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SAMMANFATTNING

Personer med hosnuva och astma och pollenallergi, som bor i tattbebyggda omraden,
utsdtts under pollensasongen for bade luftfororeningar och allergen. Tidigare studier har visat
att pollen och luftfororeningar kan ha en samverkande effekt, som forstarker det allergiska
svaret painandat allergen. Lungfunktionen forsamras och kansligheten i luftvagarna okar om
man andas in bade de Iuftféroreningar som finns omgivningen och pollen. Mekanismerna
bakom denna férandring av lungfunktionen &r ofullstandigt kanda. Det hér arbetet gar ut pa att
forsoka studera dessa mekanismer.

Personer med astma astma och allergi mot bjork eller graspollen exponeradesi en
laboratoriemiljo for omgivningshalter av en luftférorening, kvavedioxid (NO,) och |aga halter
av pollen. Tanken var att i ett |aboratorium astadkomma en verklighetstrogen utomhusmiljo.
Eventuell paverkan pa den allergiskainflammationen i olika delar av luftvégarna har studerats
med olika metoder. De nedre luftvagarna har studerats med bronchoalveolart lavage
(lungskoljning) och inducerat sputum (upphostande av sekret) och de 6vre med nasal lavage
(nésskdljning). Lungfunktion och symptom har registrerats.

Vi fann en 6kning av en inflammationsmarkor (ECP), som tecken pa aktivering av de
eosinofila granulocyterna (inflammatoriska celler inblandade i allergier) i de nedre
luftvégarna. Det fyndet har man bade fran bronchalveol ért lavage och fran inducerat sputum.
ECP-6kning har ocksa hittats i blodet. Denna aktivering av de eosinofila granulocyterna fann
man sdl edes efter en 30 minuters exponering och efter upprepade annu kortare exponeringar
med 3x15 minuter i kombination med alergen. Efter en 30 minuters exponering fann man
ocksa en okning av de neutrofila granulocyternai de nedre luftvagarna. Neutrofilokningen var
inte kombinerad med en 6kning av neutrofilmarkorer. Dock s3gs en korrelation till 1L-8,
vilket kan tyda pa att en neutrofil ackumulering har skett. Trots eosinofilaktiveringen och
okningen av antalet neutrofiler var lungfunktion och symptom inte paverkade.

Vi fann ingen paverkan av NO, painflammatoriska celler och mediatorer vid
skdljningarnai nasan, varken under den tidiga eller senallergiska reaktionen. Orsaken till
detta kan vara att NO, som har |8g 16slighet i vatten deponeras mer perifert i luftvagarna.
Né&san & dessutom ett ytmassigt mindre organ an lungorna.

Varastudier visar att NO, forst och framst forstérker det eosinofila svaret genom en
okning av frisdttande av ECP efter en |&gdos allergen. Vi fann ocksa en 6kning av
neutrofilantalet i luftvagarna. Den paverkan av NO,vi har fétt frami de hér studiernatycks
vara beldgen i de nedre luftvagarna och g vara métbar i de dvre luftvagarna. En intressant
fraga ar vilken betydelse den har paverkan painflammatoriska celler och mediatorer efter
NO, exponering har, framfor allt eftersom ingen paverkan har noterats pa lungfunktionen.

Det hér ar den forsta gangen som det har pavisats en samverkanseffekt av en luftfororening
(NO,) och allergen pa den inflammatoriska reaktionen i luftvagarna hos personer med astma.

En forenklad metod att folja den allergiska inflammationen i luftvgarna genom métning
av ECPi inducerat sputum har ocksa utvarderats. Studien gjordes i samband med en
allergenprovokation och tanken &r att metoden ska kunna anvandas aven vid
exponeringsstudier. Den nya metoden med métning av ECP i ofraktionerat sputum &r en
enklare metod an matning av frisatt ECP. Den méter ECP bade inuti och utanfor cellen.



