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Na‘ hipérsehsibilidade tipo I os mastocitos ligam-se a IgE via receptores Fc. O
alergénio ao entrar em contacto com a IgE induz a . ;
desgranulage”lo dos. m_astééitos com libertacdo de
mediadores qué l‘évani as reaccgoes alérgiéas.

A IgE é um anticorpo citofilo que se liga com
alta afinidade a0s mastécitos ¢ aos basofilos. ‘vDesta

forma, quando reconhece o seu  antigénio, este

estabelece uma ponte entre duas moléculas de IgE da
superficie destas células sendo estas rapidamente
activadas, resultando na desgranulagio imediata dos‘
mastocitos. Dai ser designada hipersensibilidade de tipo
imediata.

Este - tipo . de reacgdo - ocorre

igt iclecals

essencialmente devido 3 libertacio de
e i i :

mediadores que estio dentro de
grinulos, nomeadamente a histamina ¢ a
triptase (menos importante). A histamina
promove essencialmente vasodilata¢io e
contracgdo da musculatura lisa, o que
pode acarretar sobretudo o aparecimento
subito de inflamagio e de broncoespasmo.

Estes mecanismos sS40 também

potenciados por alguns metabolitos

sintetizados de novo como € o caso dos
Leucotrienos e das Prostaglandinas.

Esta caracteristica imediata é complicada por uma reac¢io alérgica tardia que
ocotre mais ou menos 4-6h apds a primeira reacgio e que se pode prolongar por mais
tempo sendo devida essencialmente ao componente inflamatorio da reaccio alérgica.
Este componente inflamatorio relaciona-se com o recrutamento de eosindfilos e

basofilos que, & semelhanca dos mastocitos, podem responder ao- antigénio local porque




também tém receptores para IgE (os basofilos de alta afinidade e os eosinofilos de baixa
afinidade). Esta reacgdo alérgica tardia pode ser ainda complicada pela presenca de

linfocitos T do tipo Thy que, por mecanismos de feedback, potenciam a resposta IgE.

A infiltragio eosinofilica tecidular é muitas vezes um marcador desta reac¢io
tardia e da hipersensibilidade tipo I. O papel destas células € hoje em dia um pouco
controverso, mas sabe-se que elas sﬁd sempre um marcador destas reac¢des tardias e
tém sobretudo alguns mediadores que podem contribuir para nova activagido de todo
este processo inflamatorio. Esses mediadores sdo:

1. Mediadores que estio dentro dos grﬁnuloé:

a) MBP (protefna bésica major) — que pode induzir uma nova
desgranulacdo mastocitaria.

b) EPO (peroxidase do eosindfilo) e EPC (proteina cationica do
eosinofilo) — mediadores que sdo toxicos para as células.

2. Mediadores sintetizados de novo do tipo dos Leucotrienos (LTC4) que sdo
também importantes para o novo componente inflamatorio que ocorre umas horas
depois do primeiro.

Esta reac¢io tardia e em presenga de eosindfilos tem um componente toxico para os
tecidos. Por exemplo, no caso das vias respiratorias onde muitas vezes estas reac¢des
podem ocorrer, traduz-se por agressdo epitelial que induz essencialmente uma
descamacdo do epitélio (ME em que praticamente ja ndo vemos epitélio). A perda deste
epitélio tem sobretudo duas consequéncias:

1) Por um lado, a mais facil penetragdo do antigénio e posterior contacto com 0s
mastocitos. Isto ocorre porque o epitélio tem uma fungdo de barreira e, através
dos cilios, permite a eliminagdo de antigénios.

2) Por outro lado, ocorre a exposi¢do de terminacdes nervosas do parassimpatico
que podem dar origem a reflexos parassimpaticos. Estes podem agravar os

fenomenos de broncoespasmo, tornando estes individuos hiperreactivos.

