Svevestgvspartikler 1 innemiljoet og allergi

I et doktorgradsprosjekt ble det under-
sokt hvordan svevestevspartikler fra
inneluft kan bidra til en allergisk im-
munrespons og dermed ogsa til astma
og andre allergiske sykdommer. Vi
onsket & kvantifisere og karakterisere
inhalerbare svevestavspartikler i inne-
luft (<10 pm i diameter, ogsa Kkalt
PM,,), med hensyn til mengde, grunn-
stoffer og sterrelsessammensetning.
Videre onsket vi 4 finne mulige meka-
nismer for at svevestov kan pavirke en
allergisk immunrespons.

Hovedandelen av partiklene i sveve-
stovsprovene fra 29 hjem i Oslo ble
funnet a vaere mindre enn 2,5 pum i dia-
meter. Denne PM, s-fraksjonen inne-
holdt mye svovelsyreaerosoler og sili-
kater, men ogsa en stor andel sotpar-
tikler. De fleste av disse var mindre enn
1 pm i diameter. Ved bruk av en im-
mungullmerkingsteknikk ble sotpar-
tiklene funnet 4 ha flere ulike allerge-
ner bundet til overflaten. Allergenene
ble funnet s& 4 si utelukkende pa sot-
partikler. Videre ble det funnet at par-
tikler fra dieseleksos kunne binde for-
skjellige velkjente allergener in vitro.
Dieseleksospartikler utgjer trolig en
betydelig andel av sotpartiklene funnet
i svevestovsprevene. I museforsek ble
det funnet at svevestavet bidrog til en
lokal betennelsesreaksjon og hadde en
forsterkende effekt pa produksjonen
av IgE-antistoffer mot modellallerge-
net ovalbumin.

Det er i dag bred enighet om at forekomsten
av astma og allergi har ekt i de senere dr
(2—4). Arsakene til den gkende forekomsten
av astma og allergi er imidlertid ukjent. Det
er lite trolig at den genetiske sammensetnin-
gen av den vestlige befolkning har gjennom-
gétt store forandringer de senere tidr. Det er
derfor mer trolig at ekningen skyldes for-
andringer i levesett og/eller miljefaktorer (5,
6). Enkelte av miljofaktorene som har veert
diskutert er utenders luftforurensning (par-
tikler fra dieseleksos, ozon, SO,, NO,), re-
duksjon i utskiftning av inneluft og okt eks-
ponering for inneders luftforurensning, da
spesielt sigarettroyk, samt eksponering for
potente allergener (7). Det er blitt anslatt at
et menneske i den vestlige del av verden til-
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Background. The overall aim of this study was to
investigate how airborne house dust particles may
contribute to an allergic immune response, and
thereby also to asthma and allergic diseases.

Material and methods. Using transmission
electron microscopy, we quantified and charac-
terized airborne house dust particles, with regard
to elemental and size distribution. Furthermore,
an immunogold labelling technique was used to
study whether some common allergens were pre-
sent on the surface of airborne house dust par-
ticles. Finally, a mouse model was used to study
the adjuvant activity of airborne house dust on the
IgE antibody response.

Results. A vast majority of the airborne par-
ticles samples from homes in Oslo were found to
be less than 2.5 pm in diameter, thus they are lia-
ble to penetrate deep into the respiratory tree. This
PM, s fraction contained, in addition to sulphur
aerosols and silicates, many soot particles, most
of them being less than 1 pm in diameter. These
soot particles were found to carry allergens on
their surface. We also found that diesel exhaust
particles, which is probably a main soot compon-
ent of airborne house dust, absorbed several well-
known allergens in vitro. Furthermore, the air-
borne house dust particles were found to elicit a
local lymph node response, and to have an adju-
vant activity on the production of IgE antibodies
to ovalbumin as a model allergen.

Interpretation. These results show that indoor
suspended particulate matter contains a lot of po-
tential allergen carriers, i.e. soot particles (carbon
aggregates), most of them being less that 1 pm in
diameter and thereby able to transport allergens
deep into the airways. In addition, our results in-
dicate that suspended particulate matter may have
an adjuvant effect on the production of IgE to
common environmental allergens, and also may
provoke a local inflammatory response.

