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Förord
Barn med astma och allergi kan i de allra flesta fall vara med i lek och lärande på samma
sätt som alla andra barn. Men det krävs kunskaper om allergi och inlevelseförmåga, inte
bara i den egna familjen utan också hos kompisar och vuxna i barnens omgivning.

Under Barnallergiåret 2003 vill Astma- och Allergiförbundet, tillsammans med många
andra, bidra till att förbättra situationen för barn med allergisk sjukdom. För att få en
säkrare grund att stå på när vi formulerar våra råd och förslag, har vi bett professor Göran
Wennergren, ordförande i Svenska Barnläkarföreningens sektion för barn- och ungdoms-
allergologi, att samla några experter kring sig. Under Görans ordförandeskap har dessa
tillsammans gått igenom aktuell forskning och sammanställt detta kunskapsunderlag.
Dokumentet är nu färdigt i en preliminärversion till deltagarna i Allergistämma 2003. En
populärversion diskuteras.

Jag vill rikta ett varmt tack till författarna, som har lagt ned stor möda, mestadels under
sin fritid, för att ge en stabil grund för de olika verksamheter som planeras för Barnallergi-
året 2003. Ett särskilt tack till Göran Wennergren som ägnat mycket tid åt att hålla sam-
man och driva arbetet framåt, till Tony Foucard, som har redigerat texterna och bidragit
med ordlistan, Catharina Bergsten, som har ställt samman texterna samt till Britta Andersson
och Jan-Olof Jonson, som på olika sätt har stöttat under arbetets gång.  

Inom Astma- och Allergiförbundet vill vi motarbeta dåligt underbyggda råd. Men vi har
också en skyldighet att så långt det är möjligt sprida kunskap om hur man kan förebygga
allergibesvär. Det övergripande målet för Barnallergiåret 2003 är att påtagligt bidra till att
utveckla och förbättra tillgängligheten och delaktigheten i samhället för barn med allergi.
Kunskapsunderlaget kommer att vara ett bra stöd för att uppnå målet.

Dokumentet har kunnat tas fram tack vare ekonomiskt stöd från Statens folkhälsoinstitut,
Stiftelsen Astma- och Allergiförbundets Forskningsfond och Vårdalstiftelsen. 

Stockholm den 15 januari 2003

Ingalill Bjöörn
Ordförande
Astma- och Allergiförbundet
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Inledning
Inför Barnallergiåret 2003har en arbetsgrupp tagit fram ett kunskapsunderlag avseende
sekundärprevention vid allergi och astma hos barn. Arbetsgruppen har haft sitt uppdrag
från Astma- och Allergiförbundet. 

Uppdraget innefattar att göra en kritisk granskning av den litteratur som belyser
möjligheterna till sekundär prevention vid allergi och astma. Vilka sekundärpreventiva
rekommendationer finns respektive saknas underlag för i vetenskapliga studier? Sekun-
därprevention har i detta sammanhang definierats som att “minska effekten av sjukdom”,
det vill säga åtgärder som hindrar symtom hos den som redan är sjuk. Syftet med rappor-
ten är att den ska utgöra underlag för Astma- och Allergiförbundet när förbundet till sina
medlemmar går ut med råd kring sekundärprevention. Det är nödvändigt att eventuella
sådana råd och förslag till åtgärder vilar på vetenskaplig grund och är klara och tydliga.

I våra diskussioner framkom hur svårt det är att för andra förklara skillnaderna
mellan de epidemiologiska termerna primär och sekundär prevention. Primär prevention
innebär att förhindra att sjukdom utvecklas och sekundär prevention att förhindra sym-
tom hos den som redan utvecklat sjukdom. Tyvärr inger ordet ”prevention” förhopp-
ningar om att helt kunna förhindra sjukdomssymtom, vilket ju sällan är fallet. De s.k.
sekundärpreventiva åtgärder vi rekommenderar vid astma och allergi är egentligen en del
av behandlingen. Ordet behandling ger hos många enbart association till behandling
med läkemedel, men begreppet innefattar mycket mer, t.ex. miljösanering, fysisk aktivi-
tet och inte minst att öka patientens och anhörigas kunskaper om sjukdomen och dess
behandling. En kunnig patientfamilj är en förutsättning för ett lyckat behandlingsresul-
tat. Samma synsätt finns när det gäller andra kroniska sjukdomar. För den som har dia-
betes är det naturligt att behandlingen inte bara innefattar en medicinsk del, nämligen
regelbundna insulininjektioner, utan även en ändrad livsföring i form av regelbundna
måltider med viss diet, ökad fysisk aktivitet samt en välutbildad familj. 

Alla dessa åtgärder gäller den enskilda individen för att han/hon ska få en så frisk
tillvaro som möjligt. Andra åtgärder kan samhället behöva göra för att grupper med olika
handikapp ska kunna fungera bra. För barn med allergi och astma kan sådana åtgärder
vara förbättrade skolmiljöer och rökfrihet i offentliga miljöer. Sådana åtgärder kallas lämp-
ligen miljöanpassning.

Behandling Utbildning
Åtgärder Miljösanering, livsstil

Miljöanpassning Läkemedel 

Vi har därför i denna sammanställning försökt att använda dessa termer i förhoppning
att risken för missförstånd och oklarheter ska minska.
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Arbetet har skett under år 2002. Det har varit nödvändigt att anpassa omfattningen till
det som har varit realistiskt att hinna med. Det har också varit nödvändigt att begränsa
det antal ämnen som tagits upp till granskning. Vi har inte haft möjlighet att göra en
strikt evidensbaserad litteraturgenomgång, men vi har strävat efter att ha ett
evidensbaserat synsätt när vi gått igenom litteraturen. Vi har nästan enbart tagit upp
studier som är publicerade i tidskrifter med refereegranskning. Där det varit möjligt har
vi bara tagit med studier med kontrollgrupp. I arbetet har vi utnyttjat SBU:s systematiska
kunskapssammanställning av behandling vid astma. Baserat på den genomgångna littera-
turen har vi försökt skapa oss en samlad bild av de studier som finns och vad studierna
sammantaget tyder på.

Synpunkter på texterna har inhämtats från experter inom området vid ett semi-
narium den 23 oktober 2002. Efter seminariet har författarna haft möjlighet att revidera
sina avsnitt med ledning av synpunkterna.

I arbetet har följande personer deltagit: Lennart Bråbäck, Gunnel Emenius, Gunnar

Hattevig, Gunilla Hedlin, Elisabeth Holmner, Gunnar Lilja, Peter Odebäck, Lotta

Rinné-Ljungkvist, Inga-Lisa Strannegård, Åke Svensson, Magnus Wickman, Tony

Foucard, redaktör, Göran Wennergren, ordförande, Jan-Olof Jonson, projektledare för

Barnallergiåret 2003, och Britta Andersson, projektsekreterare.

Göran Wennergren och Tony Foucard
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Åtgärder vid pälsdjursallergi
Tony Foucard och Gunilla Hedlin

Sammanfattning
Pälsdjursallergi förekommer hos ca 5–10 procent av alla skolbarn och hos ca 50 procent
av dem med astma. Katt- och hundallergen finns i varierande mängd i alla offentliga
miljöer i vårt samhälle, varför dessa allergen är en av de vanligaste orsakerna till astma-
symtom under barn- och ungdomsåren. Eftersom astmasjukdomen påverkas av många
olika faktorer är det svårt att renodla studier av effekten av en minskad exponering för
enbart pälsdjur och någon klar förbättring av astmasjukdomen har inte alltid kunnat ses.
Sammantaget talar dock studier för att åtgärder för att reducera exponeringen har en
gynnsam effekt. Sådana åtgärder innebär att vid pälsdjursallergi inte ha pälsdjur hemma
samt att i övrigt försöka minska passivt tillfört allergen såväl hemma som i andra miljöer
där barnet vistas.  

Bakgrund
Alla pälsdjur kan ge upphov till allergi även om risken varierar mellan olika djurarter. Det
är framför allt de pälsdjur vi har som keldjur inomhus som ger problem, vilket sannolikt
beror på att vi exponeras för högre doser av dem. Därför är katt, hund, marsvin och
hamster vanliga orsaker till pälsdjursallergi. I länder där katt och hund mestadels är
utomhusdjur är allergier mot dessa djur mindre vanliga. Katt anses från allergisynpunkt
utgöra ungefär dubbelt så hög risk för sensibilisering som hund. Jämfört med våra
keldjur inomhus är hästens allergen dock mycket starkare. Många starkt hästallergiska
patienter kan berätta att de reagerar på häst på flera 100 meters avstånd om vinden ligger
på, eftersom den starka doften då sprids lång väg. Starkt katt- och hundallergiska personer
reagerar utomhus först när djuret kommer mycket nära. Även inom olika djurarter kan
en viss variation föreligga vad gäller benägenheten att orsaka besvär. Denna variation gäller
mest för hund där vissa raser, t.ex. schäfer, stövare och tax, anses särskilt besvärliga, medan
pudel ofta tolereras bättre. Däremot är det inte någon större skillnad mellan olika katt-
raser. Det beror sannolikt på att alla kattraser har ett gemensamt huvudallergen (Fel d 1),
vilket inte är fallet för hundraser. Koncentrationerna av kattallergen kan ändå variera i

olika hem med katter och från katt till katt (1). Så avger t.ex. honkatter ofta mindre
mängd allergen än hankatter och kastrerade hankatter mindre mängd än okastrerade (2).
Krullhåriga hästar tolereras i regel bättre än rakhåriga fullblodshästar, sannolikt beroen-
de på att de senare avger mer allergen (3). 

Besvär av pälsdjur kan förekomma vid såväl direkt som indirekt kontakt. Det
senare har praktisk betydelse då inte bara offentliga miljöer utan även hem utan katter
kan ha höga koncentrationer kattallergen (4). 
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Svårighetsgraden av pälsdjursallergi kan variera betydligt. Låggradigt djurallergiska perso-
ner känner kanske bara litet näs- och ögonklåda när de kelat en stund med djuret, medan
mer höggradigt djurallergiska kan reagera med astma, ögon-nässymtom och/eller nässel-
utslag efter bara en kort stunds vistelse i ett hus där djuret finns, även om det inte är
i samma rum.

Varför ger pälsdjursallergi extra stora problem?
Pälsdjursallergi är i vårt samhälle den svåraste av våra vanliga luftvägsallergier, eftersom
den så lätt leder till utveckling av astma och känsliga (hyperreaktiva) luftrörsslemhinnor.
En viktig principiell skillnad mellan pollenallergi och pälsdjursallergi är att exponering
för pollen sker utomhus och under begränsad tid på året, medan exponering för päls-
djursallergen sker inomhus och under hela året. Kattallergen finns t.ex. uppmätbart i alla
offentliga miljöer och inte minst på barnens ”arbetsplatser” daghemmet och skolan, även
om koncentrationerna där är lägre än i hem med djur. Koncentrationen allergen ökar ju
fler barn som har pälsdjur i hemmet (5). 

Risk för astma
Risken att reagera med astmasymtom vid allergi ökar med exponeringsdos och tid, men
beror också på hur känsliga luftrör man har. Det barn som tidigt visar benägenhet att
reagera med astmasymtom vid t.ex. virusinfektioner, kommer att få astmabesvär vid
exponering för lägre doser allergen än det barn som tidigare aldrig haft några astmalik-
nande luftrörsbesvär. Barn med enbart infektionsutlösta astmabesvär under de första lev-
nadsåren har i regel en god prognos och växer ifrån sina besvär om de inte utvecklar aller-
gi. I en uppföljningsstudie av ett 80-tal barn med sådana symtom under de första lev-
nadsåren hade de barn som utvecklade enbart pollenallergi ingen ökad risk att ha kvar-
stående astma vid 12 års ålder, men samtliga 10 djurallergiska barn hade astma (6). Den
kroniska exponeringen för djurallergen kan misstänkas förklara denna skillnad. Även
många pälsdjursallergiska barn utvecklar astma utan att de tidigare visat tecken på att ha
känsliga luftrör. Bland både förskolebarn och skolbarn med astma har 40–70 procent en
pälsdjursallergi (7–10) och denna allergi, som oftast kvarstår till vuxen ålder, är jämte
virusinfektioner den vanligaste orsaken till deras astmabesvär (7, 11, 12). Även bland vuxna
med pälsdjursallergi är astma vanlig och exponering för pälsdjursallergen är den viktigaste
allergiska orsaken till deras besvär (13).

Hyperreaktivitet
Vid allergibesvär föreligger en inflammation i den drabbade slemhinnan. All inflamma-
tion gör att vävnaden blir känslig för ospecifika retningar. En inflammerad tand är känslig
för beröring, kyla och värme. En inflammerad nässlemhinna under pollensäsong gör att
näsan reagerar på starka dofter som t.ex. blommande hägg eller syrén, och en inflammerad
luftrörsslemhinna gör den känslig för tobaksrök, starka dofter, kall luft och ansträngning.
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Om inflammationen endast varar några veckor försvinner i regel denna hyperreaktivitet
i slemhinnorna, men får den kvarstå under längre tid är det inte lika lätt för kroppen att
normalisera känsligheten. Man har då utvecklat en hyperreaktivitet som kommer att bestå
under längre tid. Eftersom denna hyperreaktivitet lätt orsakar besvär i vardagslivet på
grund av exponering för luftföroreningar etc underhålls besvären. Till detta kommer att
en djurallergisk person exponeras i alla offentliga miljöer för katt- och hundallergen bero-
ende på att dessa djur är vanliga i samhället, och att de som har djur hemma bär med sig
allergen i kläderna. Flera studier har visat att halten av katt- och hundallergen i dammet
i förskolor och skolor ligger ungefär mitt emellan de halter som kan uppmätas i hem med
respektive utan djur (4, 14–16) och halten relaterar väl till antalet barn i klassen med päls-
djur hemma (16). Denna exponering för endast måttliga doser ger sällan akuta astma-
besvär men underhåller en låggradig inflammation och därmed en hyperreaktivitet. Det
innebär att en låg dos av allergen och irritanter, t.ex. parfymdoft, tobaksrök och formal-
dehyd, lättare ger symtom hos ett sådant barn än hos ett allergiskt barn med mer nor-
malkänsliga slemhinnor. 

Det är inte bara vid svår astma dessa mekanismer förekommer. I en studie av barn
med pälsdjursallergi och lindrig astma i Stockholm kunde man visa att av de barn som
under terminen inte fick inhalationskortison blev 25 procent så dåliga att de måste avbryta
studien och 50 procent blev successivt sämre (17). De som fick inhalationskortison
mådde däremot bra. I en annan studie kunde man även visa att barnens luftrör var käns-
ligare på fredag eftermiddag än på måndag förmiddag (18). Det har också visats att barn
med pälsdjursallergi försämras i sin astma under första veckan efter skolstart på hösten
med påverkad lungfunktion och ökat behov av mediciner (19). Studierna visar att skol-
miljön utgör en svår belastning för djurallergiska barn med astma. Även andra studier
stöder detta (11, 15). Naturligtvis finns i skolan även andra faktorer som negativt kan
påverka barnens astma, men den dagliga exponeringen för måttliga doser pälsdjursaller-
gen är sannolikt den viktigaste.

Möjliga åtgärder
Två olika vägar för åtgärder är möjliga. Den ena innebär att förändra exponeringen, den
andra att påverka den allergiskes reaktionsbenägenhet med läkemedel som dämpar eller
förebygger inflammation eller som påverkar immunreaktionen mot allergenet. I detta
avsnitt diskuteras endast det första alternativet. För information om medicinsk behand-

ling respektive immunbehandling hänvisas till respektive avsnitt i kunskapsunderlaget. 

Kan man ha kvar sitt djur om man är allergisk?
Såväl studier som kliniska erfarenheter talar för en dosberoende risk att utveckla besvär
och även svåra besvär. Det finns inget som tyder på att man skulle kunna vänja sig vid
ett pälsdjur hemma om man blivit allergisk. En viss anpassning brukar dock ske på så sätt
att besvären blir låggradigt kroniska. Samtidigt är risken ökad för att få svåra besvär vid
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t.ex. en luftvägsinfektion, om man redan har astma. Om en sådan miljö saneras brukar
en viss förbättring ske av vardagsbesvären, men samtidigt uppger många att de därefter
får mer besvär vid tillfällig kontakt med djur än de hade då de var kroniskt exponerade.
Den situationen är dock att föredra eftersom den ger möjlighet att graden av hyperreak-
tivitet kan minska med tiden. I en svensk studie har man visat att de djurallergiska perso-
ner som behållit sitt pälsdjur hade mer symtom, mer bronkiell hyperreaktivitet och mer
medicin för sin astma än de som inte hade djur (20). Samtidigt kan man misstänka att
de som behållit sitt djur var något mindre allergiska än de som gjort sig av med sitt djur.
Studien ger stöd åt uppfattningen att inga pälsdjurallergiska personer ska ha egna päls-
djur hemma och särskilt viktigt är detta om den som är djurallergisk har astma.

Att ha ett djurfritt hem är naturligtvis det bästa sättet att hålla exponeringen låg,
eftersom den längsta tiden av dygnet i regel tillbringas i hemmet. Alla andra sätt att för-
söka minska exponeringen är vanligtvis otillräckliga. Sådana åtgärder kan vara att inte
låta djuren komma in i sovrumsavdelningen, att tvätta sin katt eller hund ett par gånger
i veckan, att kastrera sitt djur eller att ha luftrenare. De kan alla något minska expone-
ringen för djurallergen (2, 21–24). Åtgärderna kan dock inte jämföras med att se till att
hemmet blir djurfritt. Det är tyvärr mycket svårt att göra invändningsfria studier för att
belysa hur mycket bättre man kan bli genom att sanera hemmiljön. Det beror på att så
mycket annat påverkar astmasjukdomen, och det går inte att standardisera för de ogynn-
samma exponeringar som sker både i och utanför hemmet (25). Därför finns det ytterst
få sådana studier. Björnsdottir och medarbetare jämförde 24 hem med katt och katt-
allergisk person (26). I hälften av hemmen vidtogs saneringsåtgärder utan att man gjorde
sig av med katten. Åtgärderna bestod i att inte tillåta katten att vara i vardagsrum eller
sovrum, att ha luftrenare i dessa rum, att tvätta katten två gånger i veckan, att inte ha
mattor, att ha madrassvar, att noggrant rengöra möbler och dammsuga med hepa-filter
och dubbla påsar. Halten av kattallergen (Fel d1) minskade successivt med tiden och
minskningen uppgick till 90 procent efter 11 månader. Däremot erhöll man inte någon
signifikant förbättring hos personer som bodde i hem där man vidtagit miljökontroller-
ande åtgärder jämfört med hem där man inte vidtagit sådana åtgärder. Hälften av del-
tagarna i både hem med och utan åtgärder erhöll lokalt kortison i näsan. Miljökontroll
+ kortison gav signifikant förbättring jämfört med kortison utan miljökontroll.

I en annan studie fann Van der Heide och medarbetare (23) att luftrenare i sov-
och vardagsrum under tre månader för barn med astma med hund eller katt i familjen,
gav signifikant minskad hyperreaktivitet och svängningar i värden för maximal utblås-
ningshastighet (pef) hos barn med aktivt filter jämfört med barn med blindfilter. Betyd-
ande mängder djurallergen fastnade i filtren men allergenhalten i golvdammet minskade
inte. Wood och medarbetare har studerat hur mängden kattallergen påverkas av att man
gör sig av med en katt. Efter ca 6 månader hade endast hälften av hemmen koncentra-
tioner kattallergen motsvarande dem som mäts i hem utan katt (27). Det tar sålunda
mycket lång tid att bli av med kattdamm och i vissa hem lyckas man inte, trots att katten
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är borta. I en placebokontrollerad studie undersöktes effekten av luftrenare med hepa-
filter i sovrummet. Man uppmätte lägre koncentration av kattallergen i damm, men
ingen effekt på astmasymtom (28).

Sammanfattningsvis talar tillgängliga undersökningar och klinisk erfarenhet för
att den som blivit allergisk mot pälsdjur bör ha ett djurfritt hem och att reservoarer för
djurallergen bör elimineras genom att heltäckningsmattor, madrasser och luddiga textilier
rengörs noga eller byts ut. Dessutom är det bra om man kan se till att tillförseln av djur-
allergen utifrån är så låg som möjligt. Det betyder att om barnet byter kläder när det
kommer från dagis eller skolan (16) och om lekkamrater, vänner och släktingar kommer
i rena kläder om de har djur hemma, så minskar mängden djurallergen. 

Vilka åtgärder kan vidtas utanför hemmet?
De miljöer som i första hand är aktuella för åtgärder är arbetsplatsen, för barn daghem,
förskolor och skolor, för vuxna olika arbetsmiljöer. I andra hand bör man fundera över
möjligheten att förbättra offentliga miljöer.

Pälsdjursallergen förekommer i måttligt höga koncentrationer i damm på dag-
hem, i förskolor och skolor, eftersom så många vistas i dessa lokaler, och personal och barn
som har djur hemma bär med sig allergen. Om alla med djur hemma konsekvent kom
i rena kläder till sin arbetsplats skulle mängden djurallergen minska påtagligt. Det är
dock inte praktiskt genomförbart. I en studie av s.k. allergianpassade skolor i Stockholm
med daglig städning och information till barn och föräldrar, kunde man inte uppmäta
någon skillnad i mängden djurallergen jämfört med kontrollklasser (29). Författarnas
slutsats blev att enbart städåtgärder inte räcker. Man måste också minska tillförseln av
allergen till skolorna. Om det är svårt att få föräldrar att låta barnen komma i djurfria
kläder till skolan är det lättare att kräva att föräldrar som ska hämta sina barn på daghem
och förskolor inte har pälsdjur med sig. En annan möjlig lösning för att minska expo-
neringen är att ha särskilda överdragskläder som barnen får ta på sig när de kommer på
morgonen. Det mest effektiva vore att begränsa antalet djurägare då mängden allergen
i klassrummet framför allt beror på hur många barn som har djur hemma (16).

