 °C, observou-se que 15/19 (78,9%)

amostras coletadas nos hotéis de categoria Simples continham niveis de Der f1 > 2

uglg de poeira € 8/19 (42,1%) apresentaram niveis acima de 10 pg/g de poeira.

Niveis de Der f 1 acima de 2 ngl/g de poeira foram encontrados em 17/29 (58,6%)

amostras coletadas de hotéis do tipo Econdmico e 16/29 (55,1%) continham niveis

acima de 10 pg/g de poeira. Nos hotéis da categoria Turistico/Luxo, 36/51 (70,6%)

amostras apresentaram niveis acima de 2 ng/g de poeira, sendo que 28/51 (54,9%)

destas amostras mostraram niveis acima de 10 pug/g de poeira. Estes valores foram
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Ao analisar a umidade relativa do ar observou-sg que na faixa de 36-55%,
10/19 (52,6%) amostras coletadas nos hoteis de cétegoria Simples continham niveis
de Der f 1 > 2 pg/g de poeira e 3/19 (15,8%) apresentaram niveis acima de 10 pg/g
de poeira. Niveis de Der f 1 acima de 2 pg/g de poeira foram encontrados em 22/29

(75,7%) amostras coletadas em hotéis do tipo Econdmico, sendo que 19/29 (65,5%)

continham niveis acima de 10 pg/g de poeira. Nos hotéis de categoria

Turistico/Luxo, 39/51 (76,5%) amostras apresentaram niveis acima de 2 ng/g de
poeira, sendo que 31/51 (60,8%) destas amostras mostraram niveis acima de 10

ugl/g de poeira. Estes valores foram significativamente maiores para esta faixa de

umidade relativa do ar (36-55%) em relagdo as faixas de 25-35% e 56-65% (P <

0,05), embora nenhuma diferenca significativa foi encontrada entre as diferentes

categorias de hotéis na mesma faixa de umidade relativa do ar (P > 0,05).
Para verificar a influéncia da presenga ou ndo de condicionadores de ar

instalados nos quartos sob 0s niveis do alérgeno Der f 1, foram analisadas amostras

de poeira coletadas de cama (n= 20) de 4 hotéis da categoria Simples, dos quais

apenas um hotel apresentava condicionador de ar instalado nos quartos (Tabela 3).

As demais categorias de hotéis (Econdmico, Turistico/Luxo) n&o foram avaliadas

porque apresentavam condicionadores de ar instalados em todos os quartos. Foi

verificado que 47 6% das amostras coletadas da cama de quartos com

condicionador de ar apresentaram niveis médios de Der f 1 de 11,1 (IC 95% = 6,6
18,6 pglg de poeira) enquanto que 52,4% das amostras coletadas de poeira de
cama de quartos sem condicionador de ar tinham niveis médios de Der f 1 de 11,7

(IC 95% = 5,2-26,5 polg de poeira), ndo apresentando nenhuma diferenga

significativa (P > 0,05).
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Tabela 3 — Nivel do alérgeno Der f 1 e percentagem de amostras de poeira de cama

e carpete, considerando a presenca ou nao de condicionadores de ar nos quartos

em diferentes categorias de hotéis.

Classificagdo do hotel

Condicionador de Ar” Simples
Cama Carpete
(n=21) (n=4)
11,1° 747
Sim (6,6 —18,6)° (2,8 -20,2)
(47.6%)" (100%)
11,7
Nao (5,2 - 26,5) _
(52,38%)

T Presenca ou nao de condicionadores de ar instalados nos quartos
> Niveis de alérgenos estdo representados pela media geométrica

© Intervalo de Confianga de 95% da meédia geomeétrica N
4 percentagem de amostras de poeira coletadas com ou sem condicionador de ar

