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HOUSE DUST MITE ALLERGY

Abstract There are presented the etiology and pathogenesis of house dust and house dust
mite allergy. The house dust mite ecology, physicochemic and immunochemic properties of house
dust mite allergens, methods of quantitating exposure to these allergens; the relationship between
level of exposure, sensitization and disease, likewise avoidense measures for mite allergens in
houses are described.

WSTEP

W spos6b ogolny zjawisko alergii scharakteryzowa¢ mozna jako stan
immunologicznej nadwrazliwosci istniejacej u osoby, ktora ulegla ekspozycji
na dany alergen i odpowiedziala nadprodukcja pewnych skladnikow systemu
immunologicznego (limfocytow lub przeciwcial). Najczgsciej nadprodukcja ta
dotyczy specyficznych przeciwcial klasy IgE — reagin, ktore pojawic si¢ moga
w nadmiarze jako wynik reakcji organizmu na alergeny, wnikajace droga
wziewna, pokarmowa lub uwalniane wewnatrzustrojowo (RoMANsk1 1987,
Pore i wsp. 1993).

Reaginy uczestnicza w patomechanizmie bezposredmej reakcji alergicznej
typu I (atopowej) bedacej przyczyna wielu powszechnych schorzen alergicz-
nych (katar sienny, astma oskrzelowa, pokrzywka), ktérych czgstym czyn-
nikiem etiologicznym sa alergeny wziewne, w tym rowniez kurz domowy
(Romaxskr 1987, DUTKIEWICZ i JABLOKSKI 1989, PorE i wsp. 1993). Predyspozy-
cja do chordb atopowych, czyli tendencja do wytwarzania duzych ilosci
przeciwcial klasy IgE jest najczesciej uwarunkowana genetycznie i stanowi
rodzaj skazy ustrojowej. Osoby dotknigte ta skaza — atopicy, odznaczaja si¢
szczegllng sklonnoscia do chorobowego reagowania na stycznos¢ z po-
spolitymi substancjami otaczajacego Srodowiska, ktore nieszkodliwe sa dla
wickszosci 0sOb normalnej populacji. Zjawisko to nazwane jest z jezyka
greckiego — atopia, czyli ,,dziwaczna choroba” (RoMANsk1 1987).

* Referat wygloszony na Konferencji Naukowo-Szkoleniowej pt. ,Systematyka i biologia
polskich gatunkéw kleszczy (Ixodida) i roztoczy kurzu domowego (Acaridida: Pyroglyphidae)”;
Katowice, 29—30 IX 1994 r.
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Mechanizm reakcji atopowej oraz etapy rozwoju choroby atopowej

I etap, faza bezobjawowa. W tej fazie rozwoju choroby atopowej, w wyniku
ekspozycji na okreslony alergen, u osoby z predyspozycja genetyczna lub
podatnej (nabyty defekt immunologiczny, niedojrzatos¢ immunologiczna) wy-
twarza si¢ stan immunologicznej nadwrazliwosci. W procesie tym dochodzi do
nadprodukcji specyficznych dla danego alergenu przeciwciat klasy IgE, ktore
absorbuja si¢ nastgpnie na powierzchni mastocytéw obecnych we wszystkich
narzadach bogatych w tkank¢ laczna (skora, blona podsluzowa drog od-
dechowych i przewodu pokarmowego, itd.) (PorE i wsp. 1993). Faza ta jest
bezobjawowa, a istniejacy stan uczulenia wykry¢ mozna za pomoca testow
skornych (RoMaxNskI 1987, Pope i wsp. 1993). Do alergizacji ustroju doj$¢ moze
réwniez u os6b niepodatnych w wyniku dlugotrwalego kontaktu z alergenem,
pod wplywem wysokiego jego stezenia lub silnych wlasciwosci alergizujacych.
W takich przypadkach alergen przelamuje barier¢ ochronng, jaka stanowi
blona $luzowa lub skora i, prawdopodobnie poprzez zahamowanie czynnosci
supresyjnej limfocytow T, wzbudza wzmozona produkcje przeciwcial IgE
(Romaxskr 1987, Pore i wsp. 1993).

II etap, faza objawowa. Podczas kolejnych ekspozycji osoby uczulonej na ten
sam co poprzednio alergen dochodzi do reakcji alergenu z zaabsorbowanymi
uprzednio na powierzchni mastocytow swoistymi dla niego przeciwcialami
IgE. W wyniku tej reakcji, na drodze gwaltownej degranulacji mastocytow,
uwolniona zostaje histamina i inne mediatory reakcji atopowej (czynniki
chemotaktyczne dla bazofilow, neutrofilow, limfocytéw, leukotrieny i inne)
(Romaxskr 1987, Dutkiewicz i JaBLoNskr 1989). Czynniki te wywoluja w ota-
czajacych tkankach szybko rozwijajace si¢ zaburzenia prowadzace, w zalezno-
sci od tkanki lub narzadu, w ktorych proces ten nastapil, do rozwoju
okreslonej choroby alergicznej o r6znym stopniu nasilenia (RoMANsKI 1987,
Pore i wsp. 1993).