Artikkelen bygger pa en oversiktsartikkel publi-
sert i Toxicology (1)

bringer 95 % av tiden innenders (8). Nér det
gjelder betydningen av forurensningsfakto-
rer, er det dermed mest narliggende a tro at
faktorer i innemiljoet er av sterst betydning.
Noen av disse kan imidlertid opprinnelig
stamme fra utemiljeet, som for eksempel
partikler fra dieseleksos. Til tross for anta-

kelser om innemiljeets betydning er det lite
sannsynlig at én enkelt komponent vil bli
funnet & vere ansvarlig for den ekte fore-
komsten av astma og allergi, snarere er det
flere samvirkende faktorer.

Svevestavspartikler
Partikler kan defineres som «enhver liten del
av et materiale eller en drape, organisk eller
ikke-organisk, levende eller ikke-levende,
som kan bli luftbaren» (9). Partikuleer luft-
forurensning refererer seg til en blanding av
faste eller «flytende» partikler i luften, der
partiklene typisk har ulik sterrelse, sammen-
setning og opprinnelse (10). Seaton og med-
arbeidere beregnet at med den mengden av
partikler som ble malt i Birmingham pa en
gitt dag 11995 (100 000 partikler/ml luft), vil
hver acinus i lungene kunne motta rundt 30
millioner partikler og hver alveole rundt
1500 partikler pa 24 timer, og 50 % av disse
partiklene vil deponeres (11). Dette illustre-
rer hvor viktig partikkelforurensning kan
veere i forhold til helse i luftveiene.
Helserisiko er i all hovedsak blitt assosiert
med svevestovspartikler pa 10 um i diameter
eller mindre (12, 13). Disse partiklene refere-
res ofte til som inhalerbare. Betegnelsene
PM,, som ofte blir brukt om denne partik-
kelfraksjonen, uttrykker en massekonsentra-
sjon og benevnes som pg/m3. Denne frak-
sjonen deler man inn i en sékalt grovfraksjon
(> 2,5 pm i diameter) og en finfraksjon
(< 2,5 um i diameter) (14), hvorav den siste
ogsd ofte refereres til som PM, 5.

Svevestovspartikler

og luftveissymptomer

Qkningen i allergiske lidelser (inklusive ast-
ma) over flere tidr har vert koblet til en ok-
ning i miljeforurensning (7, 15—17). Vanlige
luftforurensningskomponenter, sd & si uten
unntak, representerer en belastning for en
astmatiker (18). De viktigste luftforurens-
ningskomponentene som har vert assosiert
med astma er svoveldioksid (SO,, sure aero-
soler), ozon (O3), nitrogenoksid (NO,) og
partikkelforurensning (13, 19). I flere artik-
ler er det rapportert effekter av disse kompo-
nentene pa lungefunksjon og luftveissym-
ptomer. Serlig er partikkelforurensning ofte
blitt funnet & forarsake luftveissymptomer
(12, 13, 20-23). I gkende grad er det blitt
klarlagt at helseeffektene er knyttet til fin-
fraksjonen av svevest@vet snarere enn grov-
fraksjonen (23-25). Til tross for at mange
har funnet en klar samvariasjon mellom par-
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tikuleer forurensning og luftveissymptomer,
er de direkte arsakene, dvs. de bakenforlig-
gende mekanismene, enna ikke fullt ut for-
statt.

Aeroallergener

Sensibilisering for allergener skjer vanligvis
via slimhinneoverflater i luftveiene eller
mage-tarm-kanalen eller gjennom huden.
Aeroallergener er luftbdrne allergener som
vanligvis er bestanddeler av svevesteovspar-
tikler. Den opprinnelige kilden kan f.eks.
vaere middfeces, pollenkorn, eller andre
typer partikler. Flere ulike aeroallergener er
viktige ved astma, inkludert inneallergener
fra husstevmidd, katt, hund og kakerlakker,
samt uteallergener fra pollen (26—28). Man-
ge astmatikere er blitt funnet a vaere sensibi-
lisert mot disse allergenene (29). Platts-
Mills & Carter konkluderer med at barn som
blir allergiske mot fremmende proteiner i
hjemmet, har gkt risiko for astma, og at kon-
tinuerlig eksponering bidrar til sykelighet
(30). Riktignok er en &rsakssammenheng
mellom allergeneksponering og primer ut-
vikling av astma ikke formelt bevist (31), og
ny forskning sar tvil om sammenhengen (32,
33).

