Astma dr inte bara luftror utan édven
nésa, hud och mage!

Var syn pa astma "Da” och "Nu”.

DA — "Muskelkramp i luftréren”

Begreppet astma, som ett namn pa en symptombild, anvandes for forsta gdngen i Homerus bok
Iliadien nar grekerna var i fard med att erévra Troja. Astma ar med andra ord ursprungligen ett
grekiskt ord och betyder att “andas med 6ppen mun” vilket ar en beskrivning av en astmapatient
med andndd. Men det var forst Hippokrates (450 BC) som anvande ordet i mer medicinska
sammanhang.

Men redan langt dessférinnan hade man i Egypten varit medveten om sjukdomen och beskrev
behandling med rékelse fran olika drter. Aven om astma pa den tiden var en relativt ovanlig sjukdom
larde man sig genom arhundraden att symtomen berodde pa en sammandragning av luftréren och
kunde utldsas av anstrangning och olika faktorer i miljén. Man behandlade det med allt fran oxblod i
vin till olika 6rtblandningar. Aven i dag finns, sérskilt i Kina, olika drtbaserade preparat att anviandas
vid astma.

| den véasterlandska medicinen sag man i borjan av 1900-talet astman som en muskelkramp i de
grovre luftréren och man sokte lakemedel som skulle vidga dessa. Det fanns astma-cigaretter som
innehdll belladonnaextrakt och fler olika luftrérsvidgande preparat utvecklades vartefter. En del av
dessa finns dven kvar i dag som behandlingsprincip men i mer féradlad form.

Diremot hade man ingen forklaring till varfér muskelkrampen uppstod. Anda fram till bérjan av
1960-talet var den férharskade teorin att astma var en psykosomatisk sjukdom. Detta lag som en
hamsko pa utvecklingen av lakemedel mot den bakomliggande organiska sjukdomsmekanismen.
Orsaken till astma hos barn ansags bero pa relationen mellan barn och mamma och skulle behandlas
med psykoanalys och samtalsterapi.



NU — "Ett delsymtom fran en inflammatorisk sjukdom i
andningsvagar”

Inflammation och generell reaktionsbenagenhet i luftvagarna (”fran nasa till
lungans luftblasor”)

Under 1960-talet framkom forskningsresultat som visade att orsaken till krampen i de grova luftroren
berodde pa en inflammation i slemhinnan. Hos de svarast sjuka patienterna kunde denna
inflammation leda till arrbildning i luftrérens slemhinnor och kroniska besvar med nedsatt
lungfunktion. Samtidigt med den 6kade kunskapen utvecklades olika steroidpreparat, som ar
baserade p& kroppens egna himmare av inflammationen. Aven om steroiderna var effektiva mot
inflammationen vid astma sa gav de for mycket biverkningar vilket ledde till ett behov att utveckla
steroidpreparat som kunde inandas (inhalationssteroider) och ge effekter lokalt. Tanken var att man
endast ville ha en steroideffekt lokalt i de grovre luftréren och inte kroppen i 6vrig. Genom sin breda
effekt pa inflammationen utgor inhalerade steroider an i dag grundbehandlingen av astmapatienter.
Med steroiderna kom en behandling, som mer angrep den bakomliggande orsaken till
inflammationen i luftroren. Med andra ord fick man en majlighet att behandla orsaken och inte bara
mildra symtomen. Férhoppningen var att introduktionen av steroiderna skulle kunna bota
astmapatienterna men sjukdomen visade sig vara mer komplex &n sa.

Senare ars snabba kunskapsutveckling om den genetiska bakgrunden till olika sjukdomar har lett till
att vi i dag vet att det finns ett gemensamt reaktionsmonster fran slemhinnor i andningsvagar. Denna
reaktionsbendgenhet fran andningsvagarna ger inte enbart astmasymtom fran de grovre luftréren
utan dven symtom fran nasslemhinnan (t.ex. hésnuva) och de tunna luftroren i lungans periferi. Vi
uppfattar med andra ord andningsvagarna som en enhet och att sjukdomar som allergisk rinit
(hésnuva) och astma hinger ihop och ar uttryck fér en och samma grundsjukdom. Aldre tiders
doktorers kliniska erfarenhet att ”haller man néasan frisk sa blir man béttre i sin astma” har i dag
darmed fatt sin forklaring.