Przebieg reakcji atopowej jest nastepujacy:

alergen +zwiazane w tkankach przeciwcialo—aktywacja enzymow—uwolnie-
nie mediatordw—rozszerzenie i wzmozona przepuszczalno$¢ naczyn, skurcz
migsni gladkich
Nalezy podkreslié, ze ekspozycja na pewne niealergogenne substancje draz-
nigce (np. dym z papieroséw) moze poprzez interakcje promowaé rozwoéj
choroby alergicznej oraz, ze degranulacje mastocytow wywolaé moga rowniez
bodZce nieswoiste — rdzne substancje chemiczne i enzymy (RoMARskr 1987,
CoLLOFF i wsp. 1992, PoPE i wsp. 1993). Wymienione czynniki przyczyniaja si¢
niewatpliwie do wzrostu przypadkow chordb o podtozu alergicznym, gléwnie
na obszarach przemyslowych — ekologicznie zdegradowanych, jak np. Gorny
Slask.
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Alergogenne wlasciwo$ci kurzna domowego

Kurz domowy (py! z mieszkan, biur, szkét i innych pomieszczen mieszkal-
no-uzytkowych) jest najbardziej powszechnym, zloZzonym i immunogennym
alergenem grupowym, odgrywajacym pierwszoplanowa rol¢ w schorzeniach
alergicznych gornych i dolnych drég oddechowych (Romaxskr 1987, SieLuZy-
ck1 1988). Pyl ten, wnikajac do organizmu czlowieka droga wziewna wywohije
u 0s6b uczulonych reakcje atopowa objawiajaca si¢ skurczem oskrzeli polaczo-
nym ze zwigkszonym wydzielaniem §luzu (astma oskrzelowa) oraz alergicznym
niezytem $luzéwki nosa (RoMAxNskr 1987, SeLuzyckr 1988, PopPE i wsp. 1993).
Ponadto kontakt z kurzem domowym wywola¢ moze u atopikOw miejscowa
reakcje zapalna skory (wyprysk atopowy) (Romarskr 1987, PrLATTs-MILLS
i wsp. 1992, PorE i wsp. 1993).

Alergia na kurz domowy stanowi nadal powazny problem kliniczny we
wszystkich rejonach §wiata, wynikajacy zardwno z braku mozliwosci skutecz-
nej profilaktyki (niemozno$¢ przerwania kontaktu pacjenta z kurzem), jak
réwniez z trudnosci terapeutycznych. Dzialanie alergizujace kurzu domowego
jest podobne w calym cywilizowanym $wiecie niezaleznie od czynnikow
przyrodniczych; wykazuje ono jednak zalezno$¢ od warunkoéw klimatycznych,
zwlaszcza od wilgotnosci powietrza (SoLarz 1987, SieLuzyckr 1988). Kurz
wystepujacy w budynkach i mieszkaniach zlokalizowanych na terenach o kli-
macie wilgotnym odznacza si¢ szczeg6lnie silnymi wlasciwosciami alergizujacy-
mi (VoorHORST 1970) i zdaniem VAREKAMPA i wsp. (1966) najwigcksza koncent-
racja alergendw charakteryzuje si¢ kurz wystepujacy w starych wilgotnych
domach.

Problem pochodzenia alergendw wywolujacych alergi¢ na kurz domowy
jest nadal otwarty, a jego rozwiazanie utrudnia fakt, ze w zaleznosci od
warunkéw lokalnych sklad antygenowy kurzu,.jak rowniez st¢Zenie po-
szczegllnych jego sktadnikow moze si¢ zmienia¢ w szerokim zakresie (BRONs-
WDK VAN 1981, SterLuzyckr 1988). W swietle wspolczesnych danych literaturo-
wych potencjalnym zrédlem alergenow w kurzu moze by¢ wiele jego organicz-
nych i nieorganicznych skladnikow, jak: wlosy i naskorek ludzki, sier§é
i naskérek zwierzat, piora i wydaliny ptakow, wiokna tkanin, pylki roslin,
zarodniki i strzgpki grzybow, glony, bakterie, roztocze, karaczany i inne
stawonogi (VOORHORST i wsp. 1969, BRoNswiK vaN 1981, PorE i wsp. 1993).