Portanto, é muitas vezes devido a lesdo epitelial que, por exemplo, os individuos
com asma bronquica adquirem hiperreactividade bronquica. O individuo esta
hiperreactivo a varios estimulos como o ar frio e o fumo, que ndo tém a ver

necessariamente com o estimulo antigénico. inicial.
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Uma outra consequéncia desta inﬁltrage”io eosinofilica € que estes eosinofilos podem
produzir mediadores que de algum mode v3o novamente activar os mastocitos,
essencialmente a MDP,

Os eosindfilos e os mastocitos vao também influenciar os miofibroblastos, que sdo
um tipo especial de fibroblastos que existem por baixo da membrana basal do epitélio.
A sua estimulagio depende essencialmente de citocinas produzidas e armazenadas pelos
mastocitos e eosinofilos. Algumas dessas citocinas potenciam a fibrose (IL-1, TNF-a e
TGF-B) e outras relacionam-se com a propria sobrevida dos eosinofilos (IL-3 e IL-5).
Assim, os eosinofilos mantém-se activos no local, ndo sofrem apoptose tdo facilmente,
podendo produzir os seus mediadores, estimular a sintese de colagénio e a proliferagio
destes miofibroblastos.

A medida que as reacgdes persistem, o processo evolui para a cronicidade, surgindo
uma deposicdo de colagénio abaixo da membrana basal com proliferagio destes
miofibroblastos. No caso das vias aéreas inferiores, a causa de obstrugdo brdnquica
deixa de ser a contracgdo aguda da musculatura lisa bronquica e passa a dever-se a:
perda do epitélio, hiperssecregdo mucosa, edema e espessamento sub-epitelial. Assim,
inicialmente a obstrugdo ¢ aguda e reversivel com agonista 3, mas a certa altura torna-
se dificil de controlar. A propria reparagdo da mucosa passa a ser viciosa, o que dificulta
a reconstituigdo normal dos tecidos. Este € um padrio que vamos encontrar em

individuos que estio cronicamente expostos ao antigénio para os quais produzem IgE.
Manifestacées clinicas de hipersensibilidade tipo I

A forma mais grave € o choque anafilatico. Dai que chamamos a esta forma de
hipersensibilidade, hipersensibilidade tipo I ou anafilatica.

O choque anafilatico surge muitas vezes quando o individuo tem IgE pré-formada
para antigénios que entram rapidamente em circulagdo. O exemplo mais classico € a
introdugdo de um veneno pela picada de uma vespa ou abetha para o qual o individuo ja
sensibilizou e produziu IgE.

Esta entrada do veneno rapidamente em circulagdo pode induzir a desgranulagio
sistémica dos basofilos circulantes que tém essa IgE, o que pode ser letal em poucos
minutos. Isto ocorre devido ao edema sibito das mucosas, ao aparecimento de diarreia e

a subita hipotensdo que leva a vasodilatagdo extrema. Portanto, estas sdo situagdes
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extremamente graves e aparecem em individuos que, por qualquer motivo, ja foram
picados por estes insectos. Pode surgir em individuos que se dedicam a criacdo de
abelhas ou vespas ou mesmo em individuos que acidentalmente sdo picados por estes
insectos.

Como estes individuos (com possivel choque anafilatico) estdo em risco de vida,
tém de ser rapidamente diagnosticados e orientados para um tratamento adequado. E
possivel reverter estas reacgdes pbr administracao rapida, nos primeiros minutos, de
adrenalina que faz uma inibi¢do farmacologica de parte destes mecanismos ou por
dessensibiliz’age”lo destes individuos, através de vacinas de alergia, aos venenos para 0s
quais eles estdo sensibilizados. |

Esta reaccdio surge também para alguns farmacos, sobretudo para o grupo dos
antibidticos em especial os administrados sob a forma parentérica (alergia mediada pela
IgA a penicilina), mas também para farmacos rapidamente absorvidos pela mucosa
sublingual e ainda pela via oral. Por isso, ¢ de admitir que o individuo possa reagir
também a formas orais das penicilinas que mantém muitas vezes os antigénios major.

A anafilaxia pode também surgir ap6és a ingestio de determinado alergénio: um
determinado produto/componente que estd na alimentaciio ou que faz parte de um
farmaco.

Por vezes estas formas manifestam-se nfo tdo dramaticamente, mas mais localmente
com edemas das mucosas ou da pele — angioedema e/ou urticaria (urticaria e
angioedema muitas vezes aparecem em paralelo).

A urticaria ¢ mais superficial e manifesta-se como manchas e eritema com prurido,
habitualmente no tronco e bragos e que pode ou ndo estar associado ao angioedema.

O angioedema ¢ sobretudo um edema subcutdneo e que tem expressdo
essencialmente nas mucosas ou na face, onde o tecido celular subcutaneo €
relativamente laxo.

