Bronkiell hyperreaktivitet
inte alltid astma

Hur vanligt forekommande
ar astmasymtom och objektiva
tecken pa astma utan egentlig
astma? | avsaknad av en etable-
rad standard for att diagnostise-
ra astma bor man inte dverskat-
ta vardet av provokationstest el-
ler laboratoriefynd som inte
skall vara mera an en del i en
procedur, som huvudsakligen
bor bygga pa en noggrann

flammation symtom som vanligen & En sadan arbetsdefinition har dock
associerade med en utbredd men forasina begréansningar. Medan astmasym-
derlig luftvagsobstruktion som vanli-tomen ar valbekanta ar de dessvarre inte
gen &r reversibel, antingen spontant especifika for astma. | Europastudien
ler efter behandling. Inflammationemn»Luftvagar och halsa» (ELH), som ge-
orsakar ocksa en 6kad reaktivitet i luftnomfordes i Sverige 1990-1992, fann
vagarna mot en rad stimuli.» vi att 20 procent av studiepopulationen
rapporterade pip och vasningar vid na-
Betydelsen av uppféljning got tillfalle de senaste 12 manaderna.
Trots vissa brister sammanfattaWid en uppfdljning av denna kohort tre
denna definition vara diagnostiska méjar senare [Peter Plaschke, pers medd,
ligheter vid astma, dvs skattning avl997] var 30 procent av dem som tidi-

anamnes om aterkommande
symtom.

Man bor &ven vara beredd att
omprdva en behandling som
kanske sattes in pa otillrackligt
underlag.

symtom, variabel luftvagsobstruktiongare hade rapporterat pip och vasningar
hyperreaktivitet och inflammation. fria fran detta symtom. Skall dessa fall
Dessutom understryker den sjukdobetraktas som utldkt astma, latent astma
mens kroniska, men ocksa varierandejler nagot helt annat?
natur och darmed vikten av ett kronolo-
giskt perspektiv. Vissa svenska pediat- Vardet av pavisad
riker stéller krav pa atminstone tre in- bronkiell hyperreaktivitet
fektionsutlosta episoder med ronki Det &r viktigt att papeka att samma
»All that wheezes isn’t asthma» amom ett ar for att kunna stalla diagnodiagnostiska begransning galler BHR
ett uttryck som av och till forekommer isen astma i smabarnsaldern. Antalet &ilken, kvantifierad genom bronkial-
lungmedicinsk litteratur. Syftet medgodtyckligt men pekar pa att en visgrovokationer, ofta utnyttjas i bade ve-
yttrandet brukar vara att varna fér atppfoljningstid ar noédvandig for atttenskaplig och klinisk praxis. Férutom
stalla diagnosen astma pa for vaga udiagnosen skall vara rimligt saker. vid astma férekommer bronkiell hyper-
derlag. Mdjligen finns det skal till den-  Vid epidemiologiska tvarsnittsun-reaktivitet t ex vid sarcoidosis [7] och
na eftertanke, nu nar flera epidemiolodersékningar har man dock sallan méjissa reumatologiska sjukdomar [8].
giska studier har visat att prevalensen dighet till longitudinell uppféljning; den Luftvagsinfektioner med mykoplasma
astma Okar i manga lander, dariblandosinofila bronkiten som histopatolo-och vissa virus kan ocksa utlésa kortva-
Sverige [1]. Har vi som Kliniker en be-giskt kdnnetecknar astma [3, 4] &r ockdg BHR hos i dvrigt friska individer [9].
nagenhet att klassificera tillstdnd sorsa svar att verifiera objektivt i stor skaEn 6kad prevalens av BHR kan kopplas
astma vilka i sjalva verket ar nagontinda. Av dessa skal ar den epidemiologidill vissa yrken, exempelvis malare [10],
annat? Vilka metoder kan i s& fall tillgri-ka forskaren tvungen att tumma betydech annan sysselséattning, exempelvis
pas for att 6ka den diagnostiska sakeligt p4 ovanstdende definition for atskidakning [11]. Innan vi med rimlig
heten? Enligt en internationell konsenkunna identifiera individer med astmasakerhet kan kalla ovanstaende fall for
susrapport fran 1992 [2] definieras astiknande tillstand. astma maste vi veta mera om deras for-
ma enligt féljande: »en kronisk inflam- lopp och histopatologi.
matorisk sjukdom i luftvdgarna vid vil-  Epidemiologiska Viktigare ar dock att asymtomatisk
ken manga typer av celler spelar en roll, vs kliniska definitioner BHR ar relativt vanligt (Figur 1), och vi
bl a mastceller och eosinofiler. Hos En dylik kompromiss har foreslagitssaknar bevis for att detta behover ha ne-
kansliga individer orsakar denna inav Ann Woolcock och medarbetare gativa konsekvenser. Exempelvis har
Australien. De rekommenderar att maasymtomatiska anhoriga till astmatiker
vid skattning av astmaprevalens i bevisats ha en dkad prevalens av BHR.
folkningsstudier anvander sig av tvavid uppfoljining av dessa individer un-
kriterier: upplevda pip och vasningar der flera ar har de dock forblivit asym-
brostet (senaste 12 manaderna) och gamatiska [12].
visad bronkiell hyperreaktivitet (BHR).  Vid var uppféljning av ELH-materi-
Denna kombination finner man ha emlet har BHR ej heller visat sig vara en
Sverlikare. docent god korrelation med lakardiagnostisesarskilt anvandbar prediktiv faktor for
3 S | rad astma hos barn [5]. Att pa detta séfitamtida astmasymtom. Av individer
DORA LUDVIKSDOTTIR kombinera subjektiva och objektivamed kombinationen pip/vasningar och
ST-lakare; samtliga vid institutio- fynd forefaller attraktivt, inte minst dar-BHR var 25 procent symtomfria tre ar
nen for lungmedicin och centrumfor att klinikerns forméaga att forutspsenare.
for astmaforskning, Uppsala univer-BHR utifrdn den kliniska bilden vid ett  Metodiken vid BHR-matningar ar
sitet, Akademiska sjukhuset, Upp-enkelt besok ofta inte &r storre &n en rescksd omdiskuterad. Valet av substans
sala. chansning [6]. for provokation, metod for att deponera
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Figur 1. Europastudien »Luftvagar och
hélsa» i Uppsala. Vissa symtom och
matvariabler hos ett slumpvist urval
individer [n=419]. S-ECP = halten av
eosinophil cationic protein i serum.