På en del håll har man skapat särskilda allergidaghem. Endast barn som kommer
från djur- och rökfria familjer får gå där och ingen av personalen tillåts ha djur, röka eller
använda parfym eller starkt doftande deodoranter. På några håll har man dessutom låtit
barnen ha särskilda kläder. I en sådan miljö är halten djurallergen mycket lägre än i van-

liga daghem och även ett svårt djurallergiskt barn med astma har hyggliga förutsättningar
att klara sig bra där (5, 30). Nackdelen är att åtgärden är resurskrävande, många får långa
resor och förutsättningarna i hemmen kan förändras varvid barnen måste byta förskola.
När sedan barnen kommer till den ordinarie skolan ges inte längre samma möjlighet. Det
bör därför vara en strävan att se till att alla miljöer där barn vistas är så bra att även de
djurallergiska barnen kan vistas där utan att riskera sin hälsa.

Städningen är ofta bristfällig i förskole- och skolmiljöer. Den i dag vanligaste
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åtgärden när ett barn med djurallergi och astma har svårt att klara skolmiljön, är att
begära extra städning. En sådan åtgärd har ofta viss effekt men som ovan nämnts minskar
inte mängden djurallergen om man inte samtidigt försöker minska tillförseln. Golven
städas regelbundet, men bord och bänkar städas sällan och textilier tvättas nästan aldrig.
En utökad städning bör även innefatta detta. Utöver åtgärder för att minska mängden
djurallergen i miljön bör man även försöka minska mängden ospecifikt retande ämnen
i miljön, eftersom dessa samverkar ogynnsamt med allergen (31). I detta ingår att efter-
sträva en god ventilation, att åtgärda fuktskador och att undvika parfymer och andra
starkt doftande ämnen. Se i övrigt de råd och rekommendationer som representanter för
vård, hälsovård och skola utarbetat för barn i skolan med astma och allergi (32). 

Tyvärr kan inte barnens arbetsmiljö bli så bra att de som är djurallergiska och har
astma inte får besvär av miljön (18). En effektiv medicinsk behandling blir därför mycket
viktig för dessa barn.

Vuxnas arbetsmiljöer är oftare något lättare att åtgärda. Deras lokaler är ofta inte
så personbelastade och fackförbundens representanter har lättare att genomdriva krav och
önskemål. Stora individuella variationer förekommer dock vad gäller förutsättningarna
för att åstadkomma förbättring.
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Effekt av passiv och aktiv
tobaksrökning vid astma
Göran Wennergren

Sammanfattning
Ett väldokumenterat samband finns mellan moderns rökning under graviditeten och
tidiga besvär med astmaliknande väs- och pipandning hos barnet. Det är svårt att sepa-
rera kvardröjande effekt av moderns rökning under graviditeten från effekten av passiv
rök på det födda barnet. Det finns dock studier som visar att minskad passiv rökning
minskar risken för akuta astmabesvär hos barnet mätt som besök på akutmottagning på
grund av sådana besvär. Sambandet mellan exponering för tobaksrök, särskilt rökning
hos mamman, och astmaliknande väs- och pipandning, ses särskilt under de tidiga barna-
åren men mindre tydligt senare. Exponering för tobaksrök tycks tillsammans med andra
faktorer, som till exempel luftvägsinfektion, kunna medverka till att utlösa astmabesvär
snarare än att inducera astmasjukdom. Sammantaget tyder data på att föräldrars rökning
har större betydelse som orsak till tidig infektionsutlöst väs- och pipandning än för att
inducera en senare debuterande astma. 

Barn med astma som exponeras för mycket tobaksrök har ökad risk för att få en
svårare astmasjukdom. Frekvensen av akuta försämringar ökar med ökad exponering för
miljötobaksrök. Även kort tids exponering för miljötobaksrök ökar luftrörens retbarhet
hos personer med astma, en situation jämförbar med den miljö som ungdomar utsätts för
på ett rökigt kafé eller diskotek. Sammantaget tyder dessa data på att barn och ungdomar
med astma inte bör exponeras för miljötobaksrök. Miljöer där barn och ungdomar med
astma vistas bör hållas fria från tobaksrök.

Hos unga som röker hämmas lungfunktionens tillväxt. Ju större antal rökta
cigaretter desto kraftigare tycks hämningen vara. Möjligen är flickors lungor känsligare
än pojkars för denna skadliga effekt av tobaksrökning. Rökning ger även viss försnävning
av luftrören.

Bakgrund
För snart 25 år sedan rapporterades från Boston att föräldrars rökning påverkar barnens
lungfunktion negativt (1). Det fanns ett lineärt samband mellan föräldrarnas cigarettrök-
ning och astmaliknande väs- och pipandning hos barnen (2). Alltsedan dessa två klassiska
publikationer har ett stort antal arbeten studerat samband mellan tobaksrök och väs- och
pipandning respektive astma. Sökning på termerna ”smoking AND asthma AND All
child” resulterar i över 1100 artiklar. Begränsning genom tillägg av sökordet ”prevention”
ger cirka 125 artiklar medan tillägg av ”prophylaxis” ger drygt 100 artiklar.
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Rökning under graviditeten och astmasymtom hos spädbarnet
Sambandet mellan moderns rökning under graviditeten och besvär av astmasymtom hos
spädbarnet är väldokumenterat. Exempel på sådana studier är Emma Rylanders avhand-
ling och Tucsonstudien (3, 4). Longitudinella studier tyder på att det är moderns rökning
under graviditeten som ger det största bidraget till den ökade risken för astmaliknande
väs- och pipandning (luftrörsobstruktivitet) under spädbarnstiden (4). Exponering för
tobaksrök under fosterlivet leder till reducerad lungfunktion vid födelsen (5). I Tucson-
studien var sambandet mellan väs- och pipandning och moderns rökning under gravidi-
teten oberoende av barnets födelsevikt, men effekten var statistiskt säkerställd bara upp
till tre års ålder (4). Barn till mödrar som rökt under graviditeten och som utvecklade en
övergående luftrörsobstruktivitet hade under spädbarnsåret en sämre lungfunktion än
kontrollbarn, men den var normaliserad vid sex års ålder. Tobaksröken utövar troligen sin
effekt genom att påverka lungornas utveckling i tidigt stadium. Exponeringen under
fostertiden har därför sannolikt störst betydelse, även om det är svårt att separera påverkan
under fosterlivet från spädbarnets passiva rökning. Att undvika rökning under gravidite-
ten får ses som en viktig primärpreventiv åtgärd för tidiga luftrörsobstruktiva besvär. 

Sammanfattningsvis tycks samband mellan exponering för tobaksrök och astma-
liknande symtom med väs- och pipandning ses i de tidiga barnaåren, dvs. upp till 5–6 års
ålder (6), medan sambandet ofta inte längre ses vid uppföljning senare under barndomen
eller i tonåren (7).

Rökavvänjning, interventionsstudier
Det är välkänt svårt att få rökande föräldrar att sluta röka trots att barnen har astma (8).
I en skotsk interventionsstudie (undersökning där man gör en förändring vars effekt man
studerar) hade enbart 7 av 213 föräldrar i interventionsgruppen slutat röka ett år senare
jämfört med 2 av 222 bland kontrollerna, en skillnad som inte var  statistiskt säkerställd
(9). Det finns dock studier som har påvisat positiva resultat av rökavvänjning (10, 11),
med effekter som kvarstod åtminstone under en tvåårsperiod (10, 12). 

I en amerikansk interventionsstudie av familjer med minst en rökande förälder
och ett barn med astma fördelades familjerna slumpmässigt till ett beteendeterapeutiskt
program eller till kontrollgrupp (10, 12). Programmet utvärderades efter 1 och 2,5 år. Den
kalkylerade exponeringen för miljötobaksrök minskade med 75 procent i interven-
tionsgruppen. Dessa barns astmasymtom minskade med 25 procent medan de ökade med
30 procent i kontrollgruppen, en skillnad som är statistiskt säkerställd. Det tyder på att
åtgärder riktade mot föräldrars rökning kan leda till förbättringar i barns astma.

Försök att få gravida kvinnor att sluta röka under graviditeten har varit måttligt
framgångsrika. En amerikansk interventionsstudie kunde redovisa att 20 procent av de
gravida kvinnorna lyckades sluta röka (13), medan en annan amerikansk studie inte
kunde påvisa några säkra effekter i form av minskad mängd kotinin (utsöndringsprodukt
av nikotin) i urinen i interventionsgruppen (14). De största vinsterna, både primär-
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preventiva och sekundärpreventiva, görs naturligtvis om man får unga, rökande kvinnor
att sluta innan de blir gravida.

Passiv röknings betydelse för astmabesvär
Många översiktsartiklar slår fast att det är viktigt att undvika passiv rökning för att mins-
ka astmabesvär (15–20). Det är emellertid, som framhållits, ofta svårt att separera
kvardröjande effekt på barnet av moderns rökning under graviditeten, från effekten av
passiv rök på det födda barnet. Eivor Svenonius och medarbetare visade dock tidigt att
exponering för tobaksrök var högre bland barn med astma (3–15 år).  Detta kunde mätas
som dubbelt så hög utsöndring av kotinin i urin (21). Rökning var 2,6 gånger vanligare
hos mödrarna till barnen med astma jämfört med kontrollerna. Det finns vidare studier
som klart visar att minskad passiv rökning minskar risken för akuta astmabesvär mätt
som besök på akutmottagningen. En turkisk studie visar till exempel ökad risk för inlägg-
ning på sjukhus för astma om någon röker hemma (odds ratio, or, 2,6), särskilt då
moderns rökning, or 4,1 (22). Andra riskfaktorer i studien var atopiskt eksem (or 3),
symtom på allergisk ögonkatarr (or 2,7), och ålder under fem år (or 5,1). I den multi-
variata logistiska regressionsanalysen kvarstod emellertid säkerställda effekter enbart för
moderns rökning och ålder under fem år.

or för luftrörseffekter av föräldrars rökning på barnen ligger i storleksordning
1,2–1,6 och är som regel högre för förskolebarn än för skolbarn (23). Strachan och Cook
konstaterar att föräldrars rökning tycks ha större betydelse som orsak till tidiga luftrörs-
obstruktiva besvär, än för senare debuterande astma (24).

I Cooks och Strachans litteratursammanställning tycks det vara prognosen avse-
ende tidiga astmabesvär som är sämre om föräldrarna röker, medan besvär som kvarstår
in i tonår eller tjugoårsåldern är mindre vanligt bland barn till rökare (23, 24). Det finns
även studier som åldersmässigt ligger mellan dessa två grupper. I en australisk studie fann
man hos sjuåringar en ökad risk för astma (justerad relativ risk (rr) = 1,52) om de hade
utsatts för passiv rökning hemma som spädbarn (25). En svensk uppföljningsstudie av 101
spädbarn som sjukhusvårdats för infektionsutlösta luftrörsobstruktiva besvär visade att
vid tio års ålder var astma vanligare bland de barn som utsatts för rökning hemma som
spädbarn (82 procent mot 59 procent) medan astma inte var associerad med aktuell rök-
ning hemma (54 procent mot 52 procent), vilket möjligen kan återspegla att föräldrar kan
ha ändrat sina rökvanor när barnet utvecklade astma (26).

Li, Gilliland, Peters och medarbetare (27, 28) fann ett samband mellan expone-
ring för tobaksrök och väs- och pipandning, vilket var tydligast om barnen utsattes för
två eller fler rökare. Detta samband kvarstod även när man justerade för mammans rök-
ning under graviditeten. Aktuell exponering för tobaksrök var associerad med väs- och
pipandning men inte med läkardiagnostiserad astma. Författarna tolkade sina resultat så
att exponering för tobaksrök tillsammans med andra faktorer som t.ex. luftvägsinfektion,
kunde utlösa väs- och pipandning, snarare än att passiv rökning inducerade astma. Expo-
nering för tobaksrök under fostertiden ansågs däremot kunna inducera astma. 
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Ehrlich och medarbetare fann i en studie av 249 barn i åldern 7–11 år i Sydafrika, en nega-
tiv effekt av moderns rökning på lungfunktionen i form av sänkt fev 1 hos barnen. De
kunde dock inte se att den passiva rökningen ökade luftrörens ospecifika retbarhet (bron-
kiella hyperreaktivitet) hos barn med astma (29).

I en amerikansk fall-kontrollstudie av 343 barn i åldern 7–12 år var passiv rökning
kopplad till ökad risk för återkommande väs- och pipandning hos icke-allergiska barn
och allergiska flickor, men inte allergiska pojkar (30). Passiv rökning var inte kopplad till
allergisk sensibilisering påvisad i form av positivt pricktest.

I en annan stor amerikansk undersökning där 523 barn med diagnostiserad astma
ingick, visade sig barnen med hög exponering för miljötobaksrök (mätt som nivå av
kotinin i blodet) ha signifikant högre risk (or 2,7) att ha svårare astma (31). I en studie
med 199 barn med astma fann man att antalet akuta astmaförsämringar korrelerade till
exponeringen för miljötobaksrök mätt som kotininutsöndring i urinen (32). Amerikanska
forskare har också funnit att även en kort tids (fyra timmar) exponering för miljötobaks-
rök ökar den bronkiella hyperreaktiviteten, dvs luftrörens retbarhet, i högre utsträckning
hos personer med astma jämfört med hos kontrollpersoner utan astma (33). Testsitua-
tionen i undersökningen är jämförbar med den miljö som ungdomar utsätts för på ett
rökigt kafé eller diskotek. Sammantaget tyder dessa data på att barn och ungdomar med
astma inte bör exponeras för miljötobaksrök. Miljöer där barn och ungdomar med astma
vistas bör hållas fria från tobaksrök.

Effekt av tonåringars egen rökning
Hos unga som röker hämmas lungfunktionens tillväxt (34, 35). Ju större antal rökta ciga-
retter desto kraftigare tycks hämningen vara (34). Möjligen är flickors lungor känsligare
än pojkars för denna skadliga effekt av tobaksrökning (31). Rökningen tycks även vara
förenad med viss försnävning av luftrören (35). I amerikanska studier har man funnit att
ungdomar med astma röker i minst lika stor utsträckning som de utan astma (36). När det
gäller att få ungdomar att sluta röka har det visat sig mycket svårare att sluta för dem som
röker dagligen än för dem som bara röker ibland (37).  Det är därför viktigt att hindra
att rökning blir en daglig vana, eftersom det skapar ett nikotinberoende som gör det
svårare att sluta (37).

Som regel blir den allergiska astman lindrigare i slutet av tonåren. För många,
kanske en tredjedel av patienterna, återkommer emellertid besvären senare i vuxenåldern

(38, 39). Att astmasjukdomen återkommer är vanligare bland rökare och allergiker (39).
Hos vuxna börjar lungfunktionsvolymerna efterhand att minska. Rökning gör att den
processen startar tidigare och går snabbare (40). Rökning är därför extra skadlig för den
som redan från början har sänkt lungfunktion, bland annat eftersom risken ökar för att
utveckla kroniskt obstruktiv lungsjukdom (kol).
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Innemiljöns betydelse
vid astma och allergi hos
barn och ungdomar och
möjlighet till åtgärder  
Magnus Wickman och Gunnel Emenius

Sammanfattning
Trots de svårigheter som ligger i att genomföra invändningsfria och informativa studier
om inomhusmiljöns betydelse för barns och ungdomars astma och allergi, talar den sam-
lade kunskapsmängden för ett tydligt samband mellan osund inomhusmiljö och astma/
allergi. Resultaten tyder mer på att osund inomhusmiljö ger ökade besvär för den som
redan har astma eller allergi, än att en sådan miljö kan orsaka astma eller allergi. Däremot
är det svårt att värdera betydelsen av enstaka riskfaktorer i miljön. Vid osunt boende före-
kommer ofta flera samverkande faktorer samtidigt. En vanlig orsak till osund inom-
husmiljö är ökad mängd fukt som orsakar ökad emission av flyktiga ämnen, men även
risk för bakterie- och mögelväxt samt kvalsterförekomst. Ökad mängd fukt kan bero på
vattenskada eller diskrepans mellan fukttillförsel och ventilation.

Lämpliga åtgärder för den som får eller riskerar besvär av innemiljön:
– åtgärda upptäckta fukt– och mögelskador
– tillse att bostaden är väl ventilerad och att luftfuktigheten vintertid är under 45 pro-

cent
– vid kvalsterförekomst som ger besvär: om inte luftfuktigheten inomhus kan sänkas till

under 45 procent bör speciella kvalsterskydd användas till madrass och kudde.

Inledning
Gaser, partiklar och allergen i luften, såväl inne som ute, kan förstärka eller medföra allergi-
symtom mot pälsdjur, kvalster och pollen, men också öka symtomfrekvensen av allergi-
snuva och astma (1–3). Däremot saknas säkra belägg för att ovan beskrivna miljöexpo-
neringar medför att allt fler individer insjuknar i allergisjukdomar. Vi tillbringar numer
en mycket stor del av vår tid inomhus, samtidigt som stora förändringar har skett avse-
ende byggteknik och byggnadsmaterial. Det är därför inte konstigt att inomhusklimatet
är en ständig källa till debatt om risken att bli allergisk, och framförallt om risken att
drabbas av symtom för den som redan är allergisk. Allt mer data presenteras som tyder
på att faktorer i inomhusmiljön både kan initiera sjuklighet och försämra tillståndet hos
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den redan drabbade. Det som till mycket stor del saknas är dock kunskap om vilka miljö-
förbättrande åtgärder som är effektiva för den enskilda allergisjuka individen och som kan
försvaras kostnadsmässigt.

Inneluft och allergi och annan överkänslighet
Resultaten från ett stort antal svenska och internationella studier tyder på ett samband
mellan fukt och mögelskador i byggnader och såväl specifik allergiutveckling som ospecifik
astma och bronkiell hyperreaktivitet (4). Bostadens läge, utformning, konstruktion och
materialsammansättning samverkar sannolikt med underhåll av byggnaden och brukar-
vanor i detta sammanhang. Det bör också beaktas att med vissa hustyper, bostadslägen
etc. följer med all säkerhet olika livsstilar, vilka i sin tur kan ha stor betydelse för risken
att nyinsjukna eller att sjukdomen underhålls. Generella lösningar finns därför sällan på
alla problem med bostadsrelaterad ohälsa.

Luftföroreningar inomhus och astma och allergi
De i Sverige vanligaste luftföroreningarna inomhus är förbränningsrelaterade föroreningar
innehållande kvävedioxid, partiklar samt gasformiga kemiska ämnen (voc). Kväveoxid,
partiklar och vissa voc kan verka luftvägsirriterande, vilket bekräftas av många under-
sökningar där astma och hyperreaktivitet i luftvägarna har studerats (1;5–10). Ett exem-
pel på studerat voc är formaldehyd (11–13). Föroreningarna inomhus kommer dels från
uteluften, vilken tillförs – och skall tillföras – innemiljön, dels från byggnadskonstruk-
tionen i sig, samt från inredning och brukarens aktiviteter i byggnaden, inkluderande
användning av gasspis, rengöringspreparat, hygienartiklar, rökning etc. Sannolikt före-
kommer dessutom samverkanseffekter mellan olika föroreningar. En hög luftfuktighet
inomhus samt förekomst av fukt och mögelskador i byggnaden kan också medföra ökad
avgång av kemiska ämnen från olika material. Sambandet mellan exponering och hälso-
effekter återstår dock till stor del att visa. Exponering för nymålade ytor inomhus verkar
dock kunna öka risken för astma bland småbarn (8;14). Vad som orsakar denna risk är
emellertid inte klarlagt. Det är inte heller klarlagt att det enbart är nymålad färg som ger
problem, men betydelsen av emissioner från annan renovering, nya möbler och textilier
etc. i hemmiljön har inte studerats. 

Den individuella känsligheten för föroreningar såväl inomhus som utomhus är
dessutom stor och varierar oftast över tid. Det är därför svårt att rekommendera generella

åtgärder. Många råd måste med nödvändighet vara individanpassade.

Fuktiga byggnader
I en rad studier har man kunnat visa att personer som bor i byggnader som upplevs som
fuktiga, är drabbade av diverse luftvägsbesvär i ökad utsträckning (4;15–17). Dessa obser-
vationer har även kunnat bekräftas med objektiva mätmetoder. Med begreppet ”fuktig
byggnad” menas egentligen en rad olika tillstånd: fukt utifrån tränger in i byggnaden via
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grunden eller läckage i konstruktionen, inbyggd fukt i själva byggnadsmaterialet och vat-
tenskador till följd av läckage från ledningar och tvätt/diskmaskiner etc. Dessutom inklu-
deras som regel hög luftfuktighet inomhus vintertid i begreppet. Beroende på orsaken till
att bostaden är fuktig eller fuktskadad kan sjukdomspanoramat variera avsevärt, allt ifrån
ospecifika symtom som huvudvärk, trötthet och irritationssymtom från slemhinnor, till
astmabesvär hos den som redan har astma, i vilket fall även kvalsterallergi kan bidra till
besvär. Det föreligger även många studier vars resultat tyder på ett direkt orsakssamband
mellan boende i fuktiga byggnader och debut av astma (4;18). 