Miljo och livsstilsfragor

N&r man antligen kommit sa langt i forstaelsen av astma och dess bakgrund uppstod den naturliga
fragan om vad det dr som driver astmasjukdomen. Inflammationen pavisades vara en viktig
bakgrundsfaktor tillsammans med den generella reaktionsbendgenheten fran luftvagarna till en
sammandragning av luftréren och dérmed andnéd. En naturlig fraga var da vad det var som drev
sjalva inflammation. Redan langt tidigare hade man insett att olika miljofaktorer paverkade, utloste
och forvarrade astmasjukdomen och sarskilt dd genom bakomliggande allergier mot djurepitel,
kvalster och pollen. Man sag att patienter som hade allergisk snuva ("hésnuva”) och/eller allergiskt
eksem ("bojveckseksem”) ofta utvecklade astma. Samtidigt sdg man att antalet patienter 6kade
markant och mycket fortare dan vad man skulle kunna férklara det med genetiska faktorer utan det
maste bero pa nagot i var miljo och/eller i var livsstil. Misstanken att den kraftiga 6kningen av
allergier och darmed dven astma beror pa livsstilsfragor grundades framst pa att 6kningen sags
tidigast och kraftigast i den industrialiserade vastvarlden. Den dominerande teorin for att det har



blivit sa, aven om det finns invdndningar mot den, ar att vi numer lever i en alltfor steril miljo med fa
infektioner vilket gor att vart immunsystem inte far tillrdcklig stimulans och da reagerar pa detta till
synes ologiska satt.

Vartefter som inflammationen byggs upp i luftrérens slemhinnor 6kar dven bendgenheten for
luftréren att reagera med en sammandragning och darmed andnéd mot andra faktorer an bara
allergener och virus. Mest typiskt utloses denna hyperreaktivitet i luftréren vid anstrangning, kyla
och exponering for starka dofter. Denna hyperreaktivitet fran de grovre luftréren ar typiskt for
astmasjukdomen.

Fran borjan kan det vara en patient med hésnuva beroende pa bjérkpollen och dar nagon i familjen
skaffat katt sa att inflammationen byggs upp ytterligare i slemhinnorna. Sedan en kvill nar han/hon
ar ut pa fest med mycket cigarettrok och starka dofter (parfym/rakvatten) kommer
andningsbesviren. Aven om det var dofterna som utldste symtomen &r det allergin mot bjérk och
katt som &r de viktiga faktorerna for att bygga upp inflammationen. Detta visar pa det viktiga att
stélla sig fragan vad det &r som driver inflammationen.

Vad driver inflammationen?

e Allergier (pollen, kvalster, djurepitel).

e Allergisk inflammation i annan vavnad (allergisk snuva,
allergisk eksem, fédodamnesallergi)

e Vissa virusinfektioner (luftvagar)

e Anstrangning

* Kyla

e Starka dofter (parfym, blommor, cigarettrok)

Vad har jag for nytta som patient att kanna till allt detta?

v Forstd att jag maste behandla dven om jag inte upplever
nagra besvar.

v’ Se till att jag inte férdrojer att jag far ratt behandling.

v Ténka till vad jag r for typ av astma-patient sa att jag far
ratt individualiserad behandling




"Isberget”