Estas formas aparecem muitas vezes associadas a ingestio de determinados

componentes alimentares a que o individuo tem sensibilizagdo com produgdo de IgE
(por exemplo, é muito banal a alergia ao amendoim, peixe, marisco). Em individuos
altamente sensibilizados, este angioedema/urticaria pode evoluir rapidamente, no caso
de uma ingestdo abundante, para uma situagdo de anafilaxia.

Estas manifestagdes podem também aparecer associadas a determinados farmacos,
tornando-se complicado saber qual dos farmacos induziu a reacgdo alérgica,

especialmente em individuos polimedicados. A situagdo € ainda mais complicada



quando o individuo tem uma reacgdo de urticaria/angioedema e tomou toda aquela
medicacdo com uma refeicio. | |

Além disso alguns farmacos podem potenciar estas rea¢96es. Sdo exemplos:

1) Bloqueadores 3 — como s3o usados para a hipertensdo, podem exacerbar a
gravidade de uma réacgﬁo de tipo anafilatico ou de urticaria/angioedema, pelo que estio
contra-indicados em individuos que tém historia de hipersensibilidade tipo I ou reacgdes
ainda ndo esclarecidas de angioedema /urticaria ou anafilaxia;

2) Tnibidores da ECA ~ utilizam-se também na hipertensdo, podendo potenciar
algumas situagdes de angioedema.

Desta forma, por vezes temos interacgdes farmacoldgicas que potenciam algumas
das vias inflamatérias que estdo envolvidas nas reacgdes de hipersensibilidade tipo I, o

que torna complicado chegar ao diagndstico diferencial.

A forma mais frequente (20% da populagdo), e ndo tdo grave, de hipersensibilidade
tipo I € a rinite alérgica. O doente tem prurido, espirros, comichdo e rinorreia aguda
pouco tempo depois de contactar com o antigénio. Muitas vezes ocorre também
congestdo ocular — dai que esta situagdo ¢ também chamada de rino-conjuntivite
alérgica, porque estas duas situa¢des andam frequentemente associadas.

E uma doenga que ndo ¢ grave em termos de risco de mortalidade, mas tem, no
entanto, elevada taxa de morbilidade porque pode interferir seriamente com a actividade
do individuo levando-o a fazer consumos elevados de medicagdo.

A forma mais frequente € a rinite polinica ou estacional que aparece sobretudo na
Primavera e, ao contrario do que se pensa, muitas vezes ndo estd relacionada com
polens de flores (porque estas sdo polinizadas por abelhas), mas sim com pdlens que
andam no ambiente e que sdo inalados pelo individuo, particularmente de ervas do
campo ou de arvores. A rinite estacional ou rino-conjuntivite estacional € muitas vezes

chamada febre dos fenos e ocorre essencialmente no periodo entre Maio e Junho.

Outra doenga por hipersensibilidade tipo I ¢ a asma brénquica.

Atenc¢io: na anafilaxia, urticaria, angioedema, rinite e asma brénquica h4 formas
que ndo sdo alérgicas (tipo I).

No entanto a asma, particularmente na populagdo mais jovem, estd em mais de

metade dos casos associada a sensibilizacdo por IgE, principalmente por antigénios



ubiquitarios, ou seja, componentes que estio presentes no meio ambiente habitual do
individuo (ex. polens e acaros do po da casa).

A asma bronquica ¢ uma doenga cuja frequéncia tem vindo a aumentar nos ultimos
20, 30 anos. 5% da populagdo portuguesa tem asma e, no caso da populagdo infantil, a
prevaléncia aumenta, podendo atingir 10-12%, sendo um pouco mais elevada na
Madeira, provavelmente devido ao seu microclima.

Num estudo que foi feito aqui na faculdade de medicina estudou-se a prevaléncia
periddica de asma nos ultimos 12 meses em populagdo escolar e concluiu-se que: a
prevaléncia de asma esta a aumentar muito do interior para o litoral, mais
especificamente de nordeste para sudoeste. Isto tem a ver com condi¢Ges, sobretudo
ecologicas, que favorecem o crescimento de determinados alergénios.

O eczema atépico é uma forma extremamente grave e intensa que também faz parte
deste espectro das doengas de hipersensibilidade tipo L E uma variante que aparece
sobretudo na populacdo infantil e que tem uma forma de manifestar-se um pouco
diferente das anteriores. Caracteriza-se sobretudo por inflamagfo e descamagfo cutdnea
altamente pruriginosa, que na populagdo infantil geralmente envolve a face e as pregas
dos cotovelos e dos joelhos.