Förhöjda fuktnivåer inomhus under vinterhalvåret bör ses som en indikator på att
det är något fel på huset eller användningen av detsamma, eftersom luftfuktigheten
inomhus normalt är låg vintertid i vårt land. Den vanligaste orsaken till hög luftfuktighet
inomhus är hög fuktproduktion i kombination med låg luftomsättning. Ett högt fukt-
tillskott i bostaden (inomhusnivån i förhållande till utomhusnivån) kan ge upphov till
kondens på kalla ytor (vanligast på insidan av tvåglas fönster) och ökar risken för kon-
dens inne i byggnadskonstruktionen. Fukt som tränger in i konstruktionen eller inbyggd
fukt ger i sin tur upphov till växt av bakterier och mögelsvampar. Dessa mikroorganis-
mer samt även det fuktskadade byggnadsmaterialet ger sedan upphov till emissioner, som
i sin tur tränger in i bostaden (19;20). Vilken roll denna exponering spelar, och vilka fak-
torer som medverkar till uppkomsten av eventuella sjukdomstillstånd och symtom, är
oklart. Däremot ger förhöjd luftfuktighet inne i bostaden en gynnsam miljö för kvalster,
vilka kan orsaka allergi och sjukdomssymtom (21;22).

Sammanfattningsvis kan sägas att det finns goda belägg för att ett boende i ”fuk-
tiga byggnader” dels kan ge upphov till ett nyinsjuknande i specifik kvalsterallergi, astma
och andra luftvägsirritativa besvär, dels underhålla och förvärra besvären hos redan drab-
bade. Det är dock sannolikt inte fukten i sig utan helt andra faktorer, som är en följd av
de kemiska och mikrobiella processer som fukten på sikt ger upphov till. Säkerligen
bidrar livsstils- och sociala faktorer, vilka kan samvariera med andra faktorer och förstärka
riskerna för såväl sjukdomsutveckling som symtom.

Kvalster       
I en rad studier har det visats att det föreligger ett klart samband mellan exponering för
kvalster, allergi mot kvalster och symtom. Detta gäller såväl astma som allergisk snuva,
men i betydligt mindre grad atopiskt eksem. 

Normalt skall kvalsterväxt i bostaden vara möjligt att undvika i länder som Sverige,
med ett tempererat klimat. Till följd av klimatologiska skillnader även inom Sverige med
en längre period med hög utomhusfukt i söder, är kvalsterförekomst betydligt mer vanlig
i denna landsända. Det hindrar dock inte att mycket höga kvalsternivåer kan uppmätas
även i Lappland och Västerbotten under extrema omständigheter (låg luftomsättning till-
sammans med hög fuktalstring), som tillåter fuktnivån i inomhusluften att bli tillräckligt
hög. En relativ luftfuktighet inomhus under vintern på ca 45 procent eller mer, är en
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förutsättning för att kvalster skall kunna föröka sig. Det kan dock förekomma nischer av
kvalsterväxt i bostaden, beroende på lokal fuktansamling även vid lägre generell luftfuktig-
het (23). Huruvida kvalsterförekomst i bostaden kommer att bli vanligare i Sverige, till följd
av en allt kortare vintersäsong i stora delar av landet, är för tidigt att kunna uttala sig om.

Inom området finns en rad arbeten och även litteratursammanställningar, dock
inte alla av högsta kvalitet (24). Med lämpliga åtgärder kan hälsoproblem på grund av
kvalster undvikas eller i varje fall lindras (25–28). Det har klart visats att genom att klä in
madrass och kudde i allergentäta skydd, kan luftrörsbesvär till följd av kvalsterallergi
minska bland barn och ungdomar med astma (29). Att använda olika former av kemiska
medel för att ta död på kvalstren är otillräckligt (30). I vårt land är dock den bästa meto-
den för att minska kvalsterexponering, och därigenom risken för allergi och symtom, att
tillse att den relativa luftfuktigheten inomhus ej överstiger 45 procent under vinterhalv-
året (22;31;32).

Mögel och bakterier
Mögel i bostäder, förskolor, skolor samt sjukdomssymtom hos personal och elever skapar
ofta rubriker i media. Trots forskning inom området i ca 20–30 år är det dock fortfarande
oklart om synligt mögel i bostaden eller inne i konstruktionen verkligen kan orsaka allergi
och astma, eller om andra faktorer bidrar till symtom. Det finns idag inga välgjorda
studier som kan visa på ett samband mellan exponering för mögel inomhus och sensibi-
lisering mot mögel. De som är sensibiliserade mot mögel är oftast multiallergiska indivi-
der där mögelallergin kommer på toppen av allt annat. Sensibiliseringen har skett genom
exponering för sporer från utomhusmögel. Man kan på goda grunder säga att jämfört
med många andra luftburna allergen, är mögel lågallergent. Däremot kan såväl mögel-
svampar som bakterier ge upphov till emissioner av flyktiga organiska ämnen. Många av
dem har en tydlig lukt, men långt ifrån alla. Dessa ämnen kan också, till skillnad från
själva mögelsporerna, tränga igenom byggnadsmaterial och komma in i rumsluften. Om
det är dessa ämnen eller andra emissioner från byggnadsmaterial och inredning som
framkallar irritationsbesvär från luftvägarnas slemhinnor och ibland även astma, är oklart
(33;34). Här föreligger en viss osäkerhet vad gäller tolkning av forskningsresultaten, då
risken är stor för påverkan av olika förutfattade meningar. Det är dock inte orimligt att
anta att individer med en uttalad hyperreaktivitet i bronker samt näsans och ögonens
slemhinnor kan reagera på dessa ämnen precis som de kan för tobaksrök, bilavgaser, kos-

metika etc. Huruvida vissa av de kemiska ämnen som alstras av mögel och bakterier också
initierar kronisk sjuklighet är inte entydigt klarlagt.

Ventilation
Undermåligt dimensionerad ventilation har länge ansetts vara en av orsakerna till allergi,
astma och annan överkänslighet, men även detta sammanhang är sannolikt komplext.
Ventilationen i en bostad är till för att föra in frisk luft utifrån, samt transportera bort
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gammal förorenad luft från innemiljön. Luften inomhus påverkas därför i hög grad av
uteluftens kvalitet. Ett ventilationssystem behöver inte vara sämre än ett annat under
förutsättning att den anpassats till bostadens konstruktion och brukaranvändning.
Naturlig ventilation, dvs. självdrag, som bygger på vind och termik, kan fungera alldeles
utmärkt vintertid i vissa typer av byggnader, under förutsättning att frisk luft kan komma
in i bostaden och att funktionen inte fördärvas genom ombyggnation etc. Under sommar-
halvåret då skillnaden i temperatur inne och ute är liten, försämras den naturliga venti-
lationen betydligt. Oftast är fönstervädring då det enda alternativet. Ventilation med
hjälp av fläktstyrd frånluft kan vara tillfyllest under förutsättning att tilluftsventilerna är
tillräckligt dimensionerade. I annat fall kan ett mekaniskt frånluftsystem, genom att ett
undertryck uppstår i bostaden, medföra att föroreningar effektivt sugs in i bostaden via
grund- och skalkonstruktion, intilliggande garage etc. Med hjälp av ett väl balanserat
fläktstyrt till- och frånluftsystem kan man komma ifrån en stor del av dessa problem. Det
bör dock noteras att ju mer tekniskt komplicerat ventilationssystemet är, desto mer till-
syn och underhåll krävs. 

Det är en utopi att tro att problem med flyktiga organiska ämnen, andra luft-
föroreningar, partiklar, m.m. som alstras från byggnadsmaterial och människors aktivite-
ter inomhus, kan lösas enbart med effektiv ventilation. En ökad ventilation kan ge sämre
komfort och medföra olägenheter i form av ökad mängd luftföroreningar inne i bosta-
den, t.ex. genom att halter av luftföroreningar alstrade utomhus ökar inomhus i starkt
trafikerade områden (35;36). Dessutom finns studier som tyder på att ökade luftrörelser
också kan medföra ökad kemisk avgång från vissa ytor (37). 

I dagens bostadsbestånd är luftomsättningen ofta under den rekommenderade (38).
Vad det har för effekter på hälsan är inte helt klarlagt. Det måste dock ses som ett rimligt
krav att vi skall få andas frisk luft, och att de minimikrav som ställs på ventilation upp-
rätthålls. Ventilation av sovrummen, där inte minst de små barnen tillbringar en betyd-
ande del av dygnet, är av extra stor betydelse i detta avseende. Det bör därför påpekas att
i ett sovrum med stängd dörr och stängda fönster, samt med avsaknad av separat till- och
frånluftsventilation, blir luftomsättningen i det närmaste obefintlig.

Interventiva studier skulle behövas 
men är sådana kostnadsmässigt och etisk möjliga? 
Att leva ett modernt liv innebär att man vistas i olika miljöer och att man därigenom

utsätts för en rad olika förhållanden och exponeringar, som kan bidra till symtom hos
barn och ungdomar med allergi och astma. Familjens sociala situation och egen valda
livsstil kommer också att ha en stor betydelse för hälsoutfallet. Förekomst av mögel i en
hyresfastighet eller skola är något som man lätt kan observera, och som därför ofta får
skulden för de aktuella besvären. Tvärsnittsstudier, som visar på ett samband mellan fuktig
bostad eller förekomst av mögel och allergisymtom, är synnerligen svåra att utvärdera
även om mycket talar för ett tydligt samband. Det är naturligtvis även svårt att dra helt
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säkra slutsatser från prospektiva studier avseende tidig exponering och risk att senare
insjukna i astma eller annan allergisjukdom. Skälet till detta är att en rad faktorer som
kan inducera sjukdom, dvs. vara direkt orsak till nyinsjuknande, kan förekomma sam-
tidigt. En del av dessa faktorer kan kartläggas, men vissa är kanske helt okända. För att
få riktigt tillförlitlig kunskap behövs oftast någon form av interventiv undersökning och
en sådan bör dessutom vara helt “blindad” för medverkande försökspersoner, dvs. man
vet inte om man är “exponerad” eller “oexponerad”. Bra interventiva studier vad gäller
exponeringar för bostadsmiljöer är därför som regel svåra att utföra, även om det finns
undantag, som t.ex. intervention avseende exponering för kvalster (39). 

Barn mer känsliga för exponeringar än vuxna?
Frågan är dåligt studerad och går inte att besvara. En försvårande faktor vid bedömning av
miljörelaterade besvär hos barn, och framför allt barn under 9–10 år, är att de har svårt att
berätta om sina besvär. Oftast är det därför föräldrarna som gör tolkningar av barnens besvär. 

Effekter av korttidsexponering
Barn och ungdomar som redan är sjuka, kan vid exponering för kvalster och olika luft-
föroreningar inne i bostaden – indikerat t.ex. genom tecken på fukt i bostaden – få
symtom från luftvägarnas slemhinnor inklusive hosta och astmabesvär (18;40). Åtgärdas
eventuella fel och brister i bostaden omgående när de upptäcks, torde inte en tillfällig
exponering under en kort tidperiod medföra samma ogynnsamma effekter som en längre
tids exponering. 

Effekter av långtidsexponering
Effekter av långtidsexponering är betydligt svårare att bedöma. Oftast samverkar en rad
olika ärftliga och miljöbetingade faktorer. Effekten av en enskild faktor kan därför vara
av underordnad betydelse. Här föreligger dock inte tillräckligt med vetenskapligt under-
lag för att säkra slutsatser skall kunna dras. Exponering för kvalster är även i detta avse-
ende betydligt enklare att uttala sig om. Hög luftfuktighet eller tecken på fukt i bostaden
medför en uppenbar risk för sensibilisering mot kvalster, men även enbart tobaksrökning
ökar risken markant. Föreligger tecken på hög luftfuktighet i bostaden i kombination
med exponering för tobaksrök uppstår en synergistisk (samverkande) effekt mellan de två
exponeringsfaktorerna så att risken för sjukdom ökar (21;40). Vid året-runtexponering

för ett allergen som barnet är allergiskt mot och får symtom av, exempelvis kvalsteraller-
gen, kan man på goda grunder anta att risken ökar för ett mer kroniskt förlopp av sjuk-
domen. Det vetenskapliga stödet för detta antagande är dock bristfälligt.

Vad skall man vara observant på?
Det finns mycket som kan göras för att förbättra innemiljön, men frågan är vad som är
mest hälsobefrämjande och vad som är mest kostnadseffektivt. Här saknas i stort sett väg-
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ledande studier. Allmänt kan dock sägas att alla, inte minst de som besväras av astma och
annan luftvägsallergi, mår bra av att få andas in frisk luft. 
• Synliga fukt- och mögelangrepp. Sådana skall alltid åtgärdas och skadat material skall

bytas ut. 
• Ofta återkommande kondens på tvåglasrutor i sovrum och vardagsrum under vinter-

halvåret är som regel ett tecken på förhöjd luftfuktighet i bostaden, vanligast till följd
av undermålig ventilation. Objektiv mätning av luftfuktighet är säkrare, eftersom kon-
dens inte uppträder på treglasfönster och andra typer av isolerglas, men tolkningen av
resultaten kan försvåras av att luftfuktigheten inne står i stark relation till luftfuktig-
heten ute.

• En bedömning av luftfuktigheten inne, vilken bör ske under vinterhalvåret, måste ses
i förhållande till luftfuktigheten utomhus under mätperioden. Jämförande mätningar
med andra bostäder bör därför vara utförda över en längre tid och under samma tids-
period.

• Dålig lukt i form av källarlukt eller ren mögellukt i bostaden, eller i kläder, är ett tecken
på att allt inte står rätt till med bostaden. Patienten känner ofta inte denna lukt själv
till vardags. Sådana bostäder har ofta en dold fuktskada inne i konstruktionen; i tak,
golv eller väggar, vilket kan vara svårt att upptäcka. En sådan skada bör utredas av kom-
petent person och åtgärdas. Dessvärre kan detta vara mycket kostsamt och man bör där-
för vara försiktig med onödiga analyser av mögelförekomst och kemiska ämnen i inne-
luften.

• Missfärgning av parkett eller lossnande/bubblor i plastmattor kan vara en indikator på fukt-
problem i golvkonstruktionen.

• Förekomst av kvalster eller kvalsterallergen i bostaden kan analyseras. Olika snabbtester
finns. Mer sofistikerade tekniker används på några immunologiska laboratorier runt om
i landet. Rekommenderade maxvärden för exponering av kvalsterallergen finns (41).

Åtgärder
Beroende på orsaken till fuktproblem i bostaden kommer lämpliga åtgärder att se helt
olika ut. Vid fuktskador i byggnadskonstruktioner måste såväl skadan som orsaken till
skadan utredas och åtgärdas. Detta är av vital betydelse för själva byggnaden och är
sannolikt också allmänt hälsobefrämjande för de individer som vistas i byggnaden, även
om man i dagsläget inte kan förklara vilka exponeringar och mekanismer som orsakar

symtom. Med dagens kunskaper går det inte generellt att säga att risken för astma- och
allergiutveckling minskar, eller att symtomen blir lindrigare vid ett eventuellt insjuknande,
om dessa fel åtgärdas – även om mycket talar för att så är fallet. Skälen är dels att inter-
ventiva studier saknas, dels att en heltäckande kunskap saknas om vilka exponeringar
(ämnen) som bildas i en fukt/mögelskadad byggnad och om hur vi skall kunna mäta dem
och deras inverkan på vår hälsa. Vid höga fuktnivåer inomhus på grund av olika fukt-
alstrande aktiviteter och/eller att ventilationen inte förmår borttransportera den fukt som
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bildas, bör dock alltid risken för kvalsterallergi beaktas. Likaså bör det bedömas om dessa
nivåer beror på undermålig ventilation och hög luftfuktighet eller förklaras av andra fak-
torer (extrem fuktproduktion eller en omfattande fuktskada). Detta kan vara av vikt för
familjer där luftvägsallergi redan förekommer, liksom bland barn med begynnande astma
och/eller allergisnuva. Föreligger objektiva tecken på kvalsterallergi, bör man undersöka
om det föreligger kvalsterexponering i bostaden. Först därefter kan relevanta råd ges.
Skälet till detta är att sensibiliseringen kan ha skett vid exponering i annan tidigare
bostad, i sommarhus eller vid besök i annat land. I första hand bör råden inriktas på att
försöka minska luftfuktigheten inomhus. Även allergenreservoaren, som i de allra flesta
fall är barnets egen madrass, kudde och täcke, måste bli föremål för åtgärd för att resultat
skall uppnås (23;32;42): Kudde och täcke och madrassvar bör därför vara tvättbara. Om
dessa åtgärder inte är tillräckliga eller om luftfuktigheten inte går att sänka, rekommen-
deras att kudde och madrass innesluts i ett kvalsterallergentätt överdrag. Hos individer
med enbart kvalsterallergi har sådana råd en stor positiv hälsoeffekt, och många kan rent
av bli helt besvärsfria. Då miljöförbättrande åtgärder ej är möjliga kan hyposensibilisering
mot kvalster prövas.

Sängmaterial och allergenansamling
Allergenansamling i sängmaterial
Under senare tid har ganska uppseendeväckande resultat redovisats från olika studier där
det framkastats att användandet av täcken och kuddar med dun som fyllning skulle
kunna skydda mot allergiutveckling (43–45). Om så skulle vara sant, är ett rejält paradigm-
skifte på gång. För 20–30 år sedan publicerades det studier från Holland och England,
där man kunde visa att kvalster var mer vanligt förekommande i kuddar och täcken fyllda
med dun än i sängkläder av syntetmaterial. Hur kommer sig denna svängning? Det kan
finnas flera och spekulativa skäl till det:
1. Allergi är, vilket vi allt mer börjar lära oss, en livsstilssjukdom. Var det så i tidigare stu-

dier att en livsstil som medförde risk att insjukna i allergi, samvarierade med innehav
av dunmaterial jämfört med att ha skaffat syntetmaterial, och att denna livsstil nu har
anammats av dem som använder sig av syntetmaterial? 

2. Det har sedan lång tid framförts klagomål på att dunfyllning i sängmaterial kan med-
föra höga halter av mikrosmå partiklar från sönderdelat dunmaterial i den omgivande
rumsluften. De företag som tillverkar bäddprodukter med fyllning av dun har tagit

denna kritik till sig, och använder nu mycket tätt vävda tyger för att minska genom-
släppligheten för små partiklar. Samtidigt har forskning kunnat visa att med mycket
tätt vävda tyger i exempelvis ett madrassvar, kan man minska risken för kvalsterväxt
i madrassen. Man har även funnit högre halter av såväl kvalster- som pälsdjursallergen
i kuddar med fyllning av syntet än med dun (44;46). Det behöver således inte handla
endast om dunet, utan mer om tyget i kudde och täcke och kanske även om livsstil.
I vårt land, där det är relativt ovanligt med kvalster i bostäderna, är inte materialet
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i kudde eller täcke det egentliga problemet vid kvalsterförekomst utan för hög luft-
fuktighet i bostaden, vilket man bör försöka åtgärda. För dem som redan är allergisjuka
bör man ändå kunna rekommendera att kudde och täcke ska vara tvättbara och att
tyget skall vara av sådan kvalitet att det håller i upprepade tvättar utan att porstorleken
mellan trådarna i väven ökar.

Resårsängar/polyeter- och tagelmadrasser
Tidigare råd att från allergipreventiv synpunkt välja skumgummimadrasser före resår-
sängar har även de kommit rejält på skam. Det finns till och med data som visar att en
resårsäng innehåller mindre allergenmängder än en säng med polyetermadrass. Här spelar
säkert även familjens vanor och livsstil in, liksom fuktigheten inomhus, vilket är avgör-
ande faktorer för hur allergennivåer byggs upp. 

Madrasser fyllda med tagel har ansetts vara en risk för dem som är hästallergiska.
Ny forskning har visat att nytillverkade tagelmadrasser inte innehåller mer hästallergen
än andra madrasstyper och att det är användaren själv som påverkar tillförseln och där-
igenom mängden av hästallergen i madrassen (47). Tagel genomgår en tvättningsprocess
som gör att taglet i den nyproducerade sängen är helt allergenfritt. Krav bör dock ställas
på fabrikanter av sådana sängtyper att man faktiskt kan visa för kunden att taglet som
används är fritt från hästallergen – alltså någon form av kravspecifikation. 

Slutsatsen avseende sängar är därför att det inte finns någon anledning från allergi-
synpunkt att rekommendera en viss sängtyp före en annan; valet är fritt!

För den som vill läsa mera
Eriksson N, Hedlin G. Allergi och annan överkänslighet i praktisk sjukvård, 2:a upp-

lagan. Studentlitteratur

Foucard T, Hedlin G, Kjellman M, Allergi och astma hos barn, 2:a upplagan, Lund 1998

Sammanfattning av lämpliga åtgärder 
Generella
• Bygg fuktsäkert, så att fukt inte byggs in i huset under byggtiden eller tillförs bygg-

naden under brukartiden. (Ett råd som ju dessvärre flertalet av oss naturligtvis inte har
möjlighet att påverka själva, såvida vi inte bygger ett eget hus.)

• Åtgärda upptäckta fukt- och mögelskador så snart som möjligt.
• Försök att inte bo i bostaden under tiden som en omfattande mögelskada åtgärdas.
• Tillse att bostaden är väl ventilerad, komplettera med fönstervädring.
• ”Stäng inte in barnen i sovrummet”, låt dörren till övrig bostad stå lite öppen för att få

bättre genomluftning.
• Låt också dörren till kök/badrum/wc (där frånluftsventilerna vanligtvis finns i en modern

bostad) stå på glänt av samma anledning.
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Råd vid konstaterad kvalsterförekomst  
• I första hand: vidta åtgärder för att sänka luftfuktigheten inomhus vintertid. 
• – Tillse att ventilationen i bostaden är tillfredsställande!
• – Kontrollera att luft kan komma in i bostaden, förbättra eventuellt med ventiler/

fönsterventiler, eller genom att ta bort bitar av tätningslisten.
• – Kontrollera frånluftsdonen, rengör dessa (inkl. spisfilter) vid behov (måste utföras

regelbundet; även i hyreslägenhet åvilar det kontraktsinnehavaren). Eventuellt kan en
enkel kontroll av funktionen göras genom att man håller en pappersbit framför ventila-
tionsdon i bad och wc, med stängda fönster respektive något fönster öppet. Om venti-
lationen fungerar “fastnar” papperet i donet.