Roztocze jako czynnik etiologiczny alergii na kurz domowy

Do potowy lat 60. uwazano, ze za alergogenne wlasciwosci kurzu domo-
wego odpowiedzialny jest glownie naskorek zwierzat hodowanych w miesz-
kaniach, owady oraz grzyby plesniowe (PoPe i wsp. 1993). W roku 1964
holenderscy badacze (VOORHORST i wsp. 1967) stwierdzili w kurzu domowym
obfitosé roztoczy z rodziny Pyroglyphidae i wykazali, ze nalezace tu gatunki
z rodzaju Dermatophagoides sa gtownym zrédlem alergenu kurzu domowego.
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Opracowali ponadto metodg¢ hodowli roztoczy z rodziny Pyroglyphidae, co
umozliwito produkcje ekstraktéw shuzacych do wykrywania i leczenia — meto-
da swoistego odczulania — alergii na te stawonogi. Wyniki faunistycznych
i alergologicznych badan z réznych rejonéw swiata potwierdzily gtéwna role
roztoczy w wywolywaniu alergii na kurz domowy (PorE i wsp. 1993). Autorzy
wskazali ponadto, ze sposréd licznie reprezentowanych w tym pyle gatunkéw
roztoczy dominujaca frakcj¢ tworza gatunki Dermatophagoides pteronyssinus,
D. farinae i Euroglyphus maynei, nalezace do rodziny Pyroglyphidae, ktéra
stanowi >90% populacji roztoczy wystgpujacych w kurzu domowym (CoL-
LoFF 1992, Pore i wsp. 1993). Jedynie na niektorych obszarach (Floryda,
Srodkowa Ameryka, Brazylia) gléwnym zrédlem alergenu okazato si¢ kilka
gatunk6w roztoczy przechowalnianych z rodzin: Acaridae i Glycyphagidae,
Blomia tropicalis (PLATTs-MILLs i wsp. 1992). W suchym klimacie, np. w pél-
nocnej Szwecji, srodkowej Kanadzie lub na obszarach potozonych na duzych
wysokosciach, wskutek niewielkiej liczebnosci roztoczy, inne alergeny zawarte
w kurzu pelnia gléwna rol¢ jako czynniki sprawcze alergii na kurz domowy.
Glownym Zrédlem tych alergenéw sa hodowane w mieszkaniach zwierzeta
(psy, koty, chomiki, $winki morskie) (PopE i wsp. 1993). Z kolei w centrum
niektorych obszaréw miejskich gléwnym zrédlem alergenu kurzu domowego
okazaly si¢ fragmenty ciala karaluchéw oraz mocz gryzoni (BERNTON i wsp.
1972, TwaroG i wsp. 1976, HULETT i DockHORN 1979, KANG i wsp. 1979, Pore
i wsp. 1993).

Lokalizacja i liczebno$¢ roztoczy w mieszkaniach

Glownymi $rodowiskami wystepowania i namnazania sig roztoczy pyhu
domowego w mieszkaniach sa przede wszystkim 16zka oraz inne miejsca do
spania, a nastepnie dywany i wykladziny, meble tapicerskie, pluszowe zabawki
oraz odziez (BiscHOFF i FiscHER 1990, PLATTS-MILLS i wsp. 1992). W warun-
kach naturalnych Pyroglyphidae odzywiaja si¢ ztuszczonym naskérkiem (gto-
wnie ludzkim) oraz prawdopodobnie bakteriami i grzybami. Poza dostepnos-
cia pozywienia warunki optymalne do rozwoju zapewnia im odpowiednia
temperatura i wilgotno$¢ wzgledna powietrza. Zakres optymalnych wartosci
wymienionych czynnik6éw jest bardzo waski i zawiera si¢ w przedziale temp.
20—30°C oraz 75—85% wilg. wzgl. Gléwnym czynnikiem ograniczajacym
rozw6j i liczebno$¢ roztoczy w kurzu domowym jest niska wilgotnosé
wzgledna powietrza (SorLarz 1987). Wynika to z faktu, ze podstawowym
zrodlem wody dla tych roztoczy jest para wodna, z ktérej woda pobierana jest
w drodze aktywnej sorbcji za po$rednictwem gruczolow suprakoksalnych
(ARLIAN 1989). Proces ten ponizej wartoéci krytycznej wilgotnosci wzglednej
powietrza (<70%) catkowicie ustaje (SoLarz 1987). W niekorzystnych warun-
kach wilgotnosciowych roztocze wnikaja w glab swojego §rodowiska (matera-
cow, mebli tapicerskich, dywanow itp.), gdzie przetrwaé moga nawet kilka
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miesigcy, stanowiac nadal (nawet po obumarciu) zrédlo zawartych w kurzu
alergenéw (ARLIAN i wsp. 1982, PLATTS-M1LLs i CHAPMAN 1987, POPE i wsp.
1993). Scista zaleznos¢ roztoczy od poziomu wilgotnoéci wzglednej powietrza
w mieszkaniu jest réwniez przyczyna sezonowych zmian liczebnosci tych
stawonogoéw w kurzu domowym. Liczebnos$¢ ich w mieszkaniach waha sie od
kilku osobnikéw do kilku tysigcy na gram kurzu (BRONswDK VAN 1981), ze
szczytem w Europie od sierpnia do pazdziernika (SoLarz 1987, PorE i wsp.
1993). W okresie tym wzrasta rOwniez znamiennie zachorowalno$¢ na astme
oskrzelowa, z ktdra alergia na roztocze jest tak silnie zwiazana, ze w niektorych
krajach — o klimacie wilgotnym (np. Holandia, Anglia, Dania) — praktycznie
pomija si¢, zwlaszcza w przypadku dzieci i os6b mlodych, znaczenie innych
wystepujacych w mieszkaniach alergenéw, jako czynnikéw przyczynowych
astmy oskrzelowej (PopE i wsp. 1993). Na suchych obszarach $wiata, gdzie
liczebnos¢ roztoczy jest stosunkowo niska, inne czynniki, np. alergeny pylkow,
karaczanéw, zwierzat domowych, grzybow, pelni¢ moga gléwna role w wywo-
tywaniu astmy oskrzelowej (PLATTS-MILLs i wsp. 1992, PorE i wsp. 1993).