Den relative viktigheten av ulike allerge-
ner rundt i verden er avhengig av klima og
levesett. Studier fra Norge tyder pa at inne-
allergener er av sterst betydning (34).

Mulige effekter

av smd svevestovspartikler

pd en allergisk luftveisrespons

Det er enna ikke fullt ut forstatt pa hvilken
mate og i hvilken grad svevestovspartikler
kan bidra til astma og andre luftveissympto-
mer. Enkelte mulige mekanismer har imid-
lertid veert studert og diskutert.

For det forste kan svevestevspartikler
inneholde komponenter som kan forarsake
en ikke-spesifikk betennelsesreaksjon i luft-
veiene. Videre kan det tenkes at partikler
kan modifisere immunresponsen, for ek-
sempel til produksjon av antistoffklassen
IgE. En tredje mulighet som har vert disku-
tert, er den at svevstgvspartikler kan vaere
barere av allergener i luften. Dette kan vaere
en viktig mate for transport av allergenene
ned i lungene.

Vi ensket & undersgke hvordan innenders
svevstevspartikler kan bidra til en allergisk
immunrespons, og dermed ogs4 til astma og
andre luftveissymptomer. I henhold til de
allerede diskuterte mekanismene for hvor-
dan svevestovspartikler kan pdvirke en aller-
gisk immunrespons, ble folgende sporsmal
stilt: Kan velkjente allergener som Fel d 1
(katt), Can f1 (hund), Bet v 1 (bjerkepollen)
and Der p 1 (husstevmidd) pavises pa over-
flaten av identifiserbare partikler i innenders
svevestgvsprover ved bruk av immunelek-
tronmikroskopi? Og videre, kan allergener
festes in vitro til dieseleksospartikler, som
trolig er en viktig bestanddel av sotfraksjo-
nen i svevestav? Og sist, men ikke minst, har
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innenders svevestovspartikler en adjuvans-
effekt pa immunresponsen mot modellaller-
genet ovalbumin, bdde med hensyn til en lo-
kal celluler respons og til produksjon av
spesifikt IgE?

Materiale og metode

Metodene er nermere beskrevet i primaer-
publikasjonen (1). En kort beskrivelse gis i
resultatkapitlet nedenfor.

Resultater
Kvantifisering og karakterisering
av svevestovspartikler i innemiljoet
Svevestov ble samlet pa polykarbonatfiltre
fra 29 hjem i Oslo fra mars 1994 til januar
1995 ved bruk av en vakuumpumpe (35).
Konsentrasjonen av svevestovspartikler
malt i de 29 hjemmene varierte fra 9 pg/m?3
til 56 pg/m3 (median 26 pg/m). 125 av de 29
hjemmene ble det funnet en hoyere sveve-
stovskonsentrasjon inne enn ute, og median
inne-ute-ratio ble funnet a vaere 1,43. Videre
ble det funnet en signifikant samvariasjon
mellom inne- og uteprevene. I hjem med
elektriske ovner ble den gjennomsnittlige
svevestovskonsentrasjonen funnet & vare
signifikant hoyere enn i hjem med radiator.
Analyse av svevestgvsprevene i transmi-
sjonselektronmikroskopi viste at silikater og
karbonaggregater (sot) var de partikkeltype-
ne som hyppigst forekom i inneluften. Ho-
vedandelen av partiklene var mindre enn 2,5
Mm i diameter. Denne PM, s-fraksjonen
inneholdt en betydelig mengde sotpartikler
og sure svovelsyreaerosoler (draper), van-
ligvis mindre enn 1 pm i diameter. Ogsé
mange silikater ble funnet & vare mindre
enn 2,5 um i diameter. Den grove fraksjonen
(partikler > 2,5 pm i diameter) inneholdt
mest organisk materiale, silikater og sterre
sotaggregater. Figur 1 viser transmisjons-
elektronmikroskopibilder av de hyppigst
forekommende partiklene.