• I andra hand: använd speciella kvalsterskydd till madrass och kuddar
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Skolstädningens betydelse 
för barn och ungdomar med
astma och allergi  
Lotta Rinné-Ljungkvist

Sammanfattning
Med få undantag erbjuder våra skolor idag en mera dammbemängd inomhusmiljö än de
flesta andra ickeindustriella arbetsplatser. Inomhusdamm utgör en reservoar av ämnen
som allergen, sotpartiklar, kemikalier, mögel etc. Allergiska luftvägssymtom och astma är
ofta förenade med en överretbar luftvägsslemhinna. En vanlig slutsats härav är att damm-
reducerande åtgärder i skolan torde minska risken för besvär hos elever med astma
och/eller allergi. Ännu saknas dock interventiva (när man vidtar åtgärd) skolstudier, som
undersöker om insatser i form av städning och lättstädad inredning förebygger besvär hos
dessa elever. Det vetenskapliga stödet för slutsatsen är därför bristfälligt. 

Flera studier har emellertid visat ett samband mellan dammexponering och slem-
hinnebesvär, och individer med astma/allergi anger i studier oftare än andra att de upp-
lever dåligt städade miljöer som ett problem. Det finns därför idag inte skäl att omvärdera
uppfattningen att skolstädning är en hälsofrämjande åtgärd för elever med astma/allergi
(1). För att öka kunskaperna inom området behövs dock ökade forskningsinsatser med
interventiva studier. 

Inledning
Städning är en metod att avlägsna damm och andra föroreningar från inomhusmiljön. Vi
städar för att minska risken för smittspridning, ohälsa och olycksfall, i materialvårdande
syfte samt inte minst för att skapa trivsamma miljöer. 

Skollokaler är utrymmen med hög personbelastning och städningen i skolan har
diskuterats mycket under senare år. En anledning är att man av ekonomiska skäl i många
svenska kommuner dragit ned på skolstädningen. Samtidigt har klasserna blivit större
med oförändrad lokalyta. Klassrummens funktion har dessutom till viss del förändrats
i låg- och mellanstadiet, vilket i många fall har lett till en mera svårstädad miljö. 

De vetenskapliga artiklar som belyser skolstädningens betydelse är få. De flesta
studier som berör dammiga miljöers koppling till hälsa är utförda på vuxna och avspeg-
lar självrapporterade besvär. Ytterst få har fokus på individer med astma/allergi. 

Även luftomsättningen påverkar dammnivåerna inomhus. Detta kapitel belyser
endast dammreduktion genom städning och val av inredning. För fördjupning i ventila-
tionsfrågan se kapitlet om inomhusmiljön av Emenius och Wickman.
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”Vanligt husdamm” – vad är det?  
Husdamm består av partiklar och fibrer av organiskt och oorganiskt ursprung som hud-
flagor, sotpartiklar, mineraler, textil- och mineralullsfibrer, mögelsporer, kvalster, pollen,
pälsdjurs- och födoämnesallergen, bakterier, endotoxin (inflammationsframkallande
biprodukt till vissa bakterier) och virus (2–12).

Variationen i dammpartiklars antal och sammansättning är stor och påverkas av
faktorer som verksamhet, antal personer som vistas i lokalen, inredning, ventilations- och
rengöringsförhållanden, närhet till emissionskällor, utomhusluftens sammansättning etc.
(13, 14).

Dammpartiklarna uppvisar skillnader beträffande egenskaper som storlek, form,
laddning, vattenlöslighet och reaktivitet. Vid näsandning inhaleras partiklar med diame-
ter mindre än 10 µm (PM10) till de nedre delarna av luftvägarna (13, 15). 

Kemiska föroreningar, allergen och andra mindre partiklar kan bindas till damm-
partiklars yta (3, 16, 17). Ormstad identifierade luftburna husdammspartiklar från 29 hem
i Oslo och studerade välkända allergens bindning till partikelytan. Huvuddelen av
partiklarna var mindre än 2,5 µm i diameter. De bestod till största delen av silikater och
sotpartiklar. Av de undersökta allergenen från katt, hund, björkpollen och kvalster hitta-
des alla utom kvalsterallergen på partiklarnas yta. Sotpartiklar, de flesta mindre än 1 µm,
var huvudsakliga allergenbärare (3).

Luftburet och deponerat damm
Man skiljer på det damm som finns på ytor, s.k. deponerat damm, och luftburet damm.
Luftburna partiklar som inte ventileras bort deponeras med varierande hastighet på ytor
i lokalen. Vid aktivitet virvlas deponerat damm upp och blir åter luftburet. 

Flertalet studier av inomhusdamm i hem och ickeindustriella offentliga lokaler har
baserats på mätningar av deponerat damm. Provtagningen har vanligtvis skett från golv,
och mera sällan från bänkytor, möbler och textilier. På senare år har man allt oftare mätt
även luftburet damm. Ännu råder oklarhet om i vilken grad luftburet damm korrelerar
(samvarierar) med deponerat och om korrelationen skiljer sig för olika komponenter i
damm. Viss oklarhet råder även om parallella mätmetoders överensstämmelse sinsemellan. 

Custovic m.fl. studerade korrelationen mellan kvalster-, katt- och hundallergen
i luftburet och deponerat damm i 127 hem, 62 utan och 65 med pälsdjur. Förutom en
timmes luftprover en meter över golvet, togs dammprover från vardagsrumsgolv och
soffa. Man fann dålig korrelation mellan kvalsterhalterna i det luftburna jämfört med det
deponerade dammet. Kvalsterhalterna i damm från soffa respektive golv uppmättes till
1,14 µg och 1,15 µg, men i luft underskreds detektionsgränsen. Hund- och kattallergen i
luftburet damm uppmättes i alla hem med och i 40 av 62 respektive 16 av 62 hem utan
respektive djur. Halterna hund- och kattallergen i deponerat damm överensstämde inte
med det luftburna. Man drog slutsatsen att för att få en klar bild av en individs expo-
nering bör prover tas från både deponerat och luftburet damm (4). 
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Även Karlsson m.fl. fann dålig korrelation mellan uppmätt deponerat och luftburet katt-
allergen i en studie av damm från 35 klassrum. Man fann vidare i denna studie att resulta-
ten från de tre parallella metoderna som använts för mätning av luftburet allergen överens-
stämde dåligt sinsemellan. En slutsats som dras är att enstaka mätningar är otillförlitliga
för att bedöma graden av exponering för luftburet kattallergen (18). 

I en studie av kattallergen i deponerat och luftburet damm i 34 förskolor fann
Wickman m.fl. en korrelation mellan kattallergen i deponerat damm från soffor och
allergenhalterna i luftburet damm, uppmätt via personburna mätare hos personal (19).
Även Kildesö m.fl. fann i en studie av damm på kontor, skolor och förskolor att det upp-
mätta luftburna dammet korrelerade med det deponerade. Kildesö mätte dock endast
totalhalten damm (14). 

Upplevelse av dåligt städade miljöer  
Under senare år har det allt oftare framförts klagomål på otillräcklig städning i våra skolor.
Andersson m.fl. gjorde en genomgång av elva års insamlade skoldata via s.k. ”Örebro-
enkäter” till skolpersonal om deras upplevelse av inomhusmiljön. Undersökningen om-
fattade sammanlagt 19 973 individer. Mellan 1989 och 2000 sågs en trend av ökande
frekvens rapporterad upplevelse av ”damm och smuts”, från 33,6 procent 1989 till 41 pro-
cent år 2000 (20). Resultaten kan naturligtvis avspegla individuella skillnader mellan sko-
lor och dess personal. Det är dock nära tillhands att tolka dem som en indikation på att
skolpersonal allt oftare upplever sin arbetsmiljö som otillräckligt städad.

Ett flertal undersökningar pekar på att upplevelsen av dåligt städade miljöer är en
faktor som påverkar människors upplevelse av egen hälsa kopplad till inomhusmiljön, i
negativ riktning. Detta förhållande synes gälla i än högre grad för individer med astma/
allergi. Det är svårt att veta vad som är orsak och verkan. Har individer med astma/allergi
på grund av ökad slemhinnekänslighet en lägre tröskel för dammiga miljöer eller är de på
grund av inlärd kunskap om hälsofaror mera uppmärksamma på miljön än andra? 

Lundin undersökte i en tvärsnittstudie allergiska och ickeallergiska högstadie-
elevers upplevelse av den egna skolmiljön avseende kvalitet på inomhusluft, ljudnivåer
och städning. Eleverna fick själva rapportera nuvarande och tidigare allergibesvär. Ingen
av de fem skolorna i undersökningen hade kända problem med inomhusmiljön. Resul-
taten visade inga skillnader mellan grupperna i upplevelsen av höga ljudnivåer men de
allergiska eleverna rapporterade i större utsträckning problem med dålig städning och

dålig inomhusluft. Resultaten var statistiskt säkerställda (21). 
Brown m.fl. har studerat förekomst av och utlösande orsaker till allergiska besvär

i Storbritannien bland 2000 slumpvist utvalda personer från 16 år och uppåt. De utsattes
för strukturerade intervjuer om sig själva och övriga familjemedlemmar. Av de 28 procent
som rapporterade förekomst av astma och/eller allergi upplevdes damm och pälsdjurs-
kontakt som de vanligaste orsakerna till besvär (22). 

I en genomgång av tre års enkäter till skolpersonal om deras upplevelse av inom-
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husmiljö och hälsobesvär iakttog Andersson m.fl. att individer med självrapporterad
astma eller hösnuva i högre grad rapporterade problem med upplevt damm och smuts
jämfört med övriga (49,1 procent jämfört med 41,5 procent). Studien omfattade 8958 per-
soner (23).

Elevernas upplevelse av skollokalernas inomhusmiljö var en av flera faktorer som
undersöktes i en studie av Karlsson m.fl. Barn i 35 klasser (årskurs 1–6) fick tillsammans
med sina föräldrar besvara ett frågeformulär. Det framgick att elever i allergianpassade
klasser, med mindre dammsamlande inredning och frekventare städning än i andra klass-
rum, upplevde sig nöjdare med städningen och kvalitén på inomhusluften. I studien
mättes även deponerat och luftburet kattallergen. Det förelåg en statistiskt säkerställd
korrelation mellan upplevelsen av dålig inomhusluft och högre halter kattallergen i golv-
damm (18). 

Smedje m.fl. studerade sambandet mellan skolpersonals upplevelse av den fysiska
inomhusmiljön på arbetet och luftomsättning samt exponering för olika typer av för-
oreningar i 38 skolor. Undersökningen omfattade sammanlagt 1410 individer. Inomhus-
miljön uppfattades som dålig eller mycket dålig av 53 procent. Det fanns inget statistiskt
säkerställt samband mellan klagomål och luftutbyte eller koldioxidhalter. Däremot såg
man samband mellan klagomål och exponering för voc (flyktiga organiska ämnen),
mögel, bakterier och luftburet damm. Mest klagomål kom från yngre personal, personal
som var missnöjd med det psykosociala arbetsklimatet och de som inte utsattes för tobaks-
rök i sina hem (24).

Städningens betydelse för hälsan
De flesta studier som publicerats om sambandet mellan städning och hälsa handlar om
sjukahussymtom hos vuxna. Få undersökningar har inriktats på städning eller damm-
förekomst och det är svårt att dra slutsatser om just dessa faktorers verkliga betydelse. 

I den stora danska Rådhusundersökningen från 1987 såg Skov m.fl. att slem-
hinnesymtom hos kontorsanställda var associerade med bl.a. koncentrationen av makro-
molekylära ämnen i golvdamm. Resultaten var statistiskt säkerställda. Man såg dock även
samband mellan slemhinnesymtom och val av golvbeläggning, ventilation, byggnadens
ålder, antal arbetsplatser och inredning i form av öppna hyllor och textilier (25). Raw
m.fl. iakttog i början av 90-talet ett samband mellan sjukahussymtom hos kontors-
anställd personal och dåliga städrutiner (26). Gyntelberg m.fl. iakttog samband mellan

upplevda slemhinnesymtom hos kontorsanställda och förekomst av endotoxin, fibrer och
voc i deponerat kontorsdamm (6).

Wålinder m.fl. fann i en studie av personal från 12 slumpvist utvalda skolor i
Uppland ett positivt samband mellan större mängder deponerat damm och upplevd
nästäppa samt minskad näsvolym uppmätt via akustisk rinometri (undersökning av näs-
hålans storlek). Halterna av inflammationsmarkörerna ecp och lysozym i nässköljvätska
var högre i skolor med mindre frekvent golvstädning och torkning av bord samt där våta
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städmetoder använts (27). Norbäck m.fl. fann i samma studie ett samband mellan högre
halter luftburet damm, kvävedioxid, formaldehyd, mögel i klassrumsluften och minskad
näsvolym, uppmätt med akustisk rinometri. Vid förekomst av högre halter formaldehyd,
kvävedioxid och Aspergillusmögel sågs även en ökning av ecp och lysozym i nässkölj-
vätska (28).

En dubbelblind interventionsstudie av kontorsanställda med slemhinnebesvär
genomfördes av Skyberg m.fl. Utifrån svaren i ett frågeformulär utsågs av 967 anställda
118 ickerökare med slemhinnebesvär till att medverka i studien. Av de 104 personer som
fullföljde studien blev 49 försökspersoner och resten utgjorde kontrollgrupp. Interven-
tionen bestod av intensifierad städning. Samtliga anställda fick information om att utökad
vårstädning skulle utföras men i själva verket gällde den utökade städningen endast inter-
ventionsgruppen. De upplevda slemhinnebesvären minskade med 27 procent i interven-
tionsgruppen mot 2 procent i kontrollgruppen. Näsvolym, uppmätt med akustisk rino-
metri, ökade med 15 procent i interventionsgruppen och minskade med 6 procent i kon-
trollgruppen. Skillnaderna var statistiskt säkerställda. Allergistatus, konstaterad med
blodprovet Phadiatop, visade sig vara en statistiskt säkerställd prediktor för effekt av städ-
insatsen (29).

Smedje och Norbäck studerade sambandet mellan skolans inomhusmiljö och
nyinsjuknandet i läkardiagnostiserad astma samt egenrapporterad allergi hos elever mellan
1993 och 1997. Studien omfattade 1347 barn (7–13 års ålder) från 39 slumpvist utvalda
skolor. Mätningar av en rad föroreningar i klassrumsmiljön kompletterades med post-
enkäter till eleverna. Det förelåg ett positivt samband mellan nyinsjuknande i astma och
mängden deponerat damm samt mängden kattallergen i damm hos de elever som redan
vid första enkäten visat tecken på allergisk läggning. Bland elever utan tecken på allergi
såg man ett samband mellan nyinsjuknande i astma och högre halter formaldehyd och
mögel i klassrummet. Resultaten var statistiskt säkerställda (30). 

Studier av provokation i exponeringskammare
Ett sätt att objektivt försöka studera specifika miljöfaktorers inverkan på hälsa är damm-
provokation i exponeringskammare. I ett par små exponeringskammarstudier har man
studerat effekter av damm i ögats respektive näsans slemhinna samt upplevda besvär. Stu-
dierna utfördes på vuxna ickeallergiker.

Pan m.fl. provocerade 10 friska ickerökare med ren luft respektive luft innehåll-

ande ickeindustriellt kontorsdamm. Det var en dubbelblind överkorsningsstudie och
varje provokationstillfälle varade tre timmar. Effekten mättes via fem olika fysiologiska
mätningar i ögon och näsa. Upplevda besvär fångades upp i frågeformulär. Exponering
för kontorsdamm kunde kopplas till subjektiva besvär som halsirritation, torr näsa och
trötthet. Den gav även en statistiskt säkerställd minskning av uppmätt tårfilmsstabilitet.
Näsvolymen minskade för 8 av de 10 försökspersonerna, dock ej statistiskt säkerställt (31). 

Sigsgaard m.fl. undersökte cytokinsvar efter näsprovokation med organiskt damm
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i en dubbelblind överkorsningsstudie. Försökspersonerna utgjordes av fem renhållnings-
arbetare med yrkesbetingad astma och fem friska renhållningsarbetare. Provokationen
utfördes i exponeringskammare med endotoxin, glukan, Aspergillusmögel och koksalt.
Effekten mättes via lungfunktionsmätning, akustisk rinometri och nässköljning. Endast
exponering för endotoxin framkallade upplevda besvär och en ickeallergisk inflammation
i nässlemhinnan med statistiskt säkerställd ökning av cytokinfrisättning (inflamma-
tionsmarkör) (32).

Städningens betydelse för allergenhalter i inomhusmiljön
En viktig fråga är om man kan minska allergenexponering inomhus genom att städa. Det
är troligt att egenskaper hos allergenet samt frekvens och val av städmetod är faktorer som
spelar roll härvidlag. 

Fahlbusch m.fl. undersökte gräsallergen i deponerat husdamm i 454 tyska hem.
De högsta nivåerna av gräspollen i dammet uppmättes först flera veckor efter pollen-
maximum utomhus. Man fann under årets alla månader ett positivt samband mellan
förekomst av allergenet och den totala dammängden, och drog slutsatsen att allergenet
ackumuleras i deponerat damm. Under pollensäsongen var mängden gräsallergen 1,8
gånger högre i hem vilka dammsögs mer sällan än en gång i veckan jämfört med hem
som dammsögs dagligen (5).

I en studie av hund- och kattallergen i deponerat damm på allergianpassade för-
skolor och vanliga förskolor fann Wickman m.fl. inget samband mellan halten allergen
och hur ofta eller med vilken metod städningen utförts. Frågor runt städrutiner besvarades
retrospektivt genom frågeformulär (19). 

Kattallergenet är ett litet och lätt allergen som håller sig luftburet ett halvt till ett
dygn. I skolan sker en ständig tillförsel av allergenet via kattägares hår, kläder och skor. Flera
studier har visat att förekomst av luftburet kattallergen inte påverkas av ökade städinsatser. 

Almqvist m.fl. kunde i en studie av luftburet kattallergen i skolan konstatera att
den faktor som hade störst betydelse för allergenhalterna var hur många i klassen som
hade katt hemma. Luftprover togs via personburna mätare hos barn i klasser med många
(>25 procent) respektive få (<10 procent) kattägare. I klasser med många kattägare upp-
mättes femfaldigt högre halter luftburet kattallergen (33). 

Även Karlsson m.fl. har studerat luftburet kattallergen i skolan. I en interven-
tionsstudie undersöktes om halterna luftburet kattallergen påverkades av dammreducer-

ande åtgärder. Av de 25 klasser som deltog i studien utsattes sex för åtgärder i form av icke
dammsamlande inredning samt utökad städning i form av daglig torkning av golv och
andra tillgängliga ytor med vaselinimpregnerade engångsmoppar. Man såg ingen skillnad
i halterna luftburet kattallergen mellan före och efter interventionen. Däremot förelåg en
statistiskt säkerställd skillnad mellan klasser med få (≥21 procent) jämfört med klasser
med många (>21 procent) kattägare (34). 

Perzanowsky m.fl. fann högre halter hund- och kattallergen i golvdamm från
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idrottshallar jämfört med klassrum (35), vilket möjligen kan förklaras med att person-
belastningen och därmed allergentillförseln är större i dessa lokaler än i vanliga klassrum,
och städningen i än lägre grad omfattar alla ”skrymslen och vrår”. 

Inredningens betydelse för dammhalten
Städpersonal använder begreppet städbarhet som mått på hur lättstädad en lokal är. Ju
mer inredning i form av dammsamlande inventarier som öppna hyllor, mjuka mattor,
textila möbler, hängande lampor etc. desto mindre städbar anses lokalen vara. Högre
allergenhalter i damm från klassrumsinredning som gardiner och möbler har konstaterats
jämfört med golvdamm i samma lokaler (35, 36). Fynden kan möjligen förklaras av det
faktum att golvstädning utförs oftare.

Smedje och Norbäck såg samband mellan klassrummens inredning och mängd
samt sammansättning av deponerat damm. I en studie av 181 slumpvist utvalda klassrum
sågs ett positivt samband mellan förekomst av textil inredning och halter deponerat damm
samt formaldehyd. I klassrum med mer öppna hyllor uppmättes högre halter formal-
dehyd och pälsdjursallergen. Klassrum med whiteboard i stället för krittavla var mindre
dammiga (11). I en jämförande studie fann Dybendal m.fl. att förekomst av allergen från
katt, hund, äggvita, mögel, timotejpollen och torsk var högre i golvdamm från skolsalar
med textila golv jämfört med de med hårda golv (2).

Jaakola m.fl. studerade upplevda hälsobesvär hos matchade grupper av kontors-
personal från två kontor som var ålders- och ventilationsmässigt samt byggtekniskt lika.
Det ena men inte det andra hade textila tapeter. Man såg ingen skillnad avseende astma-
besvär eller allmänna besvär som trötthet och huvudvärk, men personal på kontoret med
textila väggar rapporterade i högre grad slemhinnebesvär från ögon och övre luftvägar.
Resultaten var statistiskt säkerställda (37). 

Wouters m.fl. fann flerfaldigt högre halter endotoxin, eps (biprodukt av Asper-
gillus- och Penicilliummögel) och glukan i golvdamm från hem där sopsorterat kompost-
avfall förvarats mer än en vecka inomhus, jämfört med hem som inte förvarade organiska
sopor inomhus (9). 

Behov av forskning
Det finns ett stort behov av forskning runt skolstädningens eventuella hälsoeffekter hos
barn och ungdomar med astma/allergi. Området är dock mångfacetterat och förenat med

metodsvårigheter. En dubbelblindstudie kan av naturliga skäl vara svår att genomföra
med städbar inredning eller utökad städning som intervention. 