- Inexistente
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5. DISCUSSAQ

Estudos tém demonstrado a importancia da exposicdo a alérgenos

encontrados na poeira domiciliar para @ sensibilizacdo e até mesmo a exacerbagéo

dos sintomas da asma (PLATTS-MILLS; DE WECK, 1989). Tovey et al. (1981)

demonstraram que os acaros da poeira domiciliar s&o encontrados principalmente

em colchdes, tapetes, carpetes, roupas de cama, sendo que nestes locais

encontram condicées ideais de temperatura, umidade e alimentagdo. A exposicéo a

estes alérgenos em locais publicos, tais como hospitais, escolas, cinemas e creches,

tem sido também investigada (GREEN et al., 1992). Mamoon et al. (2002)

mostraram que amostras de poeira coletada de carpetes de quartos em locais

publicos apresentam um menor nivel de alérgenos de acaros do que aquelas

coletadas em casas privadas. jsso se deve provavelmente ao nivel de ocupagéo,

uso de condicionadores de ar e freqiiéncia de limpeza (GREEN et al., 1992).

Estas observagoes referentes aos baixos niveis de alérgenos de acaros da

poeira domiciliar detectados em bibliotecas, aeroportos, trens de passageiros, hotéis

e bancos, tém contribuido para o conhecimento de que diferentes condicdes

ambientais poderao interferir na proliferagdo dos acaros (WICKENS et al, 1997,

MAMOON et al., 2002).

Entretanto, no presenté estudo, analisando a exposigcao alergénica em

hotéis foi encontrado um alto indice de exposigdo a alérgenos de Aacaros,

principalmente o alérgeno Der f 1 da espécie D. farinae, em todas as amostras de

poeira coletadas, tanto de cama como de carpete, em todos os hotéis selecionados.

Adicionalmente, amostras de cama mostraram niveis medios de Der f 1

significativamente maiores que de carpete, indicando que a cama, incluindo colchao,
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travesseiros e roupas de cama, constitui o principal reservatério deste alérgeno em
quartos de hotéis como tem sido relatado em diversos estudos realizados no Reino

Unido (SPORIK et al., 1990), Estados Unidos (POLLART et al., 1991), Austrélia

(GARRETT; HOOPER; HOOPER, 1998), Nova Zelandia (SIEBERS et al., 1998) e

Uberlandia, Brasil (SOPELETE et al., 2000).

Embora niveis de Der p 1 detectados em amostras de cama foram
significativamente maiores que 0O alérgeno Fel d 1, estes achados nao demonstram

qualquer relevancia clinica, uma vez que 0S niveis médios destes alérgenos foram

encontrados muito aquém do limite considerado como fator de risco para a

sensibilizagdo alefgénica em individuos geneticamente predispostos (PLATTS-

MILLS et al., 1992). Por outro lado, estudo realizado por Wickens et al. (1997) em

hotéis de Nova Zelandia encontrou niveis médio

(IC 95% 2,06-13,41) ng de Der p 1/g de poeira de cama e de assoalho,

respectivamente, valores estes capazes de ocasionarem sensibilizacdo ou mesmo

exacerbacéo dos sintomas alérgicos.

Os resultados deste trabalho sdo concordantes com 08 recentes estudos

sobre analise acarolégica e exposicdo alergénica realizados nas cidades de

Uberaba (TERRA et al, 2004) e Uberlandia (SOPELETE et al., 2000), Estado de

Minas Gerais, Brasil, por nossa equipe. Neste contexto, estes autores encontraram

uma maior prevaléncia do acaro D. farinae e seu alérgeno Der f 1 sobre D,

pteronyssinus e Der p 1 em residéncias desta regido, mostrando niveis para risco de

exacerbacédo dos sintomas alérgicos (> 10 pg/g de poeira) para Der f 1 em 70%

comparado a 50% para Der p 1 (SOPELETE et al., 2000). Por outro lado, estudos

realizados em outras cidades tém relatado a predominancia do &caro D.

pteronyssinus, com taxas de prevaléncia de 55% na cidade do Rio de Janeiro/RJ

s de 3,57 (IC 95% 1,54-8,28) e 526




39

(GELLER: ESCH, FERNANDEZ-CALDAS, 1993) e de 94% em amostras de poeira

coletada de colchdes de residéncias em Campinas/SP, sendo que a espécie D.

farinae correspondeu a apenas 7,5% dos acaros neste ultimo estudo (OLIVEIRA et

al., 1999).