Svevestavspartikler

som allergenbcerere

Immungullmerking ble benyttet for & for-
soke & pavise enkelte velkjente allergener pa
overflaten av partiklene i svevestovsprove-
ne. Katteallergenet Fel d 1 ble ved bruk av
denne metoden funnet sa a si utelukkende pa
overflaten av kun én bestemt type sveve-
stovspartikkel, nemlig sotpartikler (karbon-
aggregater) (36). Bade mindre (< 1 ym) og
storre (10 pum) aggregater ble funnet & ha
Fel d 1 festet til overflaten (fig 2). Ingen sig-
nifikant gullmerking ble funnet pa andre
typer partikler, verken organiske eller ikke-
organiske. Fel d 1 ble funnet i alle de ti hjem-
mene som ble undersekt. Imidlertid ble det
subjektivt anslatt at sotpartiklene hadde mer
allergen pa seg i hjemmene med katt.

Ogséa allergenene Can f 1 fra hund og
Bet v 1 fra bjerkepollen ble pavist pa over-
flaten av sotpartikler i svevestovsprovene
(37). Begge gav svakere merking av sotpar-

tiklene enn det som tidligere var funnet for
Fel d 1 (36). Can f 1 ble funnet bade i hjem
med og i hjem uten hund. Men, som for katt,
ble det vurdert & veere mer Can f 1 allergener
pé sotpartiklene i hjemmene med hund. Nar
det gjelder Bet v 1, viste prevene tatt i april/
mai som ventet en mye sterkere merking av
sotpartiklene enn i prevene samlet gjennom
hesten og vinteren. Allergenet Der p 1 fra
husstovmidd ble ikke funnet pa overflaten
av sotpartikler i noen av de ti hjemmene vi
undersokte.

I forbindelse med denne studien under-
sekte vi hvorvidt dieseleksospartikler, som
trolig utgjer en betydelig andel av sotpartik-
lene funnet i svevestov, kan binde de omtalte
allergenene i losning. Vi fant da at alle disse
allergenene bandt dieseleksospartiklene in
vitro, inkludert Der p 1, til tross for at dette
allergenet altsa ikke ble funnet naturlig fore-
kommende pa sotpartikler i luften.

Svevestavspartikler som adjuvans

for allergisk immunreaksjon

Vi ensket & undersgke teorien om at sveve-
stovspartikler kan bidra til & forsterke en
allergisk respons. Til dette formélet benyttet
vi det sékalte popliteale lymfeknuteassayet.
Viundersekte den lokale lymfeknuterespon-
sen i grupper av atte mus som hadde fatt in-
jisert en testlosning (38). Musene fikk
svevestgvspartikler eller dieseleksospartik-
ler sammen med ovalbumin, eller sveve-
stovspartikler eller dieseleksospartikler ale-
ne pa dag 0, for sa 4 fa en ovalbumin for-
sterkningsdose (boosterdose) pa dag 21.
Forseket ble avsluttet pa tre ulike tidspunk-
ter, dag 20, 26 eller 33. Vekt, celletall og cel-
ledeling (proliferasjon) i den popliteale lym-
feknuten ble malt, i tillegg til produksjonen
av ovalbuminspesifikt IgE i serum (ELISA).
Dieseleksospartikler ble inkludert i denne
studien som en partikkeltype med kjent
adjuvanseffekt pa en allergisk respons. Bade
dieseleksospartikler + ovalbumin, sveve-
stovspartikler + ovalbumin og svevestovs-
partikler alene gav signifikant ekt (p < 0,05)
respons i lymfeknuten for vekt, celletall og
proliferasjon sammenliknet med ovalbumin
alene (38). Med andre ord, svevestavspartik-
ler gitt sammen med ovalbumin, men ogsé
svevestgvspartikler gitt alene, gav en for-
sterket lokalreaksjon i lymfeknuten sam-
menliknet med ovalbumin alene.