Det finns oklarheter omkring olika dammkomponenters eventuella effekter, både
i form av specifik och ickespecifik luftvägsinflammation. Andra viktiga frågor är: litar vi
på de mätmetoder som finns? Vad vet vi om långvarig lågdosexponering och vet vi om
det finns någon lägsta tolererade exponeringshalt? Förekommer additionseffekter mellan
komponenter i damm, och andra inomhusmiljöfaktorer som exempelvis fukt?
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En ofrånkomlig, men ur studieperspektiv praktisk svårighet, är det faktum att eleverna
tillbringar en stor del av sin dag utanför skolan. Det är därför svårt att kontrollera alla
andra faktorer som kan tänkas påverka resultatet.

Olika städmetoder skiljer sig i effektivitet och resultat (8, 14, 27). I vetenskapliga
studier är det av stor betydelse att i möjligaste mån standardisera städparametern genom
att välja väl utvärderade och effektiva städmetoder. Oönskade bieffekter, som dammupp-
virvling, avgivande av kemikalier och risk för mögel- och bakterietillväxt av städmetoden
i sig bör beaktas och undvikas. Även frekvens, tidpunkt och själva utförandet av städ-
ningen bör i möjligaste mån standardiseras och kontrolleras för att inte leda till effekter
som påverkar resultatet felaktigt. 

Det är vidare önskvärt att använda objektiva metoder för att konstatera eventuella
hälsoeffekter. Lungfunktionsmätningar som spirometri och metakolintest har sin givna
plats, men är sannolikt inte tillräckligt känsliga för att mäta snabba effekter. Analys av
kväveoxid i utandningsluft har diskuterats som en metod att i ett tidigt förlopp fånga upp
subtilare luftvägsförändringar. Metoden är dock inte helt utvärderad.

Under senare år har nya metoder för att mäta slemhinnepåverkan av ögon och
näsa beskrivits. Analys av nässköljvätska är en väldokumenterad metod för att få en upp-
fattning om inflammatoriska processer i näsan efter exponering. Andra metoder som
använts är mätning av tårfilmsstabilitet, rinometri och rinostereometri. 

Frågeformulär om upplevda besvär är ett nödvändigt komplement till fysiologiska
mätmetoder. Kanske kan även livskvalitetsenkäter vara bra för att fånga upp eventuella
effekter som inte ger sig till känna i fysiologiska mätningar. 

Slutsats
Ett flertal studier har påvisat att individer med astma och/eller allergi oftare än andra
upplever sig få hälsobesvär i dammiga miljöer, och man har i studier sett samband mellan
dammexponering och slemhinnebesvär. Det finns därför inte skäl idag att omvärdera
uppfattningen att skolstädningen har en hälsofrämjande betydelse för elever med astma/
allergi.

Förekomsten av luftburet kattallergen i skolan har dock i studier visat sig vara
opåverkbar av städning, och ännu är ingen interventionsstudie gjord för att undersöka
om ökade städinsatser i skolan leder till hälsoeffekter hos elever med astma/allergi. 

Sammanfattningsvis kan konstateras att det finns behov av ökade forsknings-

insatser med interventiva studier, för att klargöra om det är möjligt att förebygga besvär
hos elever med astma/allergi genom goda städrutiner och lättstädad inredning i skolan. 
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Pollen  
Lennart Bråbäck

Sammanfattning
Pollen är en viktig orsak till allergi och astma hos barn och ungdom. Flera studier tyder
på att pollenutlösta besvär kan förvärras av luftföroreningar utomhus. Det finns behov av
utökade pollenprognoser, vilket borde bekostas med allmänna medel.

Bakgrund
Pollen ger i första hand allergiska näs- och ögonbesvär men kan också orsaka astma.
Befolkningsbaserade undersökningar visar att 10–20 procent av alla barn i skolåldern har
tecken på pollenallergi. Antalet individer med pollenutlösta besvär ökar under uppväxten.
I en svensk studie uppgav 24 procent av tillfrågade 17-åringar att de hade hösnuva (1).
Pollenutlösta besvär är en viktig orsak till akutbesök på vårdcentraler och andra
sjukvårdsmottagningar under vår- och sommarmånader. En kanadensisk studie nyligen
visade att akutbesök på grund av hösnuva kunde relateras till aktuella halter av pollen (2).
Pollenutlösta besvär kan bidra till sänkt prestationsförmåga och skolfrånvaro under våren. 

Björkpollen dominerar på våren och gräs på sommaren. Det finns en betydande
korsallergi mellan björk och andra lövträd liksom mellan timotej och andra gräsarter.
Pollensäsongen avslutas på sensommaren med gråboblomningen. Tidpunkten för björk-
pollensäsongen kan variera något från säsong till säsong och det finns också ganska betyd-
ande fluktuationer i björkpollenhalter från ett år till ett annat. Pollensäsongen brukar
börja ett par veckor tidigare i södra Sverige jämfört med norra delen av landet. Före björk-
säsongen förekommer varje år dagar med icke oväsentliga halter av långvägstransporterat
björkpollen söderifrån som kan förklara annars svårförståeliga symtom. 

Sedan ett antal år tillbaka kan allmänheten få information om pollenhalter via
Internet, dagspress, radio, telefonsvarare och dessutom från sjukvårdsinrättningar och
apotek. Pollenrapporterna har varit uppskattade och en enkätundersökning i Stockholm
1997 visade att 60 procent av alla personer med pollenallergi hade tagit del av rapporterna
(3). Det är inte pollentalen som är viktigast för allmänheten, utan prognosen för det
kommande dygnet och veckoslutet. Detta är en viktig sekundärpreventiv verksamhet,

som många med pollenallergi kan dra nytta av, t.ex. genom att ta bussen i stället för att
cykla dagar med höga pollental.

Allergiska näs- och ögonbesvär blir allt vanligare. Halterna av luftföroreningar följs
noggrant runt om i landet. Bevakningen av pollenhalter är sämre. Mätningar av pollen
saknas helt i Norrlands, Svealands och mellersta Götalands inland. Mätstationer finns idag
på 12 orter i landet. Palynologiska laboratoriet vid Naturhistoriska museet svarar för pollen-
mätningarna i östra och norra Sverige (4) medan Botaniska analysgruppen i Göteborg
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ansvarar för mätningarna i södra Sverige (5). Det finns ur vetenskaplig synvinkel ett
behov av ytterligare mätstationer. Det skulle också förbättra kvalitén på prognoserna.
Pollenverksamheten borde integreras med luftföroreningsmätningarna och bekostas av
allmänna medel. Värdet av luftföroreningshalterna sommartid (framför allt partikelmät-
ningar) kan ifrågasättas om man inte samtidigt har tillgång till pollendata. Patienter med
allergi borde informeras ingående av sina läkare rörande sekundärprevention via pollen-
prognoser. Motsvarande information ska också kunna erbjudas av apoteken (utöver
receptfri medicin mot pollenallergi). 

Pollen och åskväder
Epidemiska utbrott av astma under pollensäsongen förekommer i efterförloppet till häftiga
åskväder (6). Dagen efter ett typiskt åskväder i England stiger antalet inläggningar på
sjukhus med uppskattningsvis 25 procent (7). Man misstänker att pollenkornen sprängs
under åskväder, varvid små allergenpartiklar frigörs (8). Dessa kan transportera pollen-
allergen långt ned i luftvägarna. Eventuella samband mellan åskväder och pollenutlöst
astma har ännu inte undersökts eller rapporterats från de nordiska länderna.

Interaktion mellan allergen och luftföroreningar
Flera uppmärksammade studier på senare år tyder på att pollenutlösta besvär kan för-
värras av luftföroreningar. Studier på vuxna i exponeringskammare har visat att exponering
för ozon och no2 förstärker reaktionen på allergen (9, 10). Vuxna personer med lindrig
astma vistades under 30 minuter sittande i bil inne i en vägtunnel i Stockholm. Vid efter-
följande allergenprovokation fick de en förstärkt astmatisk reaktion (11). Interaktion mellan
luftföroreningar och pollen kunde däremot inte säkert påvisas i en studie över inlägg-
ningar på sjukhus på grund av astma i London mellan 1987 och 1992 (12). 

Icke-medicinska åtgärder för att minska risken för pollenutlösta besvär
Behovet av förebyggande medicinering kan öka under dagar med höga pollenhalter. Följ-
ande råd brukar ges till den som är pollenallergisk och gäller endast under pollensäsongen.
Förslagen bygger på samlad erfarenhet men har inte värderats i vetenskapliga studier. 
• Ta del av pollenrapporterna och följ väderleken. Pollenprognoserna förvarnar om när

säsongen förväntas börja. ”Vackert väder” leder gärna till ökade pollenhalter. Pollen-
spridningen ökar under blåsiga dagar utan nederbörd. Björkpollenhalterna kulminerar

i samband med lövsprickningen. 
• Träning utomhus ökar risken för pollenbesvär. Motionering på morgonen brukar inne-

bära minskad exponering eftersom pollenhalterna i allmänhet ökar under dagen. Det är
viktigt att idrottslärarna erbjuder motionsalternativ inomhus för elever med pollenallergi.

• Häng inte tvätt utomhus. Pollenkornen fastnar på tvätt utomhus och kan följa med
inomhus. 

• Sov helst med stängt fönster under pollensäsongen. 
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Luftföroreningar utomhus   
Lennart Bråbäck

Sammanfattning
Luftföroreningar i utomhusluften bidrar till ökade besvär hos individer med astma och
allergi. Pollenutlösta besvär kan sannolikt också förvärras av luftföroreningar utomhus (se
föregående avsnitt). Eftersom allergi och astma är vanligt förekommande kan effekten på
befolkningsnivå bli betydande. Det är däremot tveksamt om luftföroreningar bidrar till
den ökade förekomsten av astma och allergi i befolkningen. Där är andra faktorer långt
viktigare. 

Typer av luftföroreningar       
Luftföroreningarnas sammansättning i svenska tätorter har förändrats under de sista 50
åren. Under första hälften av 1900-talet var so2 och sotartiklar viktiga föroreningar på
grund av utsläpp från industri och koleldning.  Halterna av so2 och sotartiklar har sjunkit
mycket påtagligt under de sista 30–40 åren och idag är nivåerna av so2 som regel låga.
Nu dominerar i stället so2, ozon och partiklar till följd av den ökade biltrafiken. På senare
år har man framför allt uppmärksammat partiklarnas betydelse för hälsan. Halter av pm10

(inandningsbara partiklar med en diameter under 10 µm i utomhusluft har kunnat kopp-
las till dödlighet framför allt hos äldre individer. pm2,5 avser partiklar med en storlek
under 2,5 µm. Det är mycket små partiklar som utan svårighet kan inhaleras långt ner i
luftvägarna. Utsläppen av partiklar från dieselfordon är i snitt 100 gånger större än mot-
svarande utsläpp från bensindrivna fordon. En översiktsartikel om partiklarnas betydelse
för barns hälsa har nyligen publicerats (1). 

Effekterna kan vara svåra att bedöma
Effekter av specifika luftföroreningar kan undersökas i djurexperiment. Värdefull kun-
skap kan också erhållas genom att försökspersoner under standardiserade förhållanden får
inandas olika ämnen i en exponeringskammare (2). Epidemiologiska studier har stor
betydelse för att utvärdera luftföroreningarnas inverkan på befolkningsnivå.

Det är svårt att i epidemiologiska studier mäta barnens verkliga exponering för
luftföroreningar. Många gånger har man skattat barnens exponering baserat på halterna
vid fasta mätstationer. Uppmätta värden på mätstationer ger ofta en dålig bild av barnens
verkliga exponering (3). Bristande eller dåliga exponeringsmätningar kan leda till att
eventuella samband mellan luftföroreningar och symtom underskattas. 

Effekterna av luftföroreningar är svaga jämfört med de mer påtagliga effekterna
av exempelvis allergenexponering och luftvägsinfektioner. Samband mellan luftförore-
ningar och ohälsa hos individer med astma och allergi kan också underskattas på grund
av förebyggande medicinering. 
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Vid djurexperimentella studier kan man bedöma effekter av enskilda luftföroreningar.
Detsamma gäller vid humanförsök i exponeringskammare. Det är emellertid svårt att
avgöra om djurstudier är relevanta för människa. Och försök i exponeringskammare utförs
som regel på vuxna individer som är friska eller endast har lindrig astma. Resultat från
vuxenstudier kan inte direkt överföras till barn. 

Vid jämförelser mellan olika epidemiologiska studier är sambanden mellan expo-
nering och utfall sällan konstanta (4). Individerna exponeras för en kombination av olika
luftföroreningar och det kan vara svårt att avgöra om eventuella effekter orsakas av en
enskild förorening eller av en interaktion mellan olika ämnen. Klimat, årstid, vädersitua-
tion, topografi och olika lokala förhållanden liksom varierande studiepopulationer har
också betydelse (5).  

Man kan förmoda att studier som inte visar något samband ibland inte blir pub-
licerade. Det finns därför en risk att översiktsartiklar och meta-analyser (samanalyser av
många arbeten om samma ämne) gärna överskattar ett dos-effekt-samband (6).

Det går inte att fastställa några säkra tröskelvärden för luftföroreningar under
vilka inga individer får besvär. Individuell känslighet har stor betydelse och individer med
astma eller luftvägssjukdom verkar ha en ökad känslighet för luftföroreningar (7). 

Den ökade risken för den enskilde individen är som regel liten. Betydelsen på
befolkningsnivå kan trots detta vara betydande eftersom antalet exponerade individer är
stort. Den ökade förekomsten av astma har lett till att antalet individer som är känsliga
för luftföroreningar har blivit större. Luftföroreningarnas betydelse ur folkhälsoperspektiv
har nyligen utvärderats av europeisk forskargrupp. Antalet attacker per år av luftrörs-
katarr hos barn under 15 år orsakade av biltrafiken uppskattades till 21 000 i Österrike,
250 000 i Frankrike och 24 000 i Schweiz. Antalet dagar per år med astmaattacker hos
barn under 15 år skattades på motsvarande sätt till 15 000 i Österrike, 135 000 i Frankrike
och 13 000 i Schweiz (8). Liknande beräkningar har också utförts i Stockholm. Där har man
studerat luftföroreningarnas effekter på hela befolkningen. Undersökningen baserades på
situationen i Stockholm 1995. Uppskattningsvis kunde 700 vårdtillfällen på sjukhus rela-
teras till luftföroreningar (partiklar och no2). Författarna skattade att luftföroreningarnas
effekt på förväntad livslängd var ungefär densamma som effekten av trafikolycksfall.
Beräkningarna i Stockholm innehåller många osäkerhetsmoment men författarna bedö-
mer att de snarast underskattat luftföroreningarnas betydelse (9, 10). 

Barn mer utsatta än vuxna
Små barn verkar vara mer utsatta för skadliga effekter av luftföroreningar än äldre barn
och vuxna (1). Andningsorganen är ännu inte färdigutvecklade. Barnen har relativt sett
mindre luftrör med större benägenhet till förträngning och försvårad andning. Vid and-
ning är nyfödda barns minutvolym i relation till kroppsvikten dubbelt så stor som vuxnas
(400 ml/min/kg hos nyfödda jämfört med 150 ml/min/kg hos vuxna). Munandning är
dessutom vanligare hos barn med polyper eller långvarig nästäppa, vilket innebär att de
nedre luftvägarna kan exponeras för partiklar som annars fastnar i näsan (11). 
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I Kalifornien har man visat ett samband mellan exponering för luftföroreningar och för-
tidig födsel (12), vilket indirekt kan bidra till en ökad benägenhet för luftvägsbesvär. 

Samband mellan luftföroreningshalter och ökad dödlighet 
En lång rad studier har visat samband mellan partikelhalter och mortalitet hos vuxna.
Upprepade studier i Nordamerika har visat ett dos-effekt-samband mellan partikelhalter
i luften och dödlighetstal. Liknande samband kan också gälla spädbarn men endast ett
fåtal studier har utförts. I samband med smogkatastrofen i London i början av 1950-talet
fördubblades dödligheten bland spädbarn. I Mexico City har en ökning i koncentrationen
av fina partiklar på 10 µg/m3 kunnat kopplas till en 10 procentig ökning av spädbarns
dödlighet 3–5 dagar senare (13). En undersökning från Tjeckoslovakien visade ett sam-
band mellan partikelhalter och dödlighet i luftvägssjukdomar under första levnadsåret (14).
En studie från Kalifornien visade ett samband mellan partikelhalter (pm10) och ökad späd-
barnsdödlighet efter nyföddhetsperioden sedan man kontrollerat för moderns utbildning,
rökning under graviditet och etnicitet (15). En senare analys av amerikanska data tydde
emellertid inte på samband mellan plötslig spädbarnsdöd och föroreningar i uteluften (16).

Effekter av korttidsexponering
Klara korttidseffekter på bland annat lungfunktion och retbarhet i luftrören har visats vid
en lång rad försök i exponeringskammare.  I sådana försök har man framför allt studerat
effekter av ozon, no2, so2 och dieselpartiklar. Effekten av luftföroreningar (bland annat
ozon) förstärks med ökad andning i samband med ansträngning  (17). 

Vid epidemiologiska studier av korttidseffekter har man analyserat samband mellan
dagliga svängningar i luftföroreningshalter och exempelvis ökade besvär, medicinering
eller akuta sjukvårdsbesök. Vid analys av korttidseffekter är det viktigt att ta hänsyn till
att effekten oftast kommer med viss fördröjning. Luftföroreningar kan bidra till inflam-
matoriska förändringar i luftvägarna som inte utvecklas momentant. De närmast före-
gående dagarnas föroreningshalter kan därför ha större betydelse än föroreningshalterna
den aktuella dagen. 

Variationer i luftföroreningshalter utomhus har i en rad studier kunnat relateras
till förändringar i lungfunktion och medicinering, akutbesök och sjukhusvård på grund
av astma (18, 19). Det är ofta svårt att koppla samband mellan dagliga astmaattacker och
exponering för enskilda luftföroreningar. En genomgång av 16 metodologiskt välgjorda

studier visade att endast i knappt hälften av studierna kunde svängningar i antalet astma-
attacker kopplas till enskilda, specifika luftföroreningar (som regel ozon, so2 eller partik-
lar). Interaktion mellan olika luftföroreningar kan ha större betydelse än enskilda kom-
ponenter (5). 

Man har särskilt uppmärksammat de studier som utförts i anslutning till ett stål-
verk i Utah Valley, USA. Stålverket ligger i en dalgång och partikelhalterna har tidvis varit
höga på grund av inversion. Dessutom var stålverket stängt på grund av reparationsarbeten
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under en period i slutet på 1980-talet. Klara samband sågs mellan skolfrånvaro (20) och
partikelhalterna i utomhusluften. Behovet av akut sjukhusvård på grund av astma halve-
rades under den vinter när stålverket var stängt (21). Inläggning på sjukhus på grund av
astma var annars dubbelt så vanligt i Utah Valley jämfört med intilliggande dalgångar
utan stålverk (22). Variationer i lungfunktion kunde kopplas till partikelhalter i uteluft
både hos friska barn och barn med luftvägssjukdom men svängningarna var mer uttalade
hos luftvägssjuka barn (23).

Under de olympiska spelen i Atlanta 1996 genomfördes trafikomläggningar som
medförde en påtaglig minskning av luftföroreningar från biltrafiken. Detta kunde relate-
ras till en samtidig minskning av akutbesök och inläggning på sjukhus på grund av astma
hos barn (24). 

I en större epidemiologisk studie i London mellan 1992–1994 fann man klara sam-
band mellan luftföroreningshalter och besök hos allmänläkare, framför allt hos barn.
Akutbesök på grund av astma kunde relateras till utomhusnivåer av no2, co och so2 två
dagar tidigare (25). Konsultationer för allergisk snuva kunde på motsvarande sätt kopp-
las till utomhushalter av luftföroreningar fyra dagar tidigare (26).

Svenska studier av korttidseffekter
Antalet epidemiologiska studier som belyser möjliga effekter av luftföroreningar under
svenska förhållanden är få. En studie från Stockholm från slutet av 1980-talet tydde på
att inläggning på sjukhus på grund av småbarnsastma (ålder 4 mån–4 år) kunde kopplas
till långtidsexponering för no2 utanför hem eller förskola. Beräkningen av  no2-expone-
ringar utfördes efter en modell, som validerats upprepade gånger. Sambandet mellan
inläggning på sjukhus och exponering för no2 konstaterades endast bland flickor trots att
inläggningar var vanligare bland pojkar (27). Det finns studier från andra länder som
tyder på att flickor kan ha en större känslighet för luftföroreningar än pojkar (28–31). 

I en studie nyligen i sex europeiska storstäder (bland annat Stockholm) fann man
ett samband mellan inläggningar på sjukhus på grund av astma och partikelhalter. Sam-
banden varierade emellertid från stad till stad och här inverkade en rad olika faktorer som
kunde vara specifika för respektive stad (32). 

I den s.k. peace-studien följdes ett antal barn med luftvägsbesvär på 14 studieorter
runt om i Europa (bl.a. Umeå och Malmö) under två månaders tid. Registreringarna
omfattade bl.a. pef-mätningar och dagboksanteckningar. Studien gav inget säkert underlag

för ett samband mellan partikelhalter och barnens hälsa (33). Med andra utfallsvariabler
kunde man däremot påvisa effekter på lungfunktionen vid en förnyad analys av data från
fem av studieorterna (34).

Exponering för avgaser i ishallar 
Utsläpp av fordonsavgaser inomhus kan ge upphov till mycket höga halter av luftförore-
ningar och ställer stora krav på fungerande ventilation. Särskilt har man på senare år upp-
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märksammat situationen i ishallar. Dygnsexponering för no2 baserat på personliga mät-
ningar var bland stadsbarn respektive landsbygdsbarn i Sundsvall i snitt 13 respektive 6
µg/m3.  Ett par timmars vistelse i ishall var tillräckligt för att barnens dygnsexponering
skulle stiga till över 500 µg/m3.  Under en ishockeyturnering uppmättes halter vid rink-
kanten på i snitt 4 000 µg/m3, vilket är dubbelt så högt som gränsvärdet för åttatimmars
exponering inom industrin (35). Gasoldrivna ismaskiner orsakar de höga halterna av no2

i ishallar. Problemet med avgaser undanröjs, om man övergår till eldrivna ismaskiner.
Problemet är att dessa är dubbelt så dyra. Svåra toxiska reaktioner har beskrivits efter
inhalation av avgaser från ismaskiner i samband med ishockeymatcher (36). 