Alergeny roztoczy

Alergeny obecne sa w ciele oraz w wydalanym w postaci kulek fekalnych
kale roztoczy, ktory cechuje si¢ najwyzszym ich st¢zeniem (PLATTS-MILLS i wsp.
1992, PorE i wsp. 1993). Kulki fekalne zawieraja niestrawione resztki pokarmu,
enzymy trawienne i otoczone sa chitynowa blona perytroficzna, ktéra praw-
dopodobnie w srodowisku zewnetrznym utrzymuije czastki kalu w nienaruszo-
nej postaci. Blona ta jest jednak przepuszczalna dla wody i nie stanowi bariery
dla alergenow, ktore sa w srodowisku szybko uwalniane z katu (Tovey i wsp.
1981a i 1981b).

Pod wzgledem wielkosci (§r. 10—40 pm), zawartoéci alergenéw (0,2 ng)
i tempa ich uwalniania, kulki fekalne wykazuja podobienstwo do pylkéw traw
i stanowia glowna forme¢ wystgpowania alergendw roztoczy w kurzu domo-
wym (PoPe i wsp. 1993).

Jak wynika z dostgpnej literatury, lista zidentyfikowanych alergendw
roztoczy jest nadal otwarta (COLLOFF i wsp. 1992, PLATTS-MILLS i wsp. 1992,
Pore i wsp. 1993). Obejmuje wyizolowane z Dermatophagoides pteronyssinus
alergeny: Der p 1, Der p 11, Der p I11; z D. farinae: Der f'1, Der f11 i Der f11I;
2 D. microceras — Der m 1 oraz alergen Eur m 1, ktory wyizolowany zostal
z Euroglyphus maynei. Znany jest obecnie kod genetyczny oraz struktura
pierwszorzgdowa (sekwencja aminokwasdw) — w przypadku Der m 1, Der p 111
i Der f 11 jedynie N-terminalna tych alergenéw, DNA Der p 1 i Il oraz Der
f1i II udato si¢ rowniez sklonowaé. Na podstawie r6znic fizykochemicznych
i immunochemicznych alergeny roztoczy podzielono na trzy grupy (tab.).

Grupa I obejmuje alergeny Der p I, Der f 1, Der m 1 i Eur m 1 o masie
czasteczkowej 25000, ktore charakteryzuja si¢ aktywnoscia enzymatyczna
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TABELA
Alergeny roztoczy kurzu domowego grup I-III oraz ich fizykochemiczne i immunochemiczne
wlasciwosci (wg PLATTS-MILLS i wsp. 1992)
TABLE
House dust mites allergens of groups I-III and their physicochemical and immunochemical
properties (acc. to PLATTS-MILLS et al. 1992)

Liczba
Alergen M.z Funkcja I E 1 %*| Sekwencja | epitopow
Allergen MW Function P (1 cm) | Sequence Number
of epitopes
Grupa I
Group I
Der p1 25000 proteaza 45-17,1 10,0 cDNA 5
cysteinowa (17,0)
Der 1 25000 cysteine 47-172 15,6 cDNA 4
protease
Der m 1 25000 . - - N-konicowa 1
N-terminal
Eur m 1 25000 - - PCR -
Grupa II
Group I
Der p I 14000 nieznana 7,6—85 6,6 cDNA 4
Der f 11 14000 unknown 78-83 58 cDNA 4
Grupa III
Group III
Der p III 30000 trypsyna 4—>8 — N-konicowa -
trypsin N-terminal
Der f I 29000 proteaza 41-—-47 - N-konicowa 3
serynowa N-terminal
serine
protease
Mcz — Masa czgsteczkowa, P I — Punkt izoelektryczny E — wspolczynnik ekstynkcji
MW — Molecular weight p I — Isoelectric point E — Extinction coefficient

* Wspdlczynnik ekstynkcji dla Der p I (10,0) uzyskany przez dra WAYNE THOMASA (PLATTS-MILLS i wsp. 1992). Wszystkie
e wartoici podane zostaly przez YASUEDA i wsp. (1989)