O eczema atopico € muitas vezes uma manifestagio priméria de doencas de
hipersensibilidade tipo I que pode evoluir em fases diferentes da vida do individuo.
Surge sobretudo em individuos que té€m predisposi¢do familiar para este tipo de
hiperprodugdo de IgE. Sfo designados de individuos atopicos, dai o termo eczema
atopico. Atopia € uma predisposi¢do genética para a hiperprodugio de anticorpos IgE,
com agregacgdo familiar.

O eczema atOpico é uma manifestagdo primaria porque esta muitas vezes associado
a sensibilizag@o aos primeiros alergénios com que o individuo contacta, nomeadamente,
alergénios alimentares. Salienta-se o leite de vaca (que ¢ dado como substituto do leite
materno quando a mée ndo pode amamentar) € 0 ovo e O peixe (muitas vezes
introduzidos precocemente na alimentagdo). Portanto, com frequéncia estas pequenas
formas aparecem na primeira infincia e associam-se & introdugdo de alergénios
alimentares.

Depois, ao longo do tempo, o individuo pode aparecer com sensibiliza¢des a outros
alergénios inalantes, os acaros do pé da casa e os pélens, havendo um predominio da

doenga nos primeiros cinco anos de vida comecando depois a atenuar.



O eczema atopico tem a caracteristica de, para além destes mecanismos serem
mediados por IgE, ¢ muito frequente a infiltragdo tardia da pele sobretudo por células T.
Assim, € uma forma de doenga aléfgica onde existe uma media¢do mista, ou seja, ndo s6
potenciada pela IgE mas sobretudo por células T activadas (habitualmente Thy) que
podem dar um componente retardado és manifestacdes cutineas destes individuos.

Outra forma de hipersensibilidade retardada é o eczema ao niquel (eczema de
contacto), sendo dificil o diagnéstico diferencial entre estes dois tipos de eczema
(atdpico e de contacto) dadas as suas caracteristicas clinicas semelhantes: infiltragio
cutdnea, descamac¢do e prurido. A diferenca reside no facto de o eczema de contacto
estar associado ao contacto repetido com uma substincia, kenquanto que o eczema
atopico estd associado a uma predisposi¢io familiar e a sensibilizagio por IgE a

antigénios ingeridos ou inalados.
Modos de diagnostico das doencas de hipersensibilidade tipo I
Claro que para estabelecer o diagnostico n6s vamos recorrer essencialmente a

historia clinica, ndo s6 os proprios sintomas que o individuo tem, mas também o tempo

de aparecimento dos sintomas em relagdo ao contacto com o antigénio. Por exemplo,

um individuo sensibilizado aos acaros piora durante a noite. Se ao longo do tempo se
estabelecer uma inflamacdo persistente com hiperreactiviade brénquica, o individuo
comeca a ter sintomas durante todo o dia (evolugdo cronica), perdendo a relagdo
temporal e dificultando o diagnéstico.

A histéria familiar é também importante porque muitas destas doengas tém uma

predisposi¢do familiar.
Outro passo importante para diagnostico € a pesquisa de marcadores.

Quais s3o os marcadores? Por um lado o aumento da producio de IgE, que é

caracteristica destes individuos, por outro lado a presenca de eosinéfilos nos tecidos,

nas secregdes nasais ou bronquicas ou mesmo eosinofilia periférica, como acontece nas
formas mais graves e mais extensas.
Por exemplo, numa crian¢ga com eczema atopico € muito frequente encontrar
elevagdes extremas da IgE total na circulagdio assim como eosinofilia intensa.
B preciso ter atengdo ao facto de a IgE ser a imunoglobulina que existe em
menor quantidade na circulagdo, exigindo assim técnicas especiais para o seu

doseamento em relacdo as outras imunoglobulinas. E dificil estabelecer precocemente o



diagnostico porque os valores de referéncia da IgE sdo muito variaveis, pai‘ticulafmente
na populagdo infantil.