Interaktion mellan allergen och luftföroreningar
Flera uppmärksammade studier på senare år tyder på att pollenutlösta besvär kan förvär-
ras av luftföroreningar. Studier på vuxna i exponeringskammare har visat att exponering
för ozon och no2 förstärker reaktionen på allergen (37, 38). Vuxna personer med lindrig
astma vistades under 30 minuter sittande i bil inne i en vägtunnel i Stockholm. Vid efter-
följande allergenprovokation fick de en förstärkt astmatisk reaktion (39). Interaktion
mellan luftföroreningar och pollen kunde däremot inte säkert påvisas i en studie över
inläggningar på sjukhus på grund av astma i London mellan 1987 och 1992 (5). 

Effekter av långtidsexponering
Lungfunktion
Både kortvarig och långvarig exponering för luftföroreningar kan påverka lungfunktionen
(40). Långtidsexponering för luftföroreningar kan kopplas till en minskad lungfunk-
tionstillväxt hos friska barn (41, 42). Lungfunktionen hos skolbarn har också kunnat rela-
teras till trafikintensitet i närheten av hemmet (28). 

Samband mellan ansträngning, luftföroreningar och astmautveckling
En ökad förekomst av astma har konstaterats hos elitidrottare, inte bara bland skidåkare (43)
utan också bland exempelvis simmare och långdistanslöpare (44). I en studie i Kalifornien
har barn och ungdomar följts med upprepade undersökningar under flera år. Exponering
för höga halter av ozon ökade risken för utveckling av astma hos hårdtränande skolbarn (45). 

Utveckling av sensibilisering och astma
Djurexperimentella studier ger ett visst underlag för att exponering för luftföroreningar
skulle kunna fungera som förstärkande faktor och öka risken för sensibilisering (46, 47).
Djurstudier har emellertid oftast utförts med doser och betingelser som inte är jämför-
bara för människan. 

Geografiska skillnader i allergi inom (48, 49) och mellan länder (50) har som regel
inte kunnat kopplas till skillnader i luftföroreningar. Låg förekomst av atopi har påvisats
också i kraftigt luftförorenade områden i Östeuropa (51, 52). Epidemiologiska studier
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tyder inte på att luftföroreningar har varit av betydelse för den ökade förekomsten av
astma och allergi i västvärlden under de senaste 40–50 åren (6).  Det kan emellertid vara
viktigt att skilja mellan allergisk och ickeallergisk astma. Det är inte helt omöjligt att
exponering för ökade halter av exempelvis ozon kan bidra till utveckling av ickeallergisk
astma (45, 53).

Åtgärder och anpassning 
för att minska exponeringen för luftföroreningar utomhus
Samhället har ett viktigt ansvar för att minska utsläpp och exponering för luftförore-
ningar (17). Viktiga instrument är bland annat kommunernas fysiska planering, miljö-
konsekvensbeskrivningar, miljökvalitetsnormer och lagstiftning med ökade miljökrav på
bland annat fordon och bränslen. 

Individens möjligheter att undvika exponering för luftföroreningar utomhus är
relativt begränsade. Det finns också anledning att framhålla att barn  som regel mår bra
av att vara utomhus. Uteluft är i de allra flesta situationer bättre än luften inomhus. 

Luften inomhus kommer från luften utomhus men har ett tillskott av ämnen
bland annat från byggnadsmateriel och föroreningskällor inomhus. Fordonsavgaser kan
ge upphov till mycket höga halter inomhus, exempelvis i ishallar. 
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Födoämnesallergi –
anpassning och behandling   
Gunnar Lilja och Tony Foucard

Sammanfattning och rekommendationer
Allergiska reaktioner orsakade av födoämnen är vanliga, men livshotande reaktioner är
sällsynta. Det är jordnötter, trädnötter och i viss mån mjölk och ägg som kan ge allvarliga
reaktioner. Vid svår sådan allergi bör man vara extra försiktig och särskilt uppmärksamma
produkter som kan innehålla födoämnet i dold form. Att ur kosten plocka bort viktiga
livsmedel kan ge bristsymptom och dietisthjälp bör i dessa fall utnyttjas. Eftersom tidigt
debuterande födoämnesallergier i stor utsträckning växer bort är det viktigt att regelbundet
ompröva diagnosen, så att inte viktiga livsmedel undanhålls i onödan.

Inledning
Reaktioner mot födoämnen, såväl allergier som olika former av överkänslighetsreaktioner,
är vanliga bland barn. Cirka 5 procent av barn i Västeuropa uppges ha födoämnesallergi
(1). Däremot anger föräldrar att cirka 35 procent av alla yngre barn reagerar på något
i kosten (2). Högst var tredje av sådan uppgiven födoämneskänslighet kan dock bekräftas
med objektiva metoder (3). Även om så skulle vara fallet måste ju alla utredas om man
ska kunna verifiera eller utesluta födoämnesöverkänslighet och då säger siffran 35 pro-
cent något om storleksordningen av problemet. Någon ökning av antalet spädbarn som
drabbas av allergi mot mjölk och ägg tycks inte ha skett på flera decennier. Däremot har
de pollenassocierade födoämnesallergierna ökat i takt med pollenallergierna. Likaså orsakar
födoämnen som vi sällan åt förr eller åt mindre av, t.ex. kiwi och jordnötter, allergiska
problem i större omfattning än tidigare (4).

Olika typer av födoämnesallergi
Mekanismerna vid reaktioner mot födoämnen kan vara olika. För att skapa en enhetlig
nomenklatur vid indelning av allergier har man i Europa i stort sett enats om ett förslag
till indelning av reaktioner på födoämnen (5). Om reaktionen mot ett födoämne beror
på att individen bildat antikroppar mot födoämnet ifråga, dvs. reagerat immunologiskt,
brukar man tala om födoämnesallergi (Fig 1). Bland de allergiska reaktionerna mot
födoämnen intar reaktioner förmedlade av allergiantikroppar, IgE, en särställning. Man
talar då om IgE-förmedlad födoämnesallergi. Denna typ av allergi, även kallad atopisk
allergi, dominerar bland barn och ungdomar. Dock förekommer även hos barn reaktioner
mot födoämnen som inte har någon immunologisk orsak, annan överkänslighet, liksom
reaktioner mot födoämnen förmedlade via andra immunologiska mekanismer än av
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IgE-antikroppar, icke IgE-förmedlad födoämnesallergi (5). I fortsättningen kommer endast
IgE-förmedlad födoämnesallergi att diskuteras.

Exponering, sensibilisering samt den atopiska marschen 
Exponering för födoämnen sker huvudsakligen via intag av föda och upptag av allergi-
framkallande ämnen över magtarmkanalens slemhinna. Sensibilisering (positivt prick-
test/rast) mot vissa livsmedel, t.ex. jordnötter, uppträder i en ökande omfattning mycket
tidigt i livet och ibland även innan barnet exponerats för födoämnet i sin egen kost. En
förklaring till detta skulle kunna vara exponering och sensibilisering av fostret redan
i moderlivet (6, 7). Något säkert samband mellan denna form av exponering och upp-
komst av allergi hos det uppväxande barnet har dock inte kunnat påvisas (6–8). Att
födoämnesallergen kan överföras via bröstmjölken till barnet är känt sedan länge (9).
Senare har det visats att det gäller även för jordnötsprotein (10). Dock saknas studier som
visar att sensibilisering sker via bröstmjölken och att man kan minska risken för sensibili-
sering/förekomst av klinisk födoämnesallergi hos barn genom att manipulera moderns
kost under amningsperioden (primär prevention) (8).

Det finns ett ökat intresse för exponering för födoämnen via inhalation (11). Bety-
delsen av denna form av exponering stärks av rapporter om allergiska reaktioner i flyg-
plan när andra passagerare äter jordnötter (12, 13). Det förefaller även som om vissa
födoämnen, t.ex. jordnötter och skaldjur, lättare utlöser allergiska besvär via inhalation
än t.ex. komjölk och ägg (11).

Sensibilisering (IgE) mot födoämnen uppträder ofta redan under barnets första
levnadsår. Ett flertal studier har visat att födoämnesallergi ofta föregår utvecklingen av
luftvägsallergi (14, 15). Bland barn med födoämnesallergi mot vanliga baslivsmedel av
typen mjölk och ägg, utvecklar t.ex. 50–70 procent luftvägsallergi (16). Det är inte
födoämnesallergin i sig som leder till luftvägsallergi, utan båda är yttringar av en allergisk
läggning. Även enbart förekomsten av IgE-antikroppar mot ägg, utan samtidig äggallergi,
har visat sig kunna förutsäga utveckling av atopisk luftvägsallergi (14, 15). Denna ålders-
relaterade förändring i det kliniska uttrycket av atopisk sjukdom hos barn brukar benäm-
nas den atopiska marschen. 

Olika födoämnesallergen och korsreaktioner
Olika födoämnesallergen dominerar i olika åldrar. I de lägre åldersgrupperna dominerar

allergier riktade mot t.ex. mjölk, ägg, fisk och i viss mån jordnötter ( Tabell 1). I de högre
åldrarna dominerar allergiska reaktioner mot trädnötter, jordnötter och stenfrukter. Det
är framför allt jordnötter och trädnötter som orsakar livshotande reaktioner (1, 4, 16, 17).
Reaktioner mot trädnötter och stenfrukter är till största delen följden av en korsallergi
mellan lövträdspollen och nämnda födoämnen. 

Liknande korsreaktioner finns mellan jordnöt och övriga baljväxter (Tabell 2),
liksom mellan latex och banan, avokado och kastanjer. Det bör dock betonas att det
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är få jordnötsallergiska barn som reagerar på soja och andra ärtväxter, och att
antikroppsundersökning via blodprov inom denna ämnesgrupp kan ge falskt positiva
reaktioner. 

Den kliniska bilden vid födoämnesallergier
Symptomen vid en allergisk reaktion på ett födoämne kan variera från klåda i munnen,
rodnad, nässelutslag, astma, kräkningar och buksmärtor till svår allmänreaktion med
blodtrycksfall (anafylaktisk chock). Första symptomet vid en allvarlig reaktion är i 40
procent av fallen astma, vilket kan vara ett prognostiskt ogynnsamt tecken ( Tabell 3) (1).
Avsaknad av hudsymptom utesluter inte risken för en svår allmänreaktion och svåra
buksmärtor kan förebåda astma och chock (18). 

Den anafylaktiska reaktionen har hos 1/3 av patienterna ”ett bifasiskt förlopp” där
en sen allergisk reaktion, oftast med mycket svår symptombild, kan uppträda 30 minuter
–3 timmar efter intaget av födoämnet (18). Fysisk ansträngning kan förvärra den allmän-
allergiska reaktionen (18). 

Debut av kliniska symptom vid födoämnesallergi sker oftast mycket tidigt i livet.
Av alla jordnötsallergiska barn har 80 procent reagerat med kliniska symptom redan vid
den första kända kontakten med jordnöt (18). Bland 60 konsekutiva fall i England,
diagnostiserade under en ettårsperiod, hade 11 barn debuterat före 1 års ålder, 55 procent
före 3 års ålder och 95 procent före 7 års ålder (19). Likartade siffror rapporteras även från
Frankrike (20).

Prognosen vid födoämnesallergier varierar. Allergi mot komjölk och ägg brukar
läka ut hos två av tre barn redan vid 2–3 års ålder, medan fisk- och jordnötsallergi ofta
har ansetts vara livslång (21, 22). Nyare studier har dock visat att lindrig jordnötsallergi
ibland läker ut (23). Eftersom det kliniska förloppet av en födoämnesallergi kan variera
med ökande ålder bör diagnosen kontinuerligt omprövas.

Detta är särskilt viktigt när det gäller allergi mot betydelsefulla födoämnen.

Diagnostik vid födoämnesallergi
Samtidigt med att behovet av att skapa gemensamma kriterier för olika allergiska diagno-
ser har lyfts fram (5) har ett ökat intresse visats diagnostik vid födoämnesallergier.
Användbarheten av såväl hudtester (24–26) som blodprovstester (27–29) vid utredning
har förfinats. 

Genom att skapa gränsvärden för positiva och negativa tester (hud och blod), vid
vilka kliniskt betydelsefull IgE-förmedlad födoämnesallergi är sannolik respektive osanno-
lik, hoppas man kunna uppnå en säkrare allergidiagnostik. Ofta räcker dock inte sjuk-
historia och hud- eller blodprovstest för en tillräckligt säker diagnos. Utredningen måste
då kompletteras med elimination och/eller provokation (30). Sådan utredning måste vid
misstanke på svårare allergi göras av erfaren person och med stor försiktighet för att inte
orsaka svår reaktion (31).
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Lämpliga åtgärder vid födoämnesallergi 
När diagnosen allergi mot ett eller flera födoämnen säkerställts via sjukhistoria och lämplig
utredning kan en rad olika åtgärder övervägas:
• kost/elimination (sanering)
• utrustning med symptomlindrande läkemedel 
• utbildning av barn/föräldrar/personal inom barn och skolomsorg 
• immunomodulerande behandling t.ex. hyposensibilisering och anti-IgE behandling.

Kost/elimination
Vid symptomgivande födoämnesallergi måste födoämnet helt uteslutas ur kosten för att
man ska kunna se om alla symptom försvinner. Om så ej är fallet kan även annat förbisett
födoämne vara inblandat. Vid mer låggradig allergi och under utläkningsperioden av en
födoämnesallergi kan en viss konsumtion tillåtas, t.ex. av syrad mjölk eller mjölk i lagad
mat. Det finns inga hållpunkter för att en konsumtion av så liten mängd att inga symp-
tom uppstår skulle försena toleransutvecklingen, snarare tvärtom. En sådan introduktion
av födoämnet måste ske i samråd mellan barnets läkare och föräldrarna och får ej ske på
daghem eller i skolan. Där gäller föräldrarnas uppgifter tills ny information erhålls.

Vid allergi mot vardagliga livsmedel som mjölk eller mjöl är det viktigt att ersätta
eliminerade födoämnen med så fullvärdiga alternativ som möjligt. Här betyder ofta
dietistkontakt mycket för familjen. 

Även om många födoämnen kan ge allergiska reaktioner är det ett fåtal som ansva-
rar för de allvarliga reaktionerna. Hit hör baslivsmedlen mjölk och ägg men framför allt
”lyxkonsumtionen” av jordnötter och trädnötter. Det stora flertalet allvarliga reaktioner
sker vid intag av något av dessa allergen som förekommer i ”dold” form, t.ex. jordnötter
eller trädnötter i konditorivaror, praliner och lösgodis eller mjölk i charkuterivaror (4, 17,
18). Det är därför oerhört viktigt att den som är svårt allergisk mot födoämnen noga läser
innehållsdeklarationen på okända varor och om någon sådan deklaration ej finns (t.ex.
konditorivaror, lösgodis) undviker att prova eller i speciella situationer låter någon vuxen
eller äldre kamrat först på prov äta (32). För att kunna minska risken för svåra allmän-
reaktioner mot födoämnen är behovet stort av internationella överenskommelser kring
tillförlitliga varudeklarationer (33).

Klinisk sojaallergi uppträder hos ca två procent av patienter med komjölksallergi,
en siffra som dock har ifrågasatts i olika epidemiologiska studier (34). Allergi mot soja har
inte heller befunnits öka bland spädbarn med komjölksallergi och som efter sex månaders
ålder slumpmässigt ordinerats komjölkshydrolysat (mjölk i vilken de viktigaste allergenen
tagits bort) respektive sojavälling (35). Kliniskt brukar bara de personer som har en svår
jordnötsallergi även reagera på soja. Från svenskt barnallergologiskt håll har man därför
rekommenderat att endast de som reagerar på jordnötter redan via inhalation och som
dessutom har astma, bör undvika produkter som kan innehålla sojaprotein i större mängd,
t.ex. hamburgare, köttbullar, kebab eller visst bröd (36). Rådet baseras på erfarenheten av
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fyra dödsfall efter sojaintag under åren 1993–96 (17, 37). Samtliga uppfyllde ovan nämnda
förutsättningar. Från amerikanskt håll har dock den svenska rekommendationen ifråga-
satts (38) och rådet är inte evidensbaserat. 

Vad gäller under graviditet och amning?
Lönar det sig för en gravid kvinna i familj med allergibenägenhet att hålla diet under gra-
viditet eller amningsperiod för att minska risken för besvär hos barnet? De studier som
gjorts för att belysa frågan har inte kunnat visa några fördelar med profylaktisk diet (6–8).
Snarast såg man nackdelar på grund av nutritionsproblem. Om barnet däremot under
amningen uppvisar allergiska symptom kan modern under en 3–4 veckors period pröva
att från sin kost ta bort framför allt baslivsmedlen mjölk och ägg. Efter 3–4 veckor måste
dieten utvärderas och om fortsatt diet anses vara nödvändig ska fullvärdiga alternativ-
produkter rekommenderas.

Symptomlindrande läkemedel
Adrenalin är det viktigaste läkemedlet vid behandling av allvarliga allergiska reaktioner
på ett födoämne. Läkemedlet kan antingen ges med spruta, nål och ampull eller via en
autoinjektor innehållande en i förväg bestämd dos (Epipen®, 0,15 mg till småbarn, 0,3 mg
till äldre barn och ungdomar). Autoinjektorn är att föredra då det visat sig att det oftast
tar för lång tid att dra upp adrenalin från en ampull (39). Patienter med svår födoämnes-
allergi får ofta autoinjektorer utskrivna för att ha dessa hemma i händelse av ny allergisk
reaktion. I första hand skall autoinjektorer skrivas ut till patienter som haft svåra allmän-
reaktioner på födoämnen, oftast jordnötter och trädnötter. Det är en allmän uppfattning
att autoinjektorer för närvarande skrivs ut till för många barn (40). Dessutom finns det
flera rapporter om att autoinjektorerna användes på felaktigt sätt eftersom patienterna
inte fått möjlighet att träna att använda medicinen (41). I en engelsk uppföljning fram-
kom dessutom att patienterna ofta hade dåliga behandlingsinstruktioner samt att utskriv-
ningen av autoinjektorer sällan följdes upp (42). Förutom adrenalin är det dessutom
lämpligt att förse patienten med lösligt kortison samt antihistamin. Kortison har ingen eller
liten effekt på själva akutreaktionen, men motverkar sensymptom. Antihistamin motver-
kar klådan vid de hudsymptom som ofta ingår i allmänreaktionen.

Utbildning
I ett stort nationellt register i USA (United States Peanut and Tree Nut Allergy Register
– par), som 2001 omfattade mer än 5100 individer, har man funnit att det stora flertalet
allvarliga reaktioner på födoämnen sker i hemmet (43). Hos 16 procent av barnen upp-
trädde dock den första reaktionen på daghem, förskola eller i skola (43, 44) och i 14 procent
uppträdde reaktionen på restauranger (45). Dessa iakttagelser ställer krav på både barnet/
familjen och omgivningen att inhämta kunskaper om tidiga symptom på födoämnes-
allergi samt att få kunskap om symptom som kan signalera begynnande allmänallergisk
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reaktion (46). Vid en genomgång i England av skolpersonalens kunskaper om symptom
och behandling av födoämnesallergier framkom att kunskaperna var dåliga (47). De flesta
skolor saknade dessutom handlingsplaner för hur personalen skulle ta hand om ett barn
som fick en svår allergireaktion. I Frankrike finns dock sedan flera år en väl inarbetad
organisation för hur man ska hantera denna typ av reaktioner (48). 

Det är från psykologisk synpunkt mycket viktigt för såväl barnet som föräldrarna
att säkerheten kring barnet och dess födoämnesallergi blir så bra som möjligt (49).

Immunomodulering 
Hyposensibilisering. Tillförsel av läkemedel är en symptomatisk behandling som lindrar/
upphäver de allergiska symptomen utan att nedreglera den immunologiska reaktionen.
I motsats till behandling med läkemedel anses den specifika immunoterapin (allergi-
vaccination, hyposensibilisering) gripa in i immunsystemet genom att nedreglera och
minska IgE-produktionen (50). Genom tillgång till standardiserade allergenextrakt med
god effekt i kliniska studier har allergivaccination med extrakt av luftvägsallergen fått ett
uppsving. Erfarenheterna från allergivaccination vid födoämnesallergier är dock begränsade
och resultaten har hittills varit föga förtroendeskapande. En 1997 publicerad studie av
hyposensibilisering vid svår jordnötsallergi hos vuxna visade att behandlingen kunde
genomföras i stort sett komplikationsfritt, men att man i det stora flertalet fall fick gå ner
i dos/avbryta behandlingen på grund av svåra allmänreaktioner under underhållsbehand-
lingen (51). Med idag tillgängliga extrakt kan specifik immunoterapi mot födoämnes-
allergier därför ej rekommenderas.  

Anti-IgE. Behandling med Anti-IgE vid svår födoämnesallergi, bl.a. jordnötsallergi hos
barn och ungdomar, pågår i USA men resultaten är ännu okända. Det är dock möjligt
att Anti-IgE i framtiden kan komma att bli ett behandlingsalternativ för barn och ung-
domar med allvarliga anafylaktiska födoämnesreaktioner i sjukhistorien.

Födoämnesöverkänslighet

Födoämnesallergi Annan överkänslighet

IgE-förmedlad Icke IgE-förmedlad

födoämnesallergi födoämnesallergi

Fig.1. Indelning av reaktioner mot födoämnen i enlighet med SGO Johansson et al. (5).
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Tabell 1. Födoämnen och tillsatser som oftast orsakar reaktioner, graderade i relativ
vanlighet från – till +++.