Nar det gjelder IgE-produksjonen, ble det
funnet at mus immunisert med dieseleksos-
partikler + ovalbumin og mus immunisert
med svevestevspartikler + ovalbumin begge
viste en signifikant ekning i produksjonen
av ovalbuminspesifikt IgE pé dag 26, fem
dager etter forsterkningsdosen med ovalbu-
min, i forhold til mus immunisert med ov-
albumin alene (p < 0,05) (fig 3). Gkt pro-
duksjon av ovalbumin-spesifikt IgE ble ikke
funnet nar svevestgvspartikler ble gitt alene
for ovalbuminforsterkningen. En kontroll-
gruppe som ble gitt svevestavspartikler +
ovalbumin forst, for s4 4 fa kun medium
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Figur 1 Ulike typer partikler som ofte er d finne i innendors svevestovsprover avbildet i et transmisjonselektronmikroskop. Under hvert
bilde er de respektive partiklers spektre fra rontgenmikroanalyse. a) Sotpartikkel/karbonaggregat og svovelsyreaerosol (pil), begge med
karakteristisk morfologi og storrelse. b) Typisk kompleks silikat med hensyn til grunnstoffsammensetning. c) Ren silikat. d) Aggregater av
karakteristiske runde jernpartikler. e) Typisk svovelholdig partikkel. f) Ren kalsiumpartikkel
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istedenfor ovalbuminforsterkning dag 21,
viste ingen klar gkning i IgE-nivaene. Disse
resultatene viser at sma svevestgvspartikler
fra inneluft oker produksjonen av ovalbu-
minspesifikt IgE ndr de gis sammen med
ovalbumin, sammenliknet med om ovalbu-
min blir gitt alene. Med andre ord har smé
svevestevspartikler fra inneluft en adjuvans-
effekt og oker produksjonen av spesifikt IgE
mot modellallergenet ovalbumin.

Diskusjon

Svevestavspartikler i norske hjem
Hovedandelen av partiklene i svevestovs-
prevene fra inneluft ble funnet & vaere partik-
ler mindre enn 2,5 pm i diameter, dvs. de til-
herer finfraksjonen (eller PM, s-fraksjonen)
av svevestovet. Disse ersmé partiklene vil
trolig i sterre grad enn sterre partikler ha ne-
gative virkninger pé helsen. Allerede i 1987
rapporterte Ozkaynak & Thurston ekt dede-
lighet som var assosiert med finfraksjon sna-
rere enn med den totale mengden sveve-
stovspartikler (39).

Silikater, sotpartikler (karbonaggregater)
og svovelsyreaerosoler var de tre partikkel-
typene som hyppigst ble funnet i sveve-
stovsprevene. Omtrent 90 % av silikatene
funnet i svevestevsprovene var av kompleks
natur, og inneholdt ofte aluminum, kalium,
kalsium og jern. Hovedandelen av silikatene
var i sterrelsesomradet 2—4 pm. Metaller
frigjort fra partikler er i rotter vist 4 kunne gi
lungeskade (40), samt & kunne oke sensibili-
seringen mot allergener fra husstevmidd
(41).

Sotpartikler (karbonaggregater) ble iden-
tifisert i absolutt alle svevestgvsprovene, og
ofte i betydelige mengder. Trolig kommer
en stor del av disse fra dieseleksos. Ved ana-
lyse i elektronmikroskopet kan man ikke
skille disse sotpartiklene fra kommersielt til-
gjengelige dieseleksospartikler, de er mor-
fologisk sett helt like. Det er kjent at diesel-
motorer frigjer om lag 100 ganger mer par-
tikler per kjorte distanse enn bensinmotorer
(42, 43). Det er dessuten blitt hevdet at den
storste kilden til svevestovspartikler som
stammer fra menneskelig aktivitet, faktisk er
dieseleksos (44). Ogsé andre forbrennings-
prosesser kan imidlertid bidra til sotpartikle-
ne som ble funnet i svevestevsprevene. Die-
seleksospartikler er i flere tidligere studier
blitt funnet & ha en adjuvanseffekt pa pro-
duksjonen av spesifikt IgE mot bestemte
allergener (45, 46). Videre har studier av
Devalia og medarbeidere indikert at diesel-
eksospartikler kan ha en skadelig effekt pa
slimhinneoverflaten i luftveiene (19). Det
er i denne sammenheng bekymringsfullt at
hovedandelen av sotpartiklene i inneluft
ble funnet & vaere mindre enn 1 yum i dia-
meter.