Num adulto o valor de IgE méaximo esperado é de 120 a 200 quilounidades, mas
numa crianga particularmente na puberdade, o valor de 300 ainda pode ser normal. Esta
grande amplitude de varia¢do na populagio normal dificulta a utilizag@o de valores de
IgE para estabelecer um diagnostico. -

Numa zona onde as parasitoses intestinais sejam prevalentes (populagdes rurais),
nomeadamente por nematodes, as vulgares bichas, muitas vezes ha estimulagéo da
produgio de IgE e ha eosinofilia tecidular. Portanto estes individuos tem exactamente os
mesmos marcadores que tém um individuo atoépico, o que pode confundir o diagnostico,

especialmente em criangas que sdo as mais frequentemente parasitadas.

Portanto se temos dificuldades em interpretar os valores de IgE total, ndo quer
dizer que a gente ndo os possa utilizar. A solugdo € nfo procurar a IgE total como
marcador de hipersensibilidade tipo I, mas procurar a especificidade dessa IgE, isto €&,
tentar saber se o individuo produz IgE e simultaneamente para que tipo de antigénios o
faz.

Outro factor de confusio € o facto de o individuo estar sensibilizado para
multiplos antigénios e sO apresentar sintomas num determinado periodo do ano ou
mediante determinada exposi¢do antigénica; por outro lado, o facto de demonstrar que o
individuo estd sensibilizado, apoia o diagnostico de hipersensibilidade de tipo I, mas

ndo permite por si s6 estabelecer um diagnostico etiologico.
Como se faz essa pesquisa de IgE especifica?

Um dos métodos ¢é realizado ir vivo (no proprio doente) e implica a estimulaggo
dos mastocitos cutdneos, com administra¢io de concentra¢bes infimas de antigénio.
Estes testes sdo chamado Testes cutineos.

Se pomos a hipotese de o individuo produzir IgE para um determinado antigénio
do meio ambiente, esta pode surgir em dois locais: 1) na circulagdo — a probabilidade
ndo € grande porque a IgE é sobretudo uma imunoglobulina citofila, mas pode verificar-
-se em casos de producdo aumentada; 2) ligada aos mastocitos —a forma mais frequente

e mais relacionada com a fisiopatologia da doenga.



Como a pele é rica em mastocitos, se estes estiverem acoplados a IgE-
especificas para o antigénio a ser testado desencadeia-se uma mini-reac¢do alérgica
nesse local. No caso de o teste ser positivo, a reaccdo ocorre em aproximadamente 5
minutos mas, por norma, aguarda-se 20 minutos para evitar possiveis falsos-negativos.
Esta mini-reac¢do € dependente da libertacdo de histamina e verifica-se a presenca de
uma papula, com prurido e eritema a volta. ;

Quandovfazemos estes testes colocamos uma soluc¢do padronizada de histamina
ao lado (controlo positivo), fazemos também uma picada sobre essa solucdo de
histamina, e comparamos, ao fim de 20 minutos, a papula que o individuo obteve nas
duas situagdes. Assim, se a papula for pelo menos igual ou maior que a da histamina é

porque o individuo esta sensibilizado para aquele antigénio.

A estes testes cutdneos ou epicutdneos chama-se Teste de Prick ou picada.

Comeca por se colocar uma gota de solugdo standardizada para cada antigénio a estudar.
Seguidamente utiliza-se uma lanceta standardizada que tem uma pequena ponta, que
atravessa a gota do antigénio com uma determinada inclinaco sobre a pele e depois faz-
se um pequeno movimento, para cima e para fora, promovendo o contacto do-antigénio
com a derme,

Estes testes costumam ser feitos no antebrago. Até num e noutro antebraco se
quisermos fazer uma bateria de antigénios mais alargada. Mas, se o individuo tiver um
eczema no antebrago € claro que ndo vamos fazer neste local, tendo que o fazer nas
costas.

Sdo testes que sdo feitos com uma bateria de antigénios standardizados e em
baixas concentracdes. O que vamos fazer € uma leitura ao fim de 20 minutos em que
comparamos com uma solucdo padréo de histamina. Neste tipo de testes existem sempre
os antigénios a ser testados, um controlo positivo ¢ um controlo negativo. Este
controlo negativo € necessario porque ha sempre individuos que podem ter a pele
hiperreactiva, sio individuos que tém um exagero da resposta mastocitaria a que nds
chamamos de dermografismo e s6 a pequena picada pode ser suficiente para lhe dar
uma papula grande. E sempre norma utilizar como controlo negativo o diluente da
solugdo antigénica, como controlo positivo uma solugdo padrio de histamina e depois
comparamos a reactividade com as varias solugdes do antigénio.