Ålder, år

Födoämne/tillsats 0–3 4–18

Ägg +++ +

Mjölk +++ +

Jordnötter ++ +++

Soja + +

Ärter, bönor + +

Fisk ++ ++

Nötter (+) +++

Stenfrukter t.ex. äpple + +++

Vete / rågmjöl ++ +

Skaldjur – ++

Jordgubbar + +

Selleri – ++

Citrusfrukter +++ (+)

Tomat +++ (+)

Choklad + ++

Färgämnen – (+)

Konserveringsmedel – (+)

Tabell 2. Födoämnen tillhörande familjen ärtväxter. 

Jordnöt Sojaböna Dragant (E413)

Ärter Lakrits Gummi arabicum (E414)

Böner Fruktkärnmjöl (E410) Senna

Linser Tamarinkärnmjöl (E411) Bockhornsklöver (curry)

Kikärta Guarkärnmjöl (E412)

Tabell 3. Samband mellan astma och allvarliga reaktioner på födoämnen bland barn
bosatta i England och på Irland under åren 1998–2000 (1).

Rapporterad reaktion Utan astma Med astma (%)

Icke allvarlig 109 64 (137)

Allvarlig 121 28 (157)

Nästan fatal 1 1 5 (183)

Fatal 1 0 3 (100)
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Effekt av medicinering
vid astma   
Göran Wennergren och Peter Odebäck

Sammanfattning 
När begreppet sekundärprevention definieras som åtgärder som ”minskar effekten av
sjukdom” är det rimligt att också innefatta effekten av förebyggande, kontrollerande
medicinering. Ett stort antal kontrollerade undersökningar visar att användning av inhala-
tionssteroider resulterar i bättre astmakontroll, mindre luftrörskänslighet, färre besök på
akutmottagning och inläggningar på sjukhus för astma, samt bättre livskvalitet. Inhala-
tionssteroidernas gynnsamma effekter satta i relation till att biverkningar ses mycket sällan
när normala doser används, gör att risk-nyttoförhållandet måste bedömas som mycket
gott. Även leukotrienreceptor-antagonister och i någon mån kromoglikat har god skydd-
ande effekt.

Bakgrund
Den stora minskning av antalet inläggningar på sjukhus för astma bland barn över små-
barnsåldrarna som vi har sett i Sverige under de senaste 15–20 åren har företrädesvis till-
skrivits den ökade användningen av inhalationssteroider (1–4). Ett samband mellan en
ändrad medicinering och minskning av antalet inläggningar på sjukhus för astma stöds
av att det framför allt är återinläggningarna som har minskat, vilket flera skandinaviska
studier har visat (5–7). Detta har ansetts återspegla att när astmadiagnosen har ställts, och
adekvat anti-inflammatorisk medicinering påbörjats, så kommer astmasjukdomen under
kontroll. Dessa exempel utgör emellertid s.k. ekologiska studier som pekar på skeenden
i en population där sambanden framstår som sannolika. Sambanden måste dock också
beläggas på individnivå för att bevisningen av åtgärdens effekt ska vara vetenskapligt håll-
bar. Sådana samband finns visade i ett stort antal kontrollerade korttidsstudier på barn
behandlade med inhalationssteroider, och även i några studier av stora populationer följda
under lång tid. 

Effekter av anti-inflammatorisk behandling
SBU:s kunskapssammanställning om behandling av astma och kol (8) redovisar för barn
tre placebokontrollerade studier av inhalationssteroider vid behandling av astma med
studietid på ett år eller mer (9–11). Van Essen-Zandvliets och medarbetares holländska
22-månadersstudie visade att budesonid 600 µg/dag hade bättre effekt på symtom och
försämringar än placebo (9). Den maximala effekten på symtom och lungfunktion upp-
nåddes inom två månader medan den bronkiella hyperreaktiviteten (onormalt retbara
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luftrör) minskade under hela studietiden. En kanadensisk studie visade att beklometason
i dosen 400 µg/dag till barn med stabil astma gav bättre effekt på symtom och bronkiell
hyperreaktivitet än både salmeterol och placebo (10). I en tredje studie värderades symtom
och livskvalitet (11). Inhalationssteroider gav signifikant (statistiskt säkerställd) bättre
effekt än placebobehandling både avseende barnets symtom och föräldrarnas upplevelse
av hur barnets sjukdom påverkade deras livskvalitet. SBU:s genomgång redovisade också
sju studier av barn med medelsvår astma med 12 veckors behandlingstid och mer än 25
barn per behandlingsgrupp, tre studier med budesonid (12–14) och fyra med flutikason
(15–18). Effekt var märkbar efter två veckors behandling för alla doser av budesonid eller
flutikason. Det var små skillnader mellan olika dygnsdoser vilket överensstämmer med
att det är svårt att påvisa dosrelaterad effekt vid behandling med inhalationssteroider.

I den stora amerikanska camp-studien fick de barn som behandlades med inhala-
tionssteroid (budesonid 400 µg/dag) signifikant bättre astmakontroll och mindre luft-
rörsreaktivitet än de barn som behandlades med placebo (19). Barnen i camp-studien
hade lindrig till måttlig astma, de var mellan 5 och 12 år när de gick in i studien och de
följdes i 4–6 år. 

Inhalationssteroider skyddar även mot ansträngningsutlöst astma testat med
arbetsprov utfört utan skydd av luftrörsvidgande medel (ß2-stimulerare) (20–22).

Även behandling med så kallade leukotrienreceptorantagonister som montelukast
minskar ansträngningsutlöst astma jämfört med placebo (23). Montelukast minskar
också signifikant astmasymtom och behov av extra luftrörsvidgare (24). Behandling med
inhalationsteroider har dock genomgående större effekt än den som fås vid behandling
med montelukast.

Studier av stora patientgrupper anslutna till sjukförsäkringsorganisationer (mana-
ged care organizations, mcos) möjliggör i USA jämförelse av antal inläggningar på sjuk-
hus för akut astma hos patienter behandlade med anti-inflammatorisk medicin jämfört
icke-behandlade. I en sådan registerstudie som omfattade 6562 barn i åldrarna 0–17 år
med astmadiagnos fann Donahue och medarbetare att den justerade relativa risken (rr)
för inläggning på sjukhus på grund av astma var 0,3–0,8 beroende på antal uttag av recept
på inhalationssteroid (25). För gruppen med 3–5 uttag per år var rr 0,3 för inläggning på
sjukhus på grund av astma. Även medicinering med natriumkromoglikat (Lomudal) var
förenad med minskad risk för att barn skulle läggas in på sjukhus (rr 0,8).

I en motsvarande registerstudie som omfattade 11195 barn i åldrarna 3–15 år med
astmadiagnos fann Adams och medarbetare att rr för besök på akutmottagning på grund
av astma var 0,5 hos barn som hade minst ett uttag av recept på inhalationssteroid, medan
rr för inläggning på sjukhus på grund av astma var 0,4 (26). Motsvarande rr för barn
med kromoglikatbehandling var för akutbesök på grund av astma 0,4 och för inläggning
på sjukhus 0,6.

En finsk studie från Kuopio-området (27) visade att anti-inflammatorisk medici-
nering med inhalationssteroider respektive kromoglikat, signifikant minskade frekvensen
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av inläggningar på sjukhus jämfört med barn utan anti-inflammatorisk behandling,
5,3–5,8 procent gentemot 7,9 procent.

Effekten av inhalationssteroider på livskvalitet hos vuxna med astma av olika svårig-
hetsgrad har utvärderats i flera placebokontrollerade studier, vilka visar att behandlingen
är förenad med ökad livskvalitet (28–30). I SBU:s kunskapssammanställning fann man
endast en kontrollerad studie på barn som redovisade livskvalitetsmått vid behandling
med inhalationssteroider (11). Jämfört med placebo gav behandling med flutikason förbätt-
ring i fysiska funktionsskalor och i sömnskalor samt minskad belastning på föräldrarna.
Därefter har åtminstone en stor placebokontrollerad studie med budesonid publicerats,
som visar signifikant färre nätter med uppvaknande i gruppen som behandlades med
inhalationssteroid (31). Denna studie omfattade patienter från 12 års ålder och uppåt.

Sammantaget visar dessa undersökningar att inhalerad anti-inflammatorisk
behandling ger en signifikant skyddande effekt avseende risk för både akutmottagnings-
besök och inläggningar på sjukhus.

Terapiföljsamhet
När inhalationssteroider tas regelbundet är de således mycket effektiva. En vanlig orsak
till bristande behandlingseffekt med inhalationssteroider hos de äldre barnen med allergisk
astma torde idag vara att medicinen inte tas som den har ordinerats, det vill säga att terapi-
följsamheten, compliance, är dålig. Detta exemplifieras av en amerikansk studie där väl-
kontrollerad astma gick hand i hand med med god följsamhet avseende inhalationsste-
roider (32). Gruppen barn med välkontrollerad astma hade i medeltal 68 procent följ-
samhet avseende inhalationssteroider, medan följsamheten i gruppen med akuta försäm-
ringar och som krävde kortison i tablettform endast var 14 procent. En vanlig orsak till
att medicin inte tas är oro för biverkningar. 

Biverkningsbild, risk-nyttoförhållande
Biverkningar ses mycket sällan vid underhållsbehandling med doser upp till och med 400
µg/dygn budesonid (Pulmicort) eller flutikason (Flutide) och består av heshet, svampväxt
(Candida) i mun och svalg och i enstaka fall av påverkan på längdtillväxten. Vid doser
över 500 µg/dygn ökar risken något för tillväxtpåverkan. En sådan påverkan förblir dock
ovanlig upp till doser som inte överstiger 800 µg/dygn. Dosen skall dock alltid titreras
ner till lägsta dos med bibehållen symtomfrihet. 

I SBU-sammanställningen finns redovisade studier angående inhalationssteroi-
ders effekt på längdtillväxt. I sådana studier är slutlig kroppslängd efter pubertet det
avgörande effektmåttet.

Astma kan i sig ge en hämning av längdtillväxten som tycks vara relaterad till
astmans svårighetsgrad. Dessa barn, i synnerhet pojkar, får även en försenad pubertet,
vilket ger en längre tillväxtperiod som kompenserar för den tillfälliga tillväxtretardationen
(33). Den slutliga kroppslängden blir därmed normal (34). 
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Inhalationssteroiders inverkan på längdtillväxt under något eller några år finns numera
beskrivet i relativt många studier (19, 35–38). Det finns dock endast få kontrollerade
studier av effekt på längdtillväxt under mer än ett år. Små effekter på längdtillväxten finns
visade för beklometason i doser 400 µg eller mer. Majoriteten av studier på budesonid
visar ingen effekt på längdtillväxt i doser upp till och med 400 µg/dag. Flutikason 200
µg/dag har inte visat någon påverkan, men effekt på längdtillväxt finns inte, så vitt vi vet,
studerad för högre doser.

Effekten av inhalationssteroider på längdtillväxten är sannolikt övergående och
ses framförallt vid behandlingsstarten. I camp-studien som följde barn med lindrig till
måttlig astma fann man i den grupp som behandlades med inhalationssteroid (budeso-
nid 400 µg/dag) en liten, men övergående, minskning av tillväxthastigheten (19). Slutlig
kroppslängd har analyserats i två okontrollerade studier (34, 39). I båda fann man att den
slutliga kroppslängden inte avvek från det normala. Agertoft och Pedersen har rapporterat
normal vuxenlängd för 142 budesonidbehandlade patienter (40). Patienterna jämfördes
med 18 patienter med astma som inte behandlats med inhalationssteroider och 51 friska
syskon.

Mindre uppmärksammade är de enstaka fall med psykiska biverkningar i form av
framför allt aggressivitet och irritabilitet, men också ångest, nedstämdhet och tvångs-
föreställningar, som har observerats vid användning av inhalerade kortikosteroider (41).

Inhalationssteroidernas effekter i form av bättre astmakontroll, mindre luftrörs-
reaktivitet, färre besök på akutmottagning och inläggningar på sjukhus för astma samt
bättre livskvalitet, satt i relation till att biverkningar ses mycket sällan när normala doser
används, gör dock att risk-nyttoförhållandet måste bedömas som mycket gynnsamt.

Alternativmedicin, komplementärmedicin
SBU:s kunskapssammanställning (8) belyser effekten av alternativmedicinsk (komple-
mentärmedicinsk) behandling vid astma (akupunktur, homeopati, kiropraktorbehand-
ling, yoga, zonterapi, massage, qigong, avslappning och biofeedback). Rapportens slut-
satser är att underlag saknas för bedömning av de flesta behandlingsmetoder vid astma
och att underlaget är bristfälligt för bedömning av effekten av akupunktur, homeopati
och kiropraktik vid astma. Tre studier redovisas där effekten av alternativmedicin har
undersökts vid astma hos barn, en med kiropraktorbehandling (42), en med massage (43)
och en med avslappning (44). I ingen av studierna påvisas effekt på astman av behand-

lingen, jämfört med kontrollgruppen. 
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Effekt av astmautbildning
för barn och ungdomar   
Elisabeth Holmner

Sammanfattning 
Föräldrar till barn med astma upplever ofta oro och otrygghet, medan skolbarn med
astma känner att de står utanför jämnårigas gemenskap och att astma är orsaken. Om
möjlighet till utbildning och information ges, ökar möjligheten att själv kunna hantera
sin situation. På många håll bedrivs också utbildning med olika struktur för barn och för-
äldrar. Utbildning kan ges som information i grupp vid enstaka tillfällen, s.k. klassrums-
föreläsningar, eller i diskussionsgrupper. Individuell utbildning förekommer också. Ibland
används utbildningsvideo eller skrifter som anpassats efter barnets ålder. Ibland har peda-
goger och psykologer med astmakunskap medverkat för att hjälpa barnen att hantera sina
känslor vid diskussion om astma. 

Ett av målen med astmautbildning är att minska inläggning på sjukhus och besök
på akutmottagningar. Andra mål är att öka livskvalitén, minska skolfrånvaro och nattliga
astmabesvär. Beroende på att utbildningsprogrammen om astma varierar i utformning är
det svårt att kunna göra någon jämförelse mellan olika studier. De flesta undersökningar
är utförda i USA och Australien med förhållanden som inte är jämförbara med svenska.
Det vore önskvärt med undersökningar som beskriver svenska förhållanden, där även
ekonomiska beräkningar redovisas. I USA har studier publicerats som redovisar ekono-
miska vinster med astmautbildning.

Bakgrund
Astma är en sjukdom som för många förknippas med akuta, livshotande attacker med
andnöd. Föräldrar som har barn med astma upplever en känsla av otrygghet och osäker-
het, vilket medför att tillvaron fokuseras kring barnets astmabesvär, dvs. att tidigt upp-
täcka och ha kunskap om hur besvären skall hävas. Eftersom det kan vara svårt att förutse
en astmaattack och dess svårighetsgrad stegras oron för barnet (1) och vid besök på sjuk-
husens akutmottagningar upplever vissa föräldrar att de inte har kontroll över situa-
tionen, speciellt om de ser att deras barn inte blir hjälpt av den givna behandlingen. Hos
en del föräldrar finns också en uttalad oro för att barnet skall dö i astma (2). 

Upplevelse av kaos beskrivs när man är okunnig om processen vid astma och när
man saknar kunskap om medicinernas verkningar och biverkningar. Familjerna behöver
kunskap om vad de kan göra själva för att underlätta sina barns besvär (2), men många
föräldrar upplever att sjukvården inte bidrar med det, utan att de får söka information på
egen hand (1). 
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I litteraturen beskrivs att föräldrars självförtroende ökar när de skaffat sig kunskap om sitt
barns sjukdom och lärt sig hantera denna (3). Sedan några år finns på vissa sjukhus i
Sverige en verksamhet som innebär att sjuksköterskor tar kontakt med föräldrar till astma-
barn direkt efter ett akutbesök, i syfte att ge information om sjukdomen och medverka
till uppföljning. Denna verksamhet har lett till att antalet akuta besök med anledning av
astma minskat (4). Behov av utbildning anses mest betydelsefullt vid debut av astma (3).
När diagnosen fastställts betyder det för många att de är mottagliga och intresserade för
att inhämta kunskap, varvid den osäkerhet som tidigare funnits avtar. Sjukvårdspersonal
har därför en viktig funktion att fylla genom att medverka till att utbildning och infor-
mation ges (1). 

Barn och ungdomar upplever att deras astmasjukdom innebär begränsningar i
tillvaron. Det kan handla om att inte kunna delta i lekar som andra jämnåriga, eller att
tvingas avstå från att skaffa husdjur på grund av allergi. Sjukdomen upptar mycket tid på
grund av symtom och medicinering (5). För större barn kan astma framkalla dödsångest,
vilket kopplas samman med de andningsbesvär som uppstår vid astma. I en studie
beskrivs en mer målinriktad grupp av barn som strävade efter att leva ett så normalt liv
som möjligt, ett liv som liknar det som friska barn har (6). Vissa kunde uppnå ett bra
vardagsliv genom att med ökad kunskap skapa sig en trygg tillvaro samt att förlita sig på
sina mediciner. Kunskap om astma ansåg de leda till en ökad medvetenhet och insikt om
hur exempelvis medicinerna påverkar astmasjukdomen, om vad man kan göra när astma-
besvär uppstår, om varför man inte kan ha pälsdjur hemma samt om vilka yrken som är
mer olämpliga än andra (6).

Tonåringar upplever inte alltid astma som en sjukdom utan mer som ett hinder
för att kunna leva som jämnåriga (7). I samband med puberteten blir kamratkontakterna
viktiga och denna period präglas av osäkerhet blandat med övermod. I vissa fall innebär
det att tonåringarna ej anser sig behöva ta medicin och att de inte upptäcker signalerna
på att astman försämras (8). Önskemål från denna grupp är att ha en etablerad kontakt
i sjukvården som lätt kan nås med telefon om problem uppstår. Detta skulle ibland
kunna ersätta besök på sjukhus, anser de (7).

I Sverige har sjuksköterskebaserade astmamottagningar för vuxna utvärderats. Av
intervjustudier framgår att patienter saknar tillräcklig information och utbildning om astma.
Lindberg et al fann i sin studie (9) att ökad kunskap hos den enskilde har stor betydelse,
men författarna betonar också vikten av att utbildning även ges till andra såsom släk-
tingar, vänner och samhället i stort. Sjukvårdspersonal som lyssnar, ger stöd och är en
samarbetspartner anses ha stor betydelse och vikten av en öppen dialog poängteras (9).

Kunskapens betydelse
I den vetenskapliga litteraturen finns redovisat att patientutbildning vid astma medver-
kat till att antalet besök på akutmottagningar minskat, att kunskapen om den medicinska
behandlingen ökat och att insikt erhållits om vikten av att förbättra bostadsmiljön för
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barn med astma (10–20). Ett påvisat samband mellan ökad livskvalitet och patient-
utbildning har redovisats i vissa studier (10, 11, 18). Därför är det litet förvånande att man
i SBU:s rapport (21) inte kan finna att patientutbildning påverkar antalet akutbesök, astma-
symtom, skolfrånvaro eller sjukhusvistelse. Samma negativa resultat redovisas också i två
andra sammanställningar av flera publicerade arbeten (22, 23). En orsak till dessa olika
bedömningar kan vara att kraven på vetenskaplighet varit för högt ställda eller att studierna
haft så pass olika uppläggning till utformning och innehåll att de inte kunnat jämföras
med varandra. Ett ytterligare problem är att även kontrollgruppen i en studie ofta skaffar
sig kunskap, vilket kan påverka studieresultatet. Vidare kan ökad kunskap leda till en
större medvetenhet om symtom och att professionell hjälp därför söks i ett tidigare skede.
Från Sverige finns ännu inte några publicerade studier som handlar om astmautbildning
för barn, men studier pågår. Det är betydelsefullt eftersom man inte kan överföra resultat
från studier från andra delar av världen till svenska förhållanden. I Sverige ökar antalet
barn med astma och flertalet behandlas av läkare på barnmottagningar eller specialist-
mottagningar. Barn med astma i Sverige söker inte akut vård i samma utsträckning som
i andra delar av världen (24). 

Patientutbildningens innehåll 
I de flesta publicerade studier ges utbildning om andningsorganen och om vad som hän-
der i luftrören vid astma. Noggrann information om astmamediciner, när dessa skall
användas samt vilka verkningar och biverkningar de ger ingår i utbildningsprogrammet.
Till hjälp har man astmadagbok och pef-mätare för mätningar i hemmet. Information
ges även om utlösande faktorer och miljöfaktorer. 

Det finns olika sätt att tillgodogöra sig kunskap. De vanligaste är föreläsningar av
läkare och sjuksköterskor. På flera håll finns väl utarbetade astmautbildningsprogram.
Information om astma finns också att tillgå både via böcker, tidskrifter, serietidningar,
video och CD-skivor. Massmedia är en viktig informationskanal för många, där
dagspress, TV och radio ger information. Den kritik som kan framföras mot massmedia
gäller den ibland osakliga information som ges. Internet är sedan några år det nya medium
där många söker kunskap. Patientföreningarna är också ett forum, där astmasjuka barn
och deras föräldrar kan träffa likasinnade och ge varandra hjälp och stöd.

Enligt gina (Global Initiative for Asthma) bör patientutbildning ges vid flera till-
fällen under en längre tid. I utbildningen bör följande ingå:
• andningsvägarnas anatomi
• vad som menas med astma och vad som händer vid ett astmaanfall
• symtom som visar på en försämring och vilka åtgärder som då bör vidtas
• råd om när man skall söka hjälp akut
• kunskap om mediciner, dess verkningar och biverkningar
• behandlingsplan
• inhalationsteknik
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• instruktion om PEF-mätningar
• miljöförbättrande åtgärder i hemmet. 