Embora o acaro D. pteronyssinus tem demonstrado sua importancia na
sensibilizagdo de individuos e pela sua predominancia em amostras de poeira

coletada em residéncias brasileiras (ARRUDA et al., 1991; RIZZO et al.,, 1993), a

espécie D. farinae tem comprovado sua importancia em estudos de exposicéo

alergénica realizados na regiao centro-oeste do Brasil (SOPELETE et al., 2000;
TERRA et al., 2004).

Além dos acaros, 0S alérgenos de animais domésticos como gatos e seu

principal alérgeno Fel d 1 tém sido investigados mesmo em locais publicos onde néo

ha a presenga destes animais. Tal fato se justifica pela quantidade significativa de

alérgenos de gato encontrados em amostras de poeira domiciliar de residéncias

onde ndo ha esses animais, devido ao transporte de particulas alergénicas, tanto

pelo ar como pelas roupas € calcados das pessoas que freqlientam aquelas

moradias (WOOD et al., 1989). Além disso, 0 nivel de exposicao a alérgenos de gato

em veiculos de transporte publico ou em escolas tem sido relatado como importante

indutor de sensibilizagéo ou causa de sintomas em pessoas que sao alérgicas a este

alérgeno (PARTTI-PELLINEN et al., 2000).

No presente estudo, niveis de Fel d 1 abaixo do limite de sensibilizagéo (< 1

ng/g de poeira) foram encontrados em amostras de poeira tanto de cama como de

carpete em todos os hotéis selecionados, indicando que mesmo os individuos

geneticamente predispostos provavelmente teriam menor risco de sensibilizagdo

alergénica ao gato.
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Devido a existéncia de estudos que relatam que a exposicdo a alérgenos em

ambientes fechados € induzida pelo tipo de moradia e pelas condigdes sociais de

seus moradores (KITCH; CHEW: BURGE, 2000), niveis de alérgenos de acaros e

gato foram analisados de acordo com as diferentes categorias dos hotéis envolvidos

neste estudo. Entretanto, 0S niveis dos alérgenos Der f 1 e Fel d 1 ndo

apresentaram nenhuma diferenca significativa entre 0S diferentes tipos hotéis.

Embora os niveis de Der p 1 foram significativamente maiores em hotéis Simples do

que em Turistico/Luxo, estes achados nN&o mostraram relevancia clinica por estarem

muito aquém do limite de sensibilizagao alergénica. Vale ressaltar que altos niveis

de Der f 1 foram encontrados independentemente das categorias de hotéis

analisadas, mostrando que O nivel de luxo e conforto dos hotéis n&do estaria

influenciando, positiva ou negativamente, nO contetido alergénico.

Considerando. niveis de alérgenos = 2 palg de poeira como fator de risco

para sensibilizagdo, 0S altos indices de exposigao alergénica para Der f 1

encontrados na vasta maioria das amostras de poeira coletadas de cama el/ou

carpete em hotéis, mostraram que 0S niveis do alérgeno Der f 1 estavam muito

acima do limiar de sensibilizagéo alergénica, independente da categoria de hotel
analisada. Desta forma, estes indices de exposigao oferecem tanto risco para

sensibilizagao alergénica em individuos geneticamente predispostos como também

para a exacerbagao dos sintomas em individuos portadores de alergia respiratoria.