* Extinction coefficient for Der p I (10,0) obtained by dr. WAYNE THOMAS (PLATTS-MILLS et al. 1992). All other values are

from YASUEDA et al. (1989)

i sekwencja aminokwasow homologiczng z proteazami cysteinowymi. Alergeny
te pelnia prawdopodobnie funkcje enzymow trawiennych roztoczy, gdyz
wyizolowane zostaly z gruczolow otaczajacych przewdd pokarmowy oraz
zawarte s3 w duzym stezeniu w kulkach fekalnych (Pope i wsp. 1993).
Wykazuja one 81% homologig¢ struktury I-rzedowej i latwo ulegaja termiczne;j
oraz chemicznej denaturacji (LOMBARDERO i wsp. 1990, PrLATTS-MILLS i wsp.
1992). Nalezacy do tej grupy Der p I jest glownym i pierwszym ziden-
tyfikowanym alergenem roztoczy (CHAPMAN i PLATTS-MiLLs 1980). Jest to
glikoproteid o strukturze I-rzgdowej homologicznej z papaina (POPE i wsp.
1993).
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Grupa II zawiera alergeny Der p I1 i Der f1I o masie czasteczkowej 14000,
odznaczajace si¢ brakiem homologii sekwencji aminokwasow z jakimikolwiek
znanymi bialkami wzorcowymi (PLATTS-MILLS i wsp. 1992). W przeciwienstwie
do alergenéw z grupy I sa one odporne na dzialanie wysokiej temperatury
i chemicznych zwiazkow denaturujacych, a po alkilacji i redukcji traca jedynie
wlasciwosci immunogenne (LOMBARDERO i wsp. 1990). Funkcja alergenow tej
grupy jest nieznana, wiadomo jedynie, ze wystgpuja w ciele roztoczy poza
przewodem pokarmowym (CoLLoFr i wsp. 1992). Homologia struktury
I-rzedowej Der p 11, ktory jest drugim glownym alergenem roztoczy i Der f 11
jest > 90%, w zwiazku z czym alergeny te daja silne reakcje krzyzowe (PoPE
i wsp. 1993).

Grupa III obejmuje alergeny Der p III (m.cz. 30000) i Der f III (m.cz.
29000), ktore sa proteazami serynowymi i najprawdopodobniej trypsynami
roztoczy, wystepujacymi w ich kale i jelicie. Znane sa jedynie N-terminalne
sekwencje aminokwaséw bialek tych alergenow, ktdre wykazuja wzgledem
siebie 75% homologi¢ (PLATTS-MILLS i wsp. 1992).

Na II Miedzynarodowej Konferencji Roboczej ,,DUST MITE ALLER-
GENS AND ASTHMA”, ktora odbytla si¢ w 1990 r. w Anglii (Minster Lovell),
zaproponowano utworzenie IV grupy dla wyizolowanej i zidentyfikowanej
niedawno amylazy roztoczy z rodzaju Dermatophagoides o m.cz. 60000 i jej
analogdbw — wykazujacej stosunkowo silne wlasciwosci uczulajace i brak
homologii  struktury I-rzedowej ze zsekwencjonowanymi biatkami
(PraTTs-MILLS i wsp. 1992). Amylaza ta jest enzymem trawiennym wydziela-
nym przez gruczoly Slinowe oraz zoladek roztoczy i, pod wzgledem en-
zymatycznych i fizykochemicznych wlasciwosci homologiczna jest z amylaza
ssakow (a-1,4 glikozydaza) — rozklada skrobig¢ i glikogen pochodzace z pozy-
wienia (LAKE i wsp. 1991). Prawdopodobnie utworzone zostana kolejne grupy
alergenow, zwlaszcza ze Tovey i wsp. (1989) sklonowali proteidy D. pteronys-
sinus, ktore nie wykazuja homologii z alergenami zadnej z grup.

W celach badawczych identyfikacje alergenow roztoczy grupy 1 przep-
rowadza si¢ obecnie za pomoca bardzo czulych metod immunoenzymatycz-
nych opartych na przeciwcialach monoklonalnych — ELISA (ALK Laborato-
ries Hornsholm, Denmark) (CoLLOFF i wsp. 1992, PopPE i wsp. 1993). Testy dla
pozostatych grup alergendw sa opracowywane (Pope i wsp. 1993).

Udzial poszczegélnych grup alergendw roztoczy w alergizacji

Glowna role w wywolywaniu alergii na roztocze pelnia alergeny grupy IiII
— ponad 80% pacjentow uczulonych na roztocze posiada specyficzne dla tych
alergenow przeciwciala IgE (BaLpo i wsp. 1989, HeymaN i wsp. 1989).
Znaczenie grupy III w tym procesie jest niejasne, poniewaz stwierdzono
znamienne roznice w ilosci specyficznych dla Der p III i Der f III przeciwciat
IgE stwierdzanych u uczulonych pacjentéw (BALDO i wsp. 1989, HEYMAN i wsp.
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1989). Istnieje ponadto konieczno$¢ identyfikacji i okreslenia roli w alergii
wszystkich skladnikéw roztoczy o potencjalnych wlasciwosciach uczulajacych.
Wykazano bowiem, ze az 30 skladnikow ekstraktéw z D. pteronyssinus
i D. farinae wiaze si¢ z przeciwcialami IgE 0s6b uczulonych na te stawonogi
'(BALDO i wsp. 1989). Dotychczas zidentyfikowano: amylaze roztoczy (m.cz.
60000) (LAKE i wsp. 1991), proteaz¢ serynowa (m.cz. 27000) i biatko (m.cz.
14000) (Tovey i wsp. 1989). Wyniki badafi nad izolowaniem z roztoczy
antygen6w zdolnych do reakcji z komérkami T wskazaly réwniez na obecnosé
niezidentyfikowanych jeszcze potencjalnych alergenéw (O’HEHIR i wsp. 1987).