det povoceiande dmnet dtinte minst
valet & troskelvarde ar agodrande for
hur hdg pevalens & BHR man inner i
en populéion [13].

Matningamas amandbarhet bgran
sas ytteigare av det faktum dt de en
dast vid en tidpunkt illustrar ett tilk
stand somléiktuerar.

En longtudinell studie & 20 astma
tiker med uppgpade BHR-matninar
under 18 manader visaddt adstan
hélften & dessa hade nmalt reaktva
luftvagar vid ett eller fera tillfallen

sputum (vilka dessvée inte heller ar
specifka for astma).

Figur 1 visar delesulta fran ELH i
Uppsala. Uppenbbgen \arierar anta
let individer som far dignosen astma
kraftigt beoende pé vilka kierier vi
anser ara asgoérande Férhoppningsvis
kommer uppféljningn as ELH at upp
lysa om hunvida eosindfaktivitets
markorer kan identiera de indvider
som sena utedlar symtom eller vil
ka symtombéare som utedlar en ko-
nisk sjukdom. En\adogmena om ast
ma som deuterar i vuxen alder ar nam
ligen dt den inte lakr ut utan értsatter
i varierande gad dt ge sig till kanna
resten g livet. | vilken ométtning den
na tamligen d/stra piognos oksa géller
for anda tillstdand med BHR dueller
astmaelaerade symtom &ar emellgat
oként.

Slutsaser

Med daens potenta behandling kan 1

de lesta astmpetienter \ara symtom
fria vid nomala pafestningr. | ett hek
tiskt samhalle ar ket stot p& omedel
bar symtomlindng; man acceterar
inte en avaktande installning fran sin
lakare. Det inns tioligen inte heller skal
att neka symtomiska indvider en ef
fektiv behandling &n om lékaen &r
osaler pa villen diagnos han/hon skall
tilldela paientens besvabDaremot bor
man \ara beedd at omprowa en be
handling som kansksdtes in p& otil

[14]. P4 gund & ovanstdende har manradliga undelag. | avsaknad e en eta

i Oversiktsatiklar om BHR \arit ytterst
forsiktig med & uttala sig om véfet a
BHR i astmadignostik [15].

En astmadéfition som ar ased

blerad standat for &t diagnostisea ast
ma bodr man inte @rskata vadet &
provokationstest eller lboratoriefynd
som inte skall &ra mer an en del i en

for epidemiolaiskt bruk kan saledes procedur som huvudsakbég bor lygga

inte okitiskt 6verforas till den kliniska
situdionen. Den Kliniska yitan a
BHR-matningr ar brifarande oséadr.
Dessa matnirgy kan inte avéndas till
att utesluta astmadimosen ok ej het
ler till att styra behandling — mdjlign
till att forstéaka diaggnosen i vissa okia
ra fall. Bronkiell hypereaktiitet kan i
sig inte betaktas som en sjukdom loc
bor inte amadndas som en isokst dia
gnos.

Daremot, eftesom BHR foekom-
mer vid nagt tillfalle hos de lesta ast
maiker, &r det & vetenskalig betydel
se dt forstda mekanismer balom BHR
for at batte kunna fosta astma.

Dir ekta matningar

av inflammationsmarkorer

Traditionellt har BHR be#ktas
som uttyck fér den infammaoriska

aktiviteten i luftvagama. Pa sistone har

man ifragsat denna elaion [16, 17]
och i stéllet fosokt dt fa en mea direkt
uppfattning om gaden & den eosinof
la inflammdionen gegnom matningr av
inflammdionsmakorer i seum eller
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pa en nggrann anamnes om akem-
mande symtom.

Det kan darfor ara god praxis at
inte stdlla en ddfitiv astmadignos
forran efter en lang tids uppfoljning
forslagsvis ett arDetta bode ledattill en
djupae forstaelse for den maralti
som fnns inom spektrmet & obstuk-
tiva lungsjukdomar dt bidra till en
mera maliniktad behandling \a den
kroniska, ot ibland livsfadiga, sjuk
dom som vi taditionellt kallar astma.
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