Svovelsyreaerosolene som ble funnet i
svevestgvsprevene var, som sotpartiklene, i
all hovedsak mindre enn 1 pm in diameter.
Hoy andel av svovel i finfraksjonen er ogsa
blitt rapportert av andre tidligere (14). Sure
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Figur 2 Bilde tatt i et scanningelektronmikroskop av sotpartikler (karbonaggregater) i en
svevestovsprove fra et hjem med katt, merket med mus IgGl anti-Fel d 1. Sekundcerantistoffet
er geit anti-mus 1gG konjugert med 30 nm gullpartikler. a) Avbildet med tilbakespredte
elektroner som viser gullmarkoren for allergenet. b) Avbildet med sekundcerelektroner som
viser overflatestrukturen av sotpartiklene. Legg merke til gullmerkingen ogsd av de minste
sotpartiklene. X 13 000

svovelsyreaerosoler kommer fra oksidasjon
av SO, i kombinasjon med fuktig luft, og de
har en typisk diameter pa 0,3—0,6 um (47).
Nér det gjelder en mulig skadelig effekt av
disse svovelsyreaerosolene, har det veert
rapportert at de kan gi ekte luftveissympto-
mer (48, 49). Det er blitt rapportert at hos
mennesker vil 77% av inhalert aerosol av
svovelsyre deponeres i lungenes alveolere
region (50).

Totalt sett viser disse resultatene at sveve-
stovsprover samlet i norske hjem inneholder
flere forskjellige partikler som kan gi luft-
veissymptomer, og at en stor andel av disse
partiklene er sd sméd (mindre enn 1 pm) at de
kan trenge dypt ned i lungene.

Svevestovspartikler

som beerere av allergener

Med en immungullmerkingsteknikk ble det
vist at velkjente allergener var festet pa
overflaten av sotpartikler i svevestevsprove-
ne. Dette var allergenene Fel d 1 (katt), Can
f 1 (hund) og Bet v 1 (bjerkepollen) (36, 37).
Allergenet Der p 1 fra husstevmidd ble imid-
lertid ikke funnet & vaere bundet til sotpartik-
ler i svevestevsprovene, og heller ikke i seer-
lig grad til andre typer partikler. Tidligere
studier har vist allergenaktivitet i ulike stor-
relsesfraksjoner av svevestovspartikler ved
bruk av ELISA (51-53) og RAST (54). Det
er imidlertid ikke tidligere blitt undersekt
om allergenene er assosiert med bestemte
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Figur 3 Verdier for ovalbuminspesifikt IgE for mus immunisert (injeksjon i fotputen)
med 50 Ug svevestovspartikler + 50 Ug ovalbumin (1), 50 Ug dieseleksospartikler + 50
Ug ovalbumin (e ), 50 g ovalbumin (M) eller 50 Ug svevestovspartikler (3) pd dag 0, og

En gruppe ble immunisert med 50 Ug sveve-
medium pd dag 21 (1). Medianverdier (ar-

bitreere enheter) for grupper av dtte mus er gitt

typer svevestgvspartikler. Immungullmer-
kingsteknikken som er benyttet i denne stu-
dien, gjorde det mulig & konkludere at aller-
genene Fel d1, Can f1 and Bet v1 sa & si
eksklusivt var festet til sotpartikler i sveve-
stovsprovene. Bade Fel d 1 og Can f1 ble
funnet bade i hjem med og i hjem uten katt
og hund. Slike funn er ogsé rapportert tidli-
gere (55—59). Nér det gjelder Bet v 1, ble det
funnet allergener pa sotpartikler i sveve-
stovsprovene ogsa utenfor pollensesongen.
Tilsvarende er ogsa funnet av andre tidligere
(60).