E amplamente reconhecido gué flutuagbes sazonais estdo associadas as

Variag{jes dos niveis alergénicos (GARRETT, HOOPER,; HOOPER, 1998), No
céo entre O indice de exposigdo alergénica a Der f1ea

presente estudo, @ associa
temperatura aferida no local da coleta das amostras de poeira de cama elou carpete
(= 2 ng/a de poeira) ou desencadeantes de

mostrou que niveis sensibilizantes
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sintomas (= 10 pg/g de poeira) do alérgeno Der f 1 foram predominantemente

encontrados em uma faixa de temperatura entre 26 € 31 °C, independente da

categoria dos hotéis selecionados. De modo similar, a grande maioria das amostras

continha niveis de Der f 1 sensibilizantes ou desencadeantes

de poeira analisadas

de sintomas em uma faixa de umidade relativa do ar entre 36 e 55%, independente

da categoria de hotéis estudados. Estes dados indicam que as condi¢des favoraveis

ao crescimento do acaro D. farinae nos hotéis desta cidade inciuem temperatura de

2631 °C e umidade relativa do ar de 36-55%. Entretanto, relatos da literatura tém

demonstrado que as condigdes otimas de crescimento de acaro incluem temperatura

entre 21-26 °C e umidade relativa do ar de aproximadamente 70% (FERNANDEZ-

CALDAS et al., 1997, BUSH, EGGLESTO, 2001).
A influéncia da presenca de condicionadores de ar instalados nos quartos de
hotéis sobre os niveis do alérgeno Der f 1 s6 pode ser analisada em amostras de

s de cama de apenas um hote! da categoria Simples, uma vez que oS

a nAo possuiam carpetes nem condicionadores de ar

poeira coletada

demais hotéis desta categori

instalados nos quartos por outro lado, as outras categorias de hotéis ndo puderam

ser avaliadas porque possuiam condicionadores de ar instalados em todos os

to, altos niveis de Der f 1 foram encontrados tanto em

quartos. Neste contex

quartos com ou Sem condicionador de ar,

amostras de poeira provenientes de

ventilagdo, dos quartos n&o estaria influenciando sobre o

indicando que o sistema de
nivel de exposicao alergénica a &caros nestes hotéis.
Os resultados deste estudo permitem concluir que Der f 1 é o alérgeno

da cidade de Uberlandia, particularmente em amostras de

predominante em hotéis
independente da categoria do hotel. Em adigéo, a maioria das

poeira de cama,
s de Der f 1 sensibilizantes elou desencadeantes de

amostras apresentou nivei




: x -31° -559 idade
- - eratura de 26-31 °C e 36-55% de umida
sintomas respiratorios associados a temp | . !
. : i a presenca de condicionadores de ar
relativa do ar. Além disso, foi observado que ap ¢ |
nos quartos ndo influenciou No nivel de alérgenos de acaros. Assim, os dados deste
trabalho poderéo ser (iteis para o conhecimento e melhor monitoramento dos niveis
‘o vi héspedes potencialmente
. 4 ndo o bem estar de seus
de alérgenos em hoteis visa
alérgicos.
i

‘}:s.
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6. CONCLUSOES

1 Dentre os alérgenos estudados, o Der f 1 foi o alérgeno
| ‘ predominante em hotéis da cidade de Uberlandia, MG.

g Amostras de poeira coletadas em cama (incluindo colchdo
e ,
) lencol e travesseiro) apresentaram maior concentragdo de
alérgenos, principalmente o alérgeno Der f 1, quando comparada
i a amostras de poeira coletadas em carpete, independente da

categoria do hotel.

Nao houve diferenca significativa ou de relevancia clinica nos

niveis de alérgenos, especialmente de Der f 1, entre as

diferentes categorias de hotéis.
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A maioria das amostras apresentou niveis de Der f 1

sensibilizantes efou desencadeantes de sintomas respiratorios

TR ks

associados & temperatura de 26-31 °C e 36-55% de umidade i

relativa do ar.
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no nivel de alérgenos do acaro D. farinae (Der f 1).