Zwigzek miedzy ekspozycja a alergia na roztocze

Gl6éwna forma, w postaci ktorej alergeny roztoczy grupy pierwszej unosza
si¢ w powietrzu, sa kulki fekalne (Tovey i wsp. 1981a, PorE i wsp. 1993).
Zawarte w ciele roztoczy alergeny grupy II moga by¢ réwniez zwiazane
z duzymi (§r. > 10 pm), szybko opadajacymi czastkami (PLATTS-MILLS i wSp.
1992). Stosunkowo duza zawarto$¢ alergendw w tych czastkach i szybkie ich
opadanie jest przyczyna gwaltownych zmian stezenia alergendw roztoczy
W powietrzu pomieszczei mieszkalnych, co jest zwiazane z aktywnoscia
lokatorow. W pomieszczeniach, w ktérych panuje spokoj, stezenie to jest
bardzo niskie i nie przekracza 1 ng/m® powietrza. Z kolei, w czasie sprzatania
i innych czynnosci sprzyjajacych unoszeniu si¢ kurzu z miejsc rezerwuaro-
wych (6zek, dywanoéw itd) wzrasta gwaltownie do 5—200 ng/m? po czym
w warunkach spokoju obniza si¢ szybko do poziomu wyjsciowego (Pore
i wsp. 1993). Szybkie i znaczace zmiany zawartosci alergendw roztoczy
W powietrzu mieszkan oraz brak standardyzacji metod oznaczania tych
wartosci sa powodem trudno$ci w okresleniu zwiazku migdzy zawartoscia
alergenu w powietrzu a objawami astmatycznymi, oraz alergia na te stawono-
gi. Wyniki badan PrICE'go i wsp. (1990) oraz SPORIKA i wsp. (1990a) sugeruja
jednak, ze warto$¢ stezenia alergendéw roztoczy w powietrzu mieszkan korelu-
je z uczuleniami.

Za najlepszy wskaznik ekspozycji na alergeny roztoczy uwazane jest zatem
stezenie tych alergenéw w kurzu rezerwuarowym (pobranym z materacéw,
dywandéw, mebli tapicerskich) wyrazone w pg/g (PLATTS-MILLS i wsp. 1992).
Cenne jest réwniez okreslenie liczby roztoczy w kurzu, co Scisle koreluje ze
stezeniem alergenéw grupy I (100 roztoczy ~ 2 pg Der p I) (PLATTS-MILLS
i CHAPMAN 1987, HARWING i wsp. 1990, COLLOFF i wsp. 199 1). Wzglednie dobra
korelacje wykazaly rowniez iloSciowe pomiary guaniny (< 0,6 mg guaniny/g
kurzu ~ < 2 ug Der p 1/g kurzu; > 25 mg guaniny/g ~ > 10 ug Der p 1/g
kurzu), ktére stosowane sa powszechnie w praktyce klinicznej jako polilos-
ciowe badanie skryningowe, przeprowadzane za pomoca testu ,AKAREX”
(CoLLoFF i wsp. 1992, PLatts-MILLs i wsp. 1992, PorE i wsp. 1993). Juz
VOORHORST i wsp. (1967) zaobserwowali, ze kurz z mieszkan oséb uczulonych
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na roztocze (z objawami alergii) zawiera ponad 500 roztoczy/g i zasugerowali
mozliwos¢ zwiazku mig¢dzy poziomem ekspozycji na roztocze a objawami
alergicznymi. Wyniki pozniejszych badan potwierdzily te spostrzezenia. Po-
nadto w 1990 roku na II Migdzynarodowej Konferencji Roboczej ,,Dust; mite
Allergens and Asthma” (PLATTS-MILLSs i wsp. 1992) ustalono, ze stezenie {‘- 10
Hg Der p 1/g kurzu (~ 100—500 roztoczy/g lub ~ 0,6 —3 mg guaniny/g k rzu)
jest wartoscia progowa, powyzej ktorej wzrasta ryzyko wystapienia uczulenia
na roztocze oraz, ze ekspozycja na kurz zawierajacy alergeny roztoczy grupy
I'w stezeniu > 10 pg/g zwigksza ryzyko wystapienia objawdw astmatycznych
i jest czynnikiem wysokiego ryzyka wystapienia alergii. Z badan HARvINGA
i wsp. (1990) oraz Becka i Korscaarpa (1989) wynika ponadto, ze kontakt
z kurzem zawierajacym liczebna populacj¢ roztoczy (> 1000 osobnikow/g
& 220 pg Der p 1/g kurzu) jest czynnikiem ryzyka wystapienia cigzkiej postaci
wyprysku atopowego u 0s6b uczulonych na alergeny roztoczy.