Ettersom vi antar at dieseleksospartikler
utgjer en betydelig andel av sotpartiklene
funnet i svevestov, undersgkte vi hvorvidt
dieseleksospartikler kunne binde de omtalte
allergenene in vitro (37). Vi fant at alle aller-
genene festet seg til dieseleksospartikler, in-
kludert Der p 1, til tross for at dette allerge-
net altsa ikke ble funnet & vaere naturlig fes-
tet til sotpartikler i svevestovspartikler.

Dieseleksospartikler er ogsa tidligere blitt
rapportert & binde proteiner (allergener) (61,
62). Hvorvidt et allergen binder seg til die-
seleksospartikler/sot i luften, kan, i tillegg til
ladningen pa proteinet (37), avhenge av om
allergenet kommer i kontakt med partiklene
under passende omstendigheter. Dette kan
veere en forklaring pa hvorfor Der p 1 ikke
ble funnet pa svevestovspartikler. Allerge-
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net Der p 1 er lett vannleselig og er assosiert
med membranen som omslutter middfeces-
partiklene, som har en typisk diameter pa
10—40 pm (63). Trolig gir ikke det fysiske
miljeet 1 luften (fuktighet/temperatur) de
passende forhold for at Der p 1 kan frigjeres
og loses. Ogsé andre har tidligere rapportert
fraveer av Der p 1 1 prover med svevestovs-
partikler, der Fel d 1- og Can f 1-allergener er
til stede (64). Tovey og medarbeidere kunne
ikke finne Der p 1 pd svevestovspartikler i
«uforstyrrede» rom, men malte Derp 1 i
enkelte hjem dersom luften ble virvlet opp
(65). Allergenet var da hovedsakelig asso-
siert med partikler sterre enn 10 pm.

I motsetning til Der p 1 kan Fel d1 og
Can f 1 mer sannsynlig bli luftbarne, da beg-
ge er til stede i dyrets spytt (66, 67). Det er
dermed sannsynlig at disse allergenene kan
bli luftbarne som spyttdraper eller som ter-
ket spytt fra pelsen for sa & feste seg til de
«klebrige» sotpartiklene i luften. Ogsé andre
har funnet Fel d 1 (51, 68) og Can f1 asso-
siert med svevestegvspartikler sa sma som
< 2,5 pm (69). Bet v 1 er kjent a kunne fri-
gjores i store mengder fra bjerkepollenkorn
under fuktige forhold (70, 71), Ormstad,
upubliserte resultater). Det er dermed sann-
synlig at Bet v 1 kan bli luftbarent og feste
seg til sotpartikler i omgivelsene under fuk-
tige forhold. Schéppi og medarbeidere har

tidligere funnet Bet v 1 i alle sterrelsesfrak-
sjonene som ble undersekt, inkludert den
aller minste (partikler < 1 pm) (53).

Det viktigste spersmélet nar det gjelder
aeroallergener er hvorvidt det er et forhold
mellom allergeneksponering og astma. Det
er en godt dokumentert sammenheng mel-
lom allergeneksponering og utvikling av
allergi, men sammenhengen mellom aller-
geneksponering og sykdom er mer usikker
(31). Det er fremdeles en del studier som
motsier et klart forhold mellom innenders
allergeneksponering og astma. Platts-Mills
og medarbeidere (8) diskuterer enkelte fak-
torer som kan «tilslere» et forhold mellom
allergenmalinger i hjem og astmasympto-
mer. Den viktigste av disse er kanskje den at
kvantifiseringen av katt-, hund- og midd-
allergener i tepper og senger (som for det
meste er gjort i slike studier) ikke gjenspei-
ler den mengde allergen som nar lungene.
Det vil derfor vere feilaktig & konkludere,
pa grunnlag av mangelen pé bevis for en as-
sosiasjon mellom mélt allergen i sedimentert
stov og astmatiske symptomer, at det ikke
eksisterer et forhold mellom allergenekspo-
nering og astma. Mengden av luftbaret aller-
gen assosiert med ulike storrelsesfraksjoner
av svevestovspartikler vil vare et mye mer
relevant mal for den faktiske eksponeringen.