Os dados deste trabalho poderdo ser uteis para o conhecimento ‘
|
e melhor monitoramento dos niveis de alérgenos em hotéis

visando o bem estar de seus hospedes potencialmente
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8. ANEXOS

8.1. ANEXO 1
Universidade Federal de Uberlandia
Disciplina de Imunologia — Instituto de Ciéncias Biomédicas

Unidade de Pesquisa em Alergia e Imunologia Clinica
Campos Umuarama — Bloco 4C — Uberlandia — MG — Brasil — 38.400-902

Telefone: 034-3218-2195 — TELEFAX: 034-3218-2333

TERMO DE CONSENTIMENTO

Eu, , concordo em participar do

projeto de pesquisa intitulado.
otéis na Cidade de Uberlandia - MG

“Exposigdo a Alérgenos de Acaros da Poeira Domiciliar e de

Gato em H " que sera realizado nesta unidade estando

cientes os seguintes aspectos:

necessidade de coletas de amostras de poeira domiciliar nos quartos do hotel

sob minha responsabilidade.

Terei a garantia de receber resposta a qualquer pergunta, ou

esclarecimento a qualquer duvida a cerca dos procedimentos, riscos, beneficios e outros

nados com a investigagao.
cial das informagdes fornecidas, ndo sendo permitida a

assuntos relacio

Sera respeitado o carater confiden

minha identificag@o.

Uberlandia, de de20__ .

ASSINATURA

TESTEMUNHA
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8.2. ANEXO 2

Universidade Federal de Uberlandia
Disciplina de Imunologia — Instituto de Ciéncias Biomédicas.

Unidade de Pesquisa em Alergia Imunologia Clinica 38.400-902
Campos Umuarama - Bloco 4C - Uberlandia - MG - Brasil - 38.400-902

p
Telefone: 034-3218-2195 - TELEFAX: 034-3218-2333

FICHA DO HOTEL

NOME DO HOTEL:
NOME DO (A) RESPONSAVEL:

ENDERECO:

CIDADE:

TELEFONE:
CLASSIFICAGAO DO HOTEL :

CARACTERISTICAS DO QUARTO DO HOTEL.:

PISO: (] cimento liso {1 ceramica {Jtaco []tabua corrida

[] paviflex [) tapete
[l carpete [l outros

(] ar condicionado central [Jar condicionado individual

Observagao:
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8.3. ANEXO 3

Universidade Federal de Uberlandia
Disciplina de Imunologia - Instituto de Ciéncias Biomédicas

Unidade de Pesquisa em Alergia Imunologia Clinica 38.400-902
Campos Umuarama - Bloco 4C - Uberlandia - MG - Brasil - 38.400-902
Telefone: 034-3218-2195 - TELEFAX: 034-3218-2333

INSTRUCOES PARA A COLETA DE POEIRA DOMICILIAR

PROCEDIMENTO:

Amostras serdo colhidas —em cinco quartos de cada hotel.
|

PROTOCOLO:

PRO1DUULY.
& obter uma guantidade suficiente da amostra :
a cabega do adaptador e dobrar 0 filtro de papel varias

terior de um saco plastico zipado;

1 - Aspire at

2 - Cuidadosamente remover
yezes ao meio e colocar no in

3 — Entre cada local de coleta do hotel as pegas do aspirador que precedem o filtro

devem ser limpas com compressa umedecida,

4 — As amostras devem Ser reunidas com eléstico ou em um saco plastico zipado;

5 _ Entre cada visita as pecas do aspirador que precedem o filtro devem ser limpas

com compressa umedecida. |

LOCAIS DE COLETA:.

1— Quarto:
A) Cama (incluindo colchao, lengol e travesseiro), ‘

B) Chéo (se carpetado);
C) Ar condicionado —no filtro;

MATERIAIS USADQS:
1 — Aspirador de pd

2 — Filtro de papel