Av naturliga skal beskrivs de flesta sjukdomar fran borjan utifran de kliniska symtom som
patienten upplever och soker sjukvard for. Vartefter kunskapen om de bakomliggande
vavnadsreaktionerna 6kar forandras dven var bild av sjukdomen och da dven vara
behandlingsstrategier. Senare ars snabba utveckling inom forskningen har gett oss mojlighet
att battre forsta och beskriva de bakomliggande biologiska mekanismerna vid astma och da
ocksa hitta nya satt att se pa hur man kan behandla sjukdomen. | dag vet vi att astma ar en
sa kallad komplex sjukdom dar det kliniska uttrycket med andnéd beror pa ett samspel i
olika omfattning mellan en vavnadsbendgenhet i andningsvagarna, inflammatoriska celler
och allergi. Den ena astmapatienten behover darfor inte vara den andra lik och
behandlingen maste darfor vara individbaserad . Sjukdomsprocessen vid astma boérjar som
en reaktion mellan arv och miljé som leder till en inflammation i vavnaden. Darefter ar det
olika livsstilsfaktorer och allergener i var miljo som driver och accelererar inflammationen i
vavnaden till en niva som till slut leder till de typiska astmasymtomen. Med andra ord sa
hander det mycket i vdvnaden innan man far symtom och det viktiga ar att tidigt pavisa
detta och bromsa reaktionen sa att man undviker symtomen. Det dr detta som vi ofta brukar
beskriva som “isberget” vid astma och som ar viktigt att vara medveten om. Det finns en risk
att man bade som doktor och patient fordrojer tiden for att satta in ratt behandling.
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Fram till vara dagar har sjukvarden framst varit inriktad pa att behandla symtomen och inte sa
mycket tittat pa vad det 4r som egentligen hinder hos patienten och hur man kan paverka det. En
kdnd svensk professor uttryckte sig i mitten pa 1900-talet att “man far inte ha sjalen i provréret” som
uttryck for detta. Detta beskriver installningen som da géllde och till en del dven finns kvar i dag. |
dag vet vi att vi maste tanka till vad det ar som pagar i kroppen langt innan symtomen debuterar.
Detta ar sarskilt viktigt vid astma dar vi vet att inflammationen byggs upp i de grova luftrérens
slemhinnor langt innan sjalv astmabesvaren debuterar. Vi vet till exempel att patienter med allergisk
snuva manga ganger kan ha inflammatoriska forandringar i de grovre luftroren innan de upplevt
typiska astmabesvar. Vi vet ocksa att patienter med allergiskt eksem senare i livet ofta utvecklar
astma. Detta innebaér att dven sjukdomsaktiviteter i andra vavnader (nasa, hud och mage) kan driva
pa inflammationen i de grévre luftroren varfor det ar viktigt att behandla dven dessa. Att enbart
behandla astma och de grovre luftroren med inhalerbara steroider paverkar inte de dvriga
vavnaderna. Detta misstanks vara en effekt att man inte alltid far en fullgod effekt av
inhalationssteroider.

| dag ar det framst tre grupper av ldakemedel som anvands vid astma. Inhalationssteroider ar allmant
accepterat som basbehandling vid astma men paverkar enbart lokalt i de grova luftréren. En annan
grupp lakemedel ar luftrérsvidgande lakemedel (sk beta-agonister) som paverkar symtomen men
inte de bakomliggande inflammatoriska mekanismerna. De luftrorsvidgande ldkemedlen finns i tva
former, dels som snabbverkande luftrorsvidgande for akut behandling av astmasymtom, och dels
langverkande luftrorsvidgande for underhallsbehandling av astmasymptom.

Den tredje gruppen av ldkemedel ar sa kallade leukotrienhdmmare som paverkar saval

bakomliggande inflammation som vidgar luftréren.

Inhalationssteroider
Basbehandling — 1:a handsval. Lokal effekt i grova luftror. Himmar inflammationen lokalt.

Luftrorsvidgande (beta-agonister)
Enbart luftrorsvidgande (symtombehadling). Paverkar ej inflammation.

Leukotrienhammare
Luftrérsvidgande och hammar inflammationen. Tas som tablett och verkar pa bada astman och den allergiska
riniten (hésnuvan).