Allergiforsterkende aktivitet

av svevestovspartikler
Svevestevspartikler ble som nevnt funnet &
oke lokal celluler respons i lymfeknuten,
ikke bare sammen med ovalbumin, men og-
sa alene. Det faktum at svevestevspartikler
alene (i motsetning til dieseleksospartikler)
(45) forarsaker en forsterket respons, er ikke
overraskende. Som allerede beskrevet ble
sotpartiklene i svevestovsprovene funnet &
vaere bacrere av viktige allergener, slik at
svevestavspartikler faktisk kan etterlikne en
blanding av dieseleksospartikler (sot) og
allergener. Dessuten viste analysene i trans-
misjonselektronmikroskopi at svevestov
inneholder mange ulike typer partikler,
hvorav flere ikke kan utelukkes fra 4 bidra til
en slik forsterket lymfeknuterespons. Dette
betyr at svevestov trolig inneholder béade
biologiske (f.eks. endotoksin og sopproduk-
ter) og ikke-biologiske komponenter som
kan bidra til en forsterket lymfeknutere-
spons.

Nar svevestovspartikler ble gitt sammen
med ovalbumin, gav det sterre produksjon
av ovalbuminspesifikt IgE enn nar ovalbu-
min ble gitt alene. Dette betyr at svevestovs-
partikler har en adjuvansaktivitet pa pro-
duksjonen av spesifikt IgE mot ovalbumin.
Dieseleksospartikler ble funnet & ha en til-
svarende effekt, hvilket ogsé har veert rap-
portert tidligere (45, 46, 72). Et interessant
spersmal i denne sammenheng er selvsagt
om det er bestemte partikkeltyper i sveve-
stov, for eksempel sot (dieseleksospartikler)
som er ansvarlig for denne effekten, eller om
det skyldes additive eller synergistiske ef-
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fekter mellom ulike svevestevskomponen-
ter. Det er narliggende 4 tro at sotpartiklene
i svevestov i det minste er medansvarlig for
denne effekten, dette siden dieseleksospar-
tikler gir samme respons. Det kan imidlertid
ikke utelukkes at ogsa andre komponenter i
stovet kan bidra.

Hva kan s& vere mekanismen bak denne
allergiforsterkende effekten som sveve-
stovspartikler og dieseleksospartikler har pa
produksjonen av IgE? Nar det gjelder diesel-
eksospartikler, har det i den senere tid veert
gjort mange studier, bade i mennesker og
mus, som har vist at dieseleksospartikler gitt
sammen med allergen kan indusere en aller-
girelatert Th,-type immunrespons og pro-
duksjon av allergenspesifikt IgE (73). Me-
kanismene bak dette er enna ikke fullt klar-
lagt. Den allergenbarende effekten av
sot/dieseleksospartikler (37) kan vere en
viktig faktor for adjuvansaktiviteten. Der-
som ovalbumin fremdeles er bundet til par-
tiklene nar de nar immunsystemet, vil ov-
albumin trolig frigjeres sakte og over tid, og
dermed serge for en slags «depoteffekt».
Dette kan vere situasjonen i «det virkelige
livy nar allergenbaerende sotpartikler kom-
mer inn i luftveiene. Videre kan det vere at
stovpartiklene ogsa er berere av substanser
med kjent adjuvanseffekt, som [-glukan
(74) og endotoksin. Endelig er det nylig vist
i vart laboratorium at fine partikler i seg selv
har en forsterkende effekt pd allergisk im-
munrespons, ogsa uavhengig av allergenbae-
ring og kjemiske komponenter (75).
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Videre takker jeg Ellen Namork, Ase Eikeset, El-
se-Carin Groeng, Rita-Bente Leikvold og Berit
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