Jak dotad nie zostala jeszcze rozstrzygnieta kwestia, czy silniejszy wplyw na
wystapienie uczulenia wraz z objawami ma krétkotrwaly kontakt z wysokimi
dawkami alergendw roztoczy, czy raczej dlugotrwata ekspozycja na niskie ich
stezenia (PLATTS-MILLS i wsp. 1992). Niewiele wiadomo réwniez na temat
wplywu poziomu ekspozycji na rozwéj uczulenia w réznych grupach wieko-
wych. Uwaza si¢ obecnie, ze do uczulenia na roztocze dochodzi glownie
w okresie wczesno-dziecigcym (gléwnie w 3 — 6 miesiacu zycia) (COLLOFF i wsp.
1992), przy czym, jak sugeruja wyniki badafd SporIKa i wsp. (1990b), wysoce
znamienna dla wystapienia alergii na roztocze oraz astmy oskrzelowej w wieku
okoto 11 lat, moze by¢ silna ekspozycja na alergeny (> 10 pg Der p 1/g kurzu)
w pierwszych dwoch latach zycia.

Zabiegi profilaktyczne w alergii na roztocze kurzu domowego

Najlepsza metoda zapobiegania i leczenia alergii na roztocze kurzu
domowego jest postepowanie przyczynowe, polegajace na eliminacji tych
stawonogow i ich alergenéw ze Srodowiska pacjenta (Romaxskr 1987, Pore
i wsp. 1993). W tym celu taczy si¢ obecnie metody chemiczne z fizycznymi, co
zapewnia maksymalna (95%) redukcje stezenia alergendw roztoczy w-miesz-
kaniach. Zabiegi te przeprowadza si¢ gléwnie w sypialniach, co ma najwicksze
znaczenie profilaktyczno-lecznicze, jak réwniez w pozostatych pomieszczeniach
mieszkalnych (Pore i wsp. 1993).

Zabiegi stosowane w sypialniach

* Pokrywanie materacoéw i poduszek nieprzepuszczalnymi materiatami (folia
plastykowa oraz inne materialy nieprzepuszczajace pary wodnej). Szczelnosé
pokry¢ powinna byé regularnie kontrolowana (PLATTs-MILLS 1992, PoPE i wsp.
1993). Zabieg ten jest bardzo efektywny, zwlaszcza po usunigciu z sypialni
dywanow i wykladzin. Jezeli w materacu populacja roztoczy jest bardzo
liczebna (> 1000 osobnikéw 1/g kurzu ~ >20 ug alergenoéw grupy I/g), nalezy
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materac wymienié lub przed zmiana pokrycia poczyni¢ zabiegi redukujace jej
liczebnos§é (PLATTs-MILLs i wsp. 1992, Pore i wsp. 1993).

* Regularne pranie poscieli w temperaturze 55°C (co 2 tygodnie) (PoPE i wsp.
1993). Pranie w goracej wodzie zabija roztocze oraz wyplukuje i denaturuje ich
alergeny. Nie eliminuje jednak wszystkich alergenéw roztoczy, gdyz alergeny
grupy II calkowitej denaturacji ulegaja dopiero w temperaturze > 100°C
(LomBARDERO i wsp. 1990).

* Usuniecie z sypialni dywanow, wykltadzin dywanowych, wypchanych zwie-
rzat oraz zlikwidowanie nietadu sprzyjajacego gromadzeniu si¢ kurzu. Efek-
tywno$é tych zabiegdbw wykazana zostala w licznych publikacjach
(PLATTS-MILLS i wsp. 1992, PopE i wsp. 1993).

* Regularne (co tydzief) odkurzanie, z maseczka na twarzy (POPE i wsp. 1993).
Zabiegi te zapobiegaja gromadzeniu si¢ alergenéw na powierzchni dywanow
i mebli, lecz nie obnizaja znamiennie liczby zywych roztoczy w kurzu
rezerwuarowym (PLATTS-MILLs i wsp. 1992, Pore i wsp. 1993).

Zabiegi stosowane w innych pomieszczeniach mieszkalnych

* Ograniczanie do minimum liczby dywanow i mebli tapicerskich (réwniez
w suterynach). Meble i przedmioty zawierajace > 1000 roztoczy/g kurzu nalezy
z mieszkania usunaé¢ (PoPE i wsp. 1993).

* Obnizanie wilgotnosci w mieszkaniu do poziomu <45% wilg. wzgl. powiet-
rza lub <6 g/kg (PLATTs-MILLs i wsp. 1992, PoPE i wsp. 1993).

Na pewnych obszarach $wiata, gdzie wilgotnos¢ panujaca na zewnatrz jest
<5 g/kg, poziom wilgotnosci w mieszkaniu obnizy¢ mozna poprzez czgste
wietrzenie. Zabiegi te pozwalaja efektywnie usunaé z mieszkania nadmiar
wilgotnosci, ktdrej zrodlem jest oddychanie i aktywno$¢ domownikow (goto-
wanie, pranie itp.). Na pozostalych obszarach, gdzie wilgotnos¢ jest >5 g/kg
lub okresowo przekracza t¢ wartos¢, konieczne jest stosowanie urzadzen
klimatyzacyjnych (PLATTS-MILLS i wsp. 1992, PopE i wsp. 1993). Zaproponowa-
no réwnez metode¢ obnizania wilgotnosci poprzez wielotygodniowe miejscowe
ogrzewanie kocami elektrycznymi; nastgpowala wowczas krotkotrwata
— 40—80% redukcja liczebnosci roztoczy (MosBECH i wsp. 1988). Utrzymanie
wilgotnoéci w mieszkaniu na odpowiednio niskim poziomie zapewnia réwniez
stosowna konstrukcja budynku, zapobiegajaca przesiakaniu wody gruntowej
lub gromadzeniu si¢ jej w mieszkaniu z innych zrodet (PLATTS-MILLS i wsp.
1992).