Sdo antigénios que estdo purificados, caracterizados e usados em concentragdes

muito baixas, porque se trata de uma prova in vivo em que estamos a introduzir um



antigénio a que o individuo esta sensivel e temos sempre um risco possivel de
desencadear uma resposta anafilatica. Esta reac¢do ndo é muito frequente, mas pode
acontecer em individuos altamente sensibilizados e, sobretudo, por alguns antigénios ou
quando se utilizam solugdes antigénicas que ndo estdo bem padronizadas.

Hoje ¢ possivel dispor de antigénios bem caracterizados e purificados para a
maior parte dos alergénios ambienciais comuns, mas temos sempre que considerar que
estes testes podem eventualmente induzir uma resposta mais severa apds a sua
execucdo. Portanto, testes im vive acarretam sempre algum risco marginal de
anafilaxia.

Os acaros do p6 da casa sdio os “inimigos nimero um” dos doentes que tém
alergia, porque vivem connosco na cama por mais higiene que a pessoa tenha.
Alimentam-se da descama¢@o da nossa pele e couro cabeludo e vivem em fungéo da
humidade do ar porque captam a 4gua do meio ambiente. Assim, nos climas temperados
e himidos como o nosso, em que temos mais de 70 % de humidade dentro das casas e
onde a temperatura se mantém elevada devido a aquecimento, sdo promovidas
condi¢des Optimas de cultura desta bicharada. Isto €, temperatura constante por volta de
20°C e humidade acima dos 70% s@o paréfnetros que permitem uma grande cultura de
acaros na nossa casa. Estes dados justificam o padrio epidemiologico de que a maior
prevaléncia de asma por sensibilizagdo aos acaros se encontra na faixa costeira e em
paises com clima humido e temperado ao contrario do que se verifica em paises
nordicos, com climas secos e frios que impdem condigdes de pouca sobrevida a estes
acaros.

Nos anos 60/70 esta alergia a acaros era rara em paises nordicos, mas nos
ultimos 30, 40 anos a populagdo nordica ja tem vindo a ficar como o resto da populacéo
europeia. O facto de actualmente viverem em casas confortaveis, com aquecimento e
janelas duplas fez com que a sensibilizagdo aos 4caros nesta populagdo fosse
aumentando exponencialmente.

Para além de acaros do pé da casa, as faneras e epitélios de animais domésticos
podem também ser alergénios ambienciais importantes.

Os polens e também alguns esporos flngicos sio alergénios que utilizamos
nestas baterias de diagnostico em testes Prick, porque sdo também muito frequentes.

A bateria de antigénios pode chegar aos 30 alergénios e tem muito a ver com 0
local em que nés estamos. Os 4caros sdo praticamente universais. Enquanto que na

Europa predominam os polens das arvores ou das ervas, em algumas zonas encontramos
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alergénios que sio particulares daquela regifio. E o caso do Japdio em que o principal
polen que da alergia na Primavera é o cedro vermelho japonés que ndo existe, por
exemplo, em Portugal. Verifica-se que 90% dos japoneses que tém alergia na Primavera
estdo sensibilizados ao cedro japonés. O mesmo acontece com o ragweed que € um
arbusto que s existe praticamente no continente americano € que € a principal causa de
sensibilizacdo na Primavera e fim de Verdo nos EUA e que ndo existe no continente
europeu. As baterias de antigénios sido, portanto, adaptadas ao‘local, a ecologia
local do meio ambiente.

Claro que as vezes ndo temos antigénios purificados, e podemos fazer uma

variante que se chama Teste prick to prick. Este ¢ utilizado para testar a sensibilizaggio

dos doentes a, por exemplo, determinados alimentos em que 0s processos quimicos para
a standardizacdo dos antigénios inactivam a sua antigenicidade. Este teste consiste em,
por exemplo, fazer uma picada no kiwi e a seguir fazer uma picada na pele do individuo
para ver se ele tem alergia a este fruto. Claro que estes testes que ndo sio standardizados
sdo feitos em meio hospitalar, porque ha um maior risco de ocorrerem reacgdes
anafilaticas. E porqué? Porque ¢ imprevisivel a quantidade de antigénio que se vai
arrastar neste tipo de testes.