* Regularne (co 1—2 miesigce) nasaczanie dywanoéw benzoesanem benzylu
(Akarosan) lub 1—3% roztworem kwasu garbnikowego (tanina) (PoPE i wsp.
1993)

Kwas garbnikowy stosowany jest tradycyjnie do denaturacji bialek i jako
pierwszy wykorzystany zostat do redukcji poziomu alergenéw roztoczy w ku-
rzu domowym (GREEN i wsp. 1989). Dziala denaturujaco na alergeny grupy I,
ale mniej efektywnie na alergeny grupy II (PLaTTS-MILLS i wsp. 1992). Kwas ten
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nie zabija roztoczy, totez efekt jego dzialania jest czasowy (6—8 tygodni), co
wiaze si¢ z koniecznoscia stalego powtarzania zabiegu (PoPE i wsp. 1993).
Wyprodukowany w Australii preparat ,,DMS” zawierajacy alkohol ben-
zylowy i 1% kwas garbnikowy laczy dzialanie roztoczobdjcze z denaturacja
alergenu (GREEN i wsp. 1989), podobnie jak nowy akarycyd ,Allerbiocid”
(Allerbio, Varennes-en-Argone, France), zawierajacy: benzoesan benzylu (3%),
kwas garbnikowy (1%), Tween (0,5%) i alkohol izopropylowy (70%), ktory
wykazuje ponadto dzialanie grzybobodjcze, grzybostatyczne oraz antyseptycz-
ne (HART i wsp. 1992). Zastosowanie Akarosanu (benzoesan benzylu) oraz
innych akarycydéw (pyretroidy II i III generacji, np. Sumithrin, Tymasil,
Actellic) powoduje rowniez znamienny spadek poziomu alergendow roztoczy
w kurzu (PENAUD i wsp. 1977, MrrcHELL i wsp. 1985, SAINT-GEORGES-GRIDE-
LET i wsp. 1988, BiscHOFF i wsp. 1990, CHARPIN i wsp. 1990, CoLLoFF 1990),
a brak pelnej efektywnosci dzialania tych preparatow (w znamiennej liczbie
miejsc uzyskano jedynie <50% redukcj¢ poziomu alergenu) wynika z trud-
nosci zwiazanych z wprowadzaniem ich w glab srodowisk wystepowania
roztoczy w mieszkaniu (materacow, dywanow itd.). Ponadto obecny w tych
srodowiskach brud moze dziala¢ ochraniajaco na roztocze; preparaty zatem
wymagaja regularnego stosowania co 1—2 miesiace (PLATTS-MILLS i wsp.
1992). Nalezy podkresli¢, ze po zastosowaniu akarycydow konieczne jest
przeprowadzenie intensywnego i dokladnego odkurzania, celem usunigcia
alergenéw zawartych w kale oraz ciele martwych roztoczy (COLLOFF i wsp.
1992). Znaczna redukcje kurzu oraz brudu zapewnia czyszczenie oparte na
wodnej ekstrakcji za pomoca nowoczesnych urzadzen czyszczacych, ktore
jednocze$nie umozliwiaja wprowadzenie akarycydow. Stosowanie szampo-
now bez jednoczesnej ekstrakcji jest niewskazane, gdyz powoduje wzrost
wilgotnosci dywandéw, a w konsekwencji liczebnosci roztoczy (POPE i wsp.
1993). Bardzo efektywnym zabiegiem miejscowo ograniczajacym (w matera-
cach, dywanach itp.) liczebnosé roztoczy i obnizajacym poziom ich alergenow
jest wymrazanie cieklym azotem polaczone z intensywnym odkurzaniem.
Zabieg ten moze by¢ przeprowadzany jedynie przez osoby przeszkolone
w zakresie bezpieczenstwa pracy i postgpowania z ciektymi gazami (COLLOFF
1986). :

Notowany nadal na $wiecie wzrost $miertelnosci z powodu astmy oskrzelo-
wej (zwlaszcza w grupie wiekowej 5—34 lat) (CoLLOFF i wsp. 1992) i czestosé
uczulen na roztocze kurzu domowego (w niektorych krajach do 80% dzieci lub
0s0b mtodych cierpiacych na astme oskrzelowa wykazuje w testach skornych
silne dodatnie reakcje na ekstrakty roztoczy) (PLATTS-MILLs i wsp. 1992)
wskazuje na konieczno$¢ wprowadzenia istotnych zmian w budownictwie,
a takze skuteczniejszych zabiegow profilaktycznych ograniczajacych liczebnos¢
roztoczy w mieszkaniach.
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