Ha variantes destes testes que sdo feitas com uma injec¢do intradérmica de

pequenas quantidades do antigénio. E apesar dos Testes intradérmicos serem feitos

deste modo, com leitura imediata, poderem ser mais sensiveis que os testes em prick,
habitualmente acarretam mais riscos de anafilaxia. Portanto eles hoje praticamente nédo
sdo utilizados.

Como os testes in vivo t€m estes problemas, nés muitas vezes recorremos a
testes in vitro em que se faz o doseamento da IgE especifica na circulag@o (ao contrario
do teste prick em que se faz o doseamento da IgE ligada aos mastocitos). Este teste de
doseamento de IgEs in vifro denomina-se teste RAST (radio alergo serum test), foi
desenvolvido na Suécia nos anos 70 e é muito utilizado para apoiar o diagnostico das
reacgdes de hipersensibilidade tipo 1. Este teste € também chamado de radio-imuno-
ensaio, porque para detectar a IgE utiliza-se um anticorpo anti-IgE marcado com um
isotopo radioactivo e utiliza-se uma fase solida (disco de papel) a qual se ligam os
antigénios.

Procedimento laboratorial no teste RAST:

* Procede-se a ligacdo de um antigénio (ex. polen) a fase solida (disco de papel).
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+ Depois de esta fase solida estar recoberta com o pélen, faz-se a sua incubagido
com o soro do doente. Se o doente tiver alguma IgE especifica deste polen, essa IgE vai
ficar imobilizada na fase so6lida.

» Procede-se a lavagem do disco para remover os anticorpos que ndo se ligaram.

+ A seguir vamos tentar detectar esta IgE ligada ao antigénio através de um
anticorpo anti-IgE marcado com um isétopo radioactivo.

+ Esperamos um tempo de incubag@o.

» Lavamos para remover os anticorpos anti-IgEs que nio se ligaram.

E légico que quanto maior a quantidade de anticorpos (IgE) que o individuo
tinha especificos para aquele antigénio, maior vai ser a radioactividade final do disco de
papel. Se ndo se ligasse nenhum anticorpo, com a lavagem do disco, toda a
radioactividade seria eliminada. Portanto € um teste que nos vai medir a intensidade de
radioactividade do disco de papel e essa intensidade € proporcional & quantidade de IgE
especificas que se ligou aquele antigénio.

Este € um teste que tem que ser feito individualmente para cada antigénio e se
nods quisermos estudar os 30 antigénios, temos que fazer 30 ensaios diferentes. Entdo,
para facilitar o estudo, podemos associar antigénios com riscos semelhantes. Assim, em
vez de ficarmos a saber qual € o antigénio especifico em causa, sabemos apenas se o
individuo tem ou n3o IgEs especificas para um grupo alargado de antigénios, que dédo
habitualmente o mesmo tipo de sensibilizages. Estas formas combinadas de testes sdo

os chamados testes screening.,

Como calculam neste teste in vifro o doente ndo corre risco, mas apresenta
algumas desvantagens:

- Néo temos a mesma informag@o imediata que temos nos testes tipo prick que
podem ser feitos no proprio dia {desde que o doente nio esteja a fazer medicagdo anti-
histaminica) porque implicam colheita de sangue e posterior analise;

- O preco laboratorial envolvido.

O teste RAST que hoje se utiliza foi basicamente modificado em 2 aspectos:

1) Os marcadores radioactivos foram progressivamente substituidos por
marcadores ndo radioactivos, como enzimas ou fluorocromos (substéncias que emitem
fluorescéncia). Assim, falamos de enzimo-imuno-ensaios ou fluoro-imuno-ensaios em
vez de radio-imuno-ensaios. Isto acontece porque actualmente ninguém gosta de
trabalhar com radioactividade para preservar o ambiente e também para assegurar a

seguranga no laboratorio;
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2) As fases solidas também sofreram um pouco de evolugdo. A ligagdo do
antigénio & fase solida é mais vincada o que assegura que haja quantidade suficiente de
antigénio para se poder ligar a toda a IgE existente no soro do doente.

No entanto, o principio basico do teste ¢ o mesmo. E um teste feito in vitro que
permite saber se o individuo tem IgEs especificas para um ou varios alergénios. Uma
vez descoberto isso, ndo quer dizer que seja esse o alergénio que estd em causa,

podendo ser necessario a combinac¢io com outros métodos de diagndstico.

FIM

{a melhor parte!l...)

Bom trabalho!

Sara Arayjo
Silvia Sousa

Teresa Azevedo
Turma 3
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