Utvärdering av patientutbildning som redovisas i vetenskaplig litteratur
Deltagare i studierna
De barn som medverkat i nedanstående studier har av behandlande läkare fått sin astma
klassificerad som lätt, medelsvår eller svår. De flesta barnen har haft en medelsvår astma.
Barnens ålder har varierat från 1 till 16 år. Målgrupperna har skiftat, i vissa studier deltar
enbart barn. En studie har riktat sin information till barn mellan 2–5 år (12), och några
har haft program för äldre barn med antingen nätbaserad kommunikation och utbild-
ning eller regelbundna träffar (10, 17, 25).  I några undersökningar fick både barn och för-
äldrar delta (18, 19, 25). I övriga studier har utbildningstillfällena huvudsakligen riktats till
föräldrarna (11, 13, 20, 26, 27).

Utvärdering
Utvärdering gjordes före och efter astmautbildning varvid några i direkt anslutning till
utbildningen. I vissa fall gjordes uppföljning efter 1 månad, 3 månader, 6 månader och 12
månader (10–12, 27, 28). I alla studier användes frågeformulär. Alla deltagare i studierna
fick svara, oavsett om de tillhört interventionsgrupp eller kontrollgrupp. 

De frågor som ställdes handlade om antal astmaattacker, hur ofta barnet vaknat
på natten, eventuell morgonhosta, svåra astmaattacker, hur barnet klarade fysisk aktivi-
tet, användning av akutmedicin, frånvaro från skola eller dagis, besök hos läkare, akuta
besök och inläggningar. Föräldrarnas attityd till barnets astma redovisades såsom oro,
deras egen uppfattning om astma, hjälplöshet, pessimism och ökad kunskap (11).

I undersökningarna användes olika markörer för utvärdering. Gemensamt för alla
undersökningar var att mäta om deltagarna upplevde att kunskaperna ökat eller inte (10–12,
26, 27). Kunskapstest förekom i två av undersökningarna (18, 19). En annan betydelsefull
variabel var huruvida sjukvårdskonsumtionen ändrats efter genomförd patientutbildning
(10, 13, 19, 25). Hur barnen klarade fysisk aktivitet och deras skolfrånvaro, alternativt från-
varo från barnomsorg, var också faktorer som mättes (18, 19, 25, 27). Upplevd oro, ökad
eller minskad självkänsla samt trygghetsfaktorer undersöktes i vissa studier (10, 11, 26).
pef-mätningar i kombination med astmadagbok gav i vissa studier besked huruvida astma-
symtomen minskat samt hur medicineringen fungerat (10, 11, 25, 27). I alla undersök-
ningar användes kvantitativa metoder med utvärderade frågeformulär. Några kvalitativa
undersökningsmetoder, som till exempel intervjuer, förekommer inte i någon studie. 

Kunskap
Ett mått på ökad kunskap var att barnens inhalationsteknik förbättrades. Dessutom för-
stod barnen bättre vad som händer vid astma och hur deras mediciner fungerade. Det
medförde att de själva kunde vidta åtgärder för att förhindra försämring samt förstå
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vikten av att regelbundet ta sin förebyggande astmamedicin. Barnen lärde sig att tidigt
känna igen begynnande besvär samt hur de skulle agera om besvären uppstod i skola, vid
ansträngning eller i andra situationer. Efter ett år noterades att barnen fortfarande hade
rätt inhalationsteknik och att de kände till hur och när de skulle ta sina mediciner (10,
17–19, 25). I en undersökning, där barn mellan 2–5 år deltog, ökade kunskaperna hos
barnen mer påtagligt efter ett andra undervisningstillfälle (12). Även kontrollgruppen
i denna studie ökade sin kunskap om astma beroende på att de själva sökt  kunskap. 

Kunskaper om astma ökade hos föräldrar som fått utbildning vare sig informa-
tionen givits i grupp, individuellt eller med hjälp av en videofilm. Individuell utbildning
gav de bästa resultaten (11, 19). Även föräldrar som enbart fått ta del av astmainformation
vid ett enstaka utbildningstillfälle uppgav att behovet av information minskade (26). 

För föräldrar till små barn visade det sig att de bättre förstod att använda medici-
nerna och vikten av regelbunden medicinering, samt fann att medicinerna medförde att
barnen blev bättre (20).

Livskvalitet 
Föräldrar som erhållit mer kunskap om astma upplevde de att de kunde vara ett bättre
stöd för sina barn än tidigare. Oron minskade bland dessa föräldrar och de klarade bättre
av att handskas med astma i vardagen (11, 26). Även i de fall där enbart barnen fick
utbildning minskade föräldrarnas oro.

Utbildning ökade självkänslan för barnen och rollspel medverkade till att barnen
lättare kunde uttrycka sina behov för lärare i skolan, behandlande läkare eller sina
klasskamrater. Vid en ettårsuppföljning noterades att barnens självkänsla stärkts och att
de inte uttryckte någon oro på grund av sin astmasjukdom (10). En annan undersökning
påvisade dock inte sådana förändringar rörande coping (förmågan att hantera sin sjuk-
dom) eller stress (28). 

Skola, arbete och fritid
Skolfrånvaro användes också som ett mått på utbildningens effekter, där två undersök-
ningar visade effekt (10, 18) medan en annan visade på motsatt effekt (27). Det går att
finna tendenser till minskning av skolfrånvaro i några studier (17, 19).

De barn som fick utbildning kunde i stor utsträckning delta i fysiska aktiviteter
i högre grad än tidigare, vilket även gällde om enbart föräldrarna fått utbildning (25, 27).

Hederos (20) konstaterade att föräldrar till små barn med astma (1–3 år) stannade
hemma från arbetet i betydligt mindre utsträckning efter det att de erhållit utbildning
om astma, eftersom de hade större möjlighet att hantera barnens besvär och ge dem en
adekvat medicinering.

Astmabesvär
Astmabesvär minskade generellt bland de barn som fått utbildning om astma. Barnen
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vaknade i mindre utsträckning nattetid på grund av astma, och klarade sig i större
utsträckning än tidigare utan besvär dagtid (10, 17, 27). Bland dem som fått individuell
utbildning kunde man se resultat både på kort och lång sikt med minskad sjuklighet och
att svårighetsgraden av astman minskade. pef-mätare och astmadagbok ansågs vara bra
hjälpmedel för att bedöma astmans svårighetsgrad (27). I en studie framkom att pef-vär-
dena stabiliserades efter genomgången utbildning (25) och att lungfunktionen förbättra-
des (18).

Sjukhusbesök
Familjer som fått utbildning behövde inte söka akut sjukvård för sina barn i samma
utsträckning som innan de deltog i undervisning (10, 13, 25). I en sammanfattande
bedömning av flera arbeten fann Bernard-Bonnin et al (22) och Haby et al (23) att utbild-
ningsprogram inte minskade antalet inläggningar på sjukhus. Däremot minskade antalet
sjukhusbesök bland de barn som hade varit inlagda många gånger på grund av astma.
Besök hos husläkare förändrades inte oavsett om man deltagit i patientutbildning eller
inte. Antalet inläggningar på sjukhus ansågs vara en riskfaktor för svårare astma och fler
sjukhusbesök i framtiden (22).

Hälsoekonomi
För att motivera stora utbildningsinsatser med de extra kostnader dessa medför är det
önskvärt att givna insatser både skall komma barnet och dess familj till del samt minska
sjukvårdskonsumtionen. I Sverige beräknades det för år 1991 att kostnaderna enbart för
astma uppgick till 1,1 miljarder kronor (29). Enligt Läkemedelsverket (2002) beräknas
kostnaderna för astma till flera miljarder kronor per år, eller cirka en procent av de
totala kostnaderna för samtliga sjukdomar. Ökade kostnader för diagnostik, behandling,
sjukskrivningar och produktionsbortfall medför allt större påfrestningar på samhälls-
ekonomin. Ökad frånvaro från skola innebär att barnen får svårt att följa med i skol-
arbetet. I studier från USA finns redovisat att en ökad utbildningsinsats givit minskade
kostnader för astmavård (14–16). Greidinger et al fann att varje insatt dollar i ett
astmaprogram medförde besparingar på mellan 7 och 11 dollar (14). Kelly et al redovisade
inte lika höga siffror, men för den grupp som fick utbildning med regelbunden uppfölj-
ning och en nära kontakt med astmasjuksköterska, minskade antalet besök på akutmot-
tagningar och inläggningar på sjukhus (15). 

I samma studie redovisades att sjukvårdskostnaderna för kontrollgruppen var fyra
gånger så höga som för utbildningsgruppen. Sullivan och Weiss redovisade i en översikt
att patientutbildning gav förbättring av astmasjukdomen vilket fick till följd att kostna-
derna för sjukvård minskade (16). Som ovan nämnts stöder inte SBU:s rapport dessa
påståenden, huvudsakligen beroende på de höga vetenskapliga krav som ställts på under-
sökningarna. För att närmare studera frågan borde välgjorda studier göras med utgångs-
punkt från svenska förhållanden.
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Förslag till förbättring av patientutbildning
Utbildning under längre tid ansågs ha stor betydelse, speciellt angående psykologiska fak-
torer och deras betydelse för ett barn med en kronisk sjukdom. Information om mediciner
bör vara enkel och lätt att förstå samt individualiserad (18, 28). Diskussion i grupper med
föräldrar och barn upplevdes positivt för deltagarna och förslag framkom att ha gemen-
samma diskussioner där både barn och föräldrar kan delta. Det framkom också att astma-
sjuka barn behöver en riktad information som också skall vara rolig och tilltalande (28).

Önskemål framkom om att information skall ges regelbundet, eftersom nya rön
hela tiden framkommer angående astmabehandling och sanering i hemmet. Det var
också angeläget med en god tillgänglighet inom sjukvården med möjlighet till rådgivning
och stöd de närmaste veckorna efter det att diagnosen ställts (27).

I vissa publicerade studier har forskare medvetet arbetat fram koncept med infor-
mation som riktar sig till barn med astma (10, 12). Detta är studier med interaktiva meto-
der där man använt sig av rollspel, teckningar, spel mm. Även de riktigt små barnen har
kunnat tillgodogöra sig information som varit i form av en kort video (fyra minuter) och
en bok som riktat sig till denna åldersgrupp. Till sin hjälp har undersökarna tagit peda-
goger som har kunskap om bra lärometoder för olika åldrar.

Patientutbildning i framtiden
Att patientutbildning har stor betydelse för både barn och föräldrar till barn med astma
har många undersökningar redovisat med bland annat minskat antal akuta besök, mins-
kade symtom och ökad livskvalitet. I flera undersökningar efterlyses en närmare kontakt
med någon person som lätt kan nås för rådgivning och stöd i sjukvården. Vikten av ”part-
nerskap” poängteras, där en ömsesidig kommunikation finns och en behandlingsplan
görs upp gemensamt av patient och läkare med genomförbara mål (5). Det påpekas även
vikten av att den information som ges är likadan oavsett vem som ger den (1). Idag upp-
lever många att motsägelsefull information ges, vilket gör föräldrarna än mer osäkra när
det gäller att behandla barnet med astma. Mammorna i undersökningen kände inte att
de accepterades som en del av det team som skulle behandla deras barn. Mödrarna önskade
att man lyssnade på dem och respekterade deras kunskap om sina barn. En uppmaning
från föräldrar och barn med astma till sjukvårdspersonal, är att ha förståelse för varje indi-
vid och ta fram vars och ens egna resurser samt medverka till att öka självkänslan hos barn
och deras föräldrar, vilket framgår av några kvalitativa studier (1, 5, 6, 30). 

Vilken form av utbildning som ges är beroende av lokala förutsättningar. Utbild-
ning kan ges av läkare, sjuksköterska, sjukgymnast eller annan med goda kunskaper om
barn och barns utveckling samt med gedigna kunskaper om astma. Enligt gina (24) behövs
välutbildad sjukvårdspersonal samt nationella riktlinjer som går att överföra till lokala
förhållanden. 

Patientutbildning innebär ett samarbete mellan patient och sjukvårdspersonal.
Det innebär att verktyg skall finnas som ger patienten möjligheter till egen kontroll och
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att få vägledning av sjukvårdspersonalen. En tydlig kommunikation mellan patient och
läkare eller sjuksköterska innebär att man kan möta patientens behov av information,
vilket innebär att patienten bättre kan se vilken behandling som behövs och när.

I gina beskrivs ett sexpunktsprogram för astmabehandling, där patientutbildning och
partnerskap mellan patient och läkare står som punkt nummer ett.

Patientutbildning skall leda till:
Ökad förståelse
Skicklighet
Tillfredsställelse
Ökat självförtroende
Ökad följsamhet till behandling och förmåga att behandla sig själv

Enligt gina är patientutbildning en process som pågår kontinuerligt. Vikten av samarbete
mellan patienten, dess familj och sjukvårdspersonalen betonas.
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Miljöanpassning och
behandling vid latexallergi   
Inga-Lisa Strannegård

Sammanfattning 
Exponering för latex vid operation utgör den enskilt största sensibiliseringsrisken. I latex-
fri miljö kan den sensibiliserade vara symtomfri och även opereras utan risk för att reagera.
Med tiden kan halten allergiantikroppar sjunka om miljön såväl hemma som på sjukhus
hålls latexfri. Att förhindra sensibilisering för latex, dvs. primär prevention, är en viktig
uppgift för sjukvården. Det innebär att alla riskbarn, framför allt barn med ryggmärgs-
bråck och vattenskalle, bör ges en latexfri miljö inte bara vid kirurgiska ingrepp utan även
i medicinska sammanhang.

Bakgrund
Allergi mot naturgummilatex har varit känd ända sedan 1920-talet men först mot slutet
av 1980-talet uppmärksammades allergin som ett växande problem (1). Orsaken anses
vara det ökade bruket av gummihandskar i samband med all behandling av patienter.
För att förhindra blodsmitta, framför allt med Hepatit B och HIV, har man rekommen-
derat att gummihandskar ska användas vid all hantering av patienter och all sårrengöring,
exempelvis av skolbarn som slagit sig. 

Sensibilisering mot latex, dvs. påvisbara allergiantikroppar, föreligger hos ca 1 pro-
cent av befolkningen, hos mellan 3 och 20 procent bland atopiska barn och hos 30–50
procent bland barn med ryggmärgsbråck (2–4). Det är den exponering för latex som sker
i samband med det stora antal operationer barnen med ryggmärgsbråck genomgår, som
orsakar den höga risken för dem. Barn med urinvägsmissbildningar är en annan grupp
med hög sensibilieringsrisk.

Sensibilieringsrisken ökar om man har en atopisk läggning men även de som inte
är atopiska kan bli sensibiliserade vid långvarig exponering för höga doser, t.ex. vårdper-
sonal som ofta använder latexhandskar eller andra latexartiklar.

Symtom av gummihandskar kan orsakas av allergi eller allmän irritation. Allergi

förekommer av två olika typer, antikroppsförmedlad (IgE) och icke IgE-förmedlad (cell-
förmedlad) (5).

Symtom vid IgE-förmedlad latexallergi. Hela skalan av symtom förekommer, från lindriga
lokalreaktioner till livshotande allmänreaktioner. Vilka symtomen blir beror på hur svårt
allergisk patienten är samt var på kroppen, hur mycket och hur länge patienten exponeras
för latex. Vanliga symtom är nässelutslag, hudsvullnad, eksem, snuva, astma men i svåra
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fall finns vid slemhinnekontakt med latex även risk för anafylaktisk chock (svår allmän-
reaktion med blodtrycksfall).  
Symtom vid icke IgE-förmedlad allergi orsakas oftast av kemikalier som adderats under
tillverkningsproceduren. Det vanligaste symtomet är kontakteksem och oftast drabbas
händerna.
Irritantreaktioner involverar inte immunsystemet och beror på upprepad handtvätt, på
tvättmedel och kemikalier eller puder i handskarna. De kan utgöra viktiga tilläggsfakto-
rer till sådana allergiska reaktioner som ger eksem.

Vid latexallergi föreligger ofta korsreaktivitet med olika frukter, främst banan och avokado
(6,7).  

Diagnos av latexallergi
I regel uppmärksammas latexallergin genom att patienter har kommit i kontakt med
latex och reagerat med lokala symtom, t.ex. läpparna sväller upp vid ballongblåsning,
lokala symtom i munnen i samband med tandläkarbesök, eksem eller kliande utslag av
latexhandskar. Ibland är sjukhistorien vagare och diagnosen måste då säkras via hudtest,
blodprovstest eller provokation. Ett måttligt positivt hudtest eller blodprovstest behöver
inte vara förenat med klinisk allergi. För att i oklara fall avgöra om allergi föreligger eller
inte måste patienten provoceras, dvs. exponeras för latex. Det kan göras med en bit latex-
handske på ett finger eller en bit ballong mot läppen. Föreligger en sjukhistoria med kraf-
tig reaktion i samband med exponering för latex måste en provokation göras med stor
försiktighet och på mottagning med erfarenhet av att handha patienter med svår allergi.

Behandling 
Information
Alla latexallergiska personer måste noga informeras om sin allergi och vilka försiktighets-
åtgärder som bör vidtas. De bör undvika hud- eller slemhinnekontakt med latex via olika
sjukvårdsartiklar, t.ex. handskar, blodtrycksmätare, slangar, katetrar, ekg-plaster, vissa
sårvårdsplåster samt inom tandvården kofferdamdukar. Extremt latexallergiska personer
behöver dessutom information om risk för latexorsakade reaktioner vid låggradig expo-
nering, t.ex. av luftburet latex (ballonger i rummet), sprutor som sticks in genom gummi-
membran-försedda medicinflaskor, viss anestesiutrustning, intravenösa infarter eller att

äta födoämnen som tillretts av personal som använt latexhandskar.
Patienten skall förses med varningskort eller sos-medaljong som anger ”latex-

allergi” och alltid bära den på sig. På vårdinrättningar skall patientens alla journaler och
remisser varningsmärkas: cave latex.

All sjukvårdspersonal som kan tänkas komma i kontakt med patienten måste
inför ingrepp av skilda slag få veta att patienten är latexallergisk.

Inte bara anhöriga utan även skolpersonal, arbetskamrater, hälsovårdsarbetare och
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vårdgivare skall informeras om patientens latexallergi och vilka försiktighetsåtgärder som
bör vidtas.

Miljösanering inom vården
Latexfria tandvårdsrum, operationssalar och gipsrum måste ordnas.

För att minska risken för latexinducerade reaktioner bör det finnas tillgång till
puderfria, latexfria handskar överallt inom hälso- och sjukvården trots att de är dyrare än
latexhandskar. Viktigt är också att det finns tillgång till latexfria handskar i alla ambu-
lanser och akutmottagningsrum.

Mediciner
De mediciner som är aktuella är sådana som ges vid svåra allmänreaktioner, dvs. adrenalin
för injektion via EpiPen, lösligt kortison i tablettform och antihistamin. Det är viktigt att
noggranna instruktioner ges om hur preparaten ska handhas och bäst är om patienten får
provsticka sig med EpiPen.

Immunterapi
Immunterapi har i enstaka fall varit framgångsrik men även svåra reaktioner har erhållits,
varför sådan behandling ännu inte kan rekommenderas (4).

Hur påverkas latexallergin om man kan undvika latex?
I en tysk studie var 7 av 90 sjukhusanställda allergiska mot latex, av vilka två fick luft-
vägssymtom inklusive astma och ytterligare tre var sensibiliserade utan symtom (8). Där-
efter infördes latexfritt material. Efter 24 timmar fanns inte längre något latexallergen
påvisbart i luften. De som hade astma kunde inom kort sluta med sina mediciner och
inom ett år hade halten latexspecifikt IgE i blod halverats hos fem och sjunkit hos även
de båda övriga. Ingen tidigare frisk hade blivit sensibiliserad.

I en annan tysk studie undersöktes 67 patienter med ryggmärgsbråck (1–25 år,
median 11 år) med avseende på allergi mot latex och vanliga luftvägsallergen och en upp-
följning gjordes 0,5–4 år senare, under vilken tid de försökt eftersträva en latexfri miljö
både på sjukhus och hemma (9). Av de 67 patienterna var 28 testpositiva för luftvägs-
allergen och 21 av dem var latexsensibiliserade. Bland övriga 39 patienter var 20 latexsensi-
biliserade. De latexsensibiliserade hade genomgått signifikant fler operationer än de icke

sensibiliserade (medeltal 8,1 respektive 4,2). Vid uppföljningen var 25 patienter fortsatt
latexnegativa i test trots sammanlagt 13 operationer på 7 av dem. Hos 18 sensibiliserade
minskade antikroppshalten (inklusive hos tre opererade barn) och hos sju var den inte
längre påvisbar vid en tredje provtagning. De senare var endast låggradigt sensibiliserade
med rast-klass 1 eller 2. Hos 6 patienter låg antikroppshalten på oförändrad nivå och hos
13 ökade den. Fem av dessa hade opererats i en icke-latexfri miljö. Hos fyra patienter påvi-
sades en nytillkommen sensibilisering. Alla fyra hade opererats på annat sjukhus som ej
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hade latexfri miljö. Författarnas slutsats var att operativa ingrepp var den vanligaste orsa-
ken till sensibilisering, att i latexfri miljö sjunker i regel antikroppshalten och att låggradig
sensibilisering kan försvinna helt. Hos åtta patienter hade koncentrationen av latex-
specifikt IgE ökat trots att de inte genomgått någon operation under uppföljningstiden.
Författarna tolkar fyndet som att familjerna inte lyckats hålla en latexfri miljö. 

I en finsk studie undersöktes 30 latexsensibiliserade barn som inte genomgått
kirurgi och 12 latexsensibiliserade barn med ryggmärgsbråck som hade opererats (10).
Barnens ålder var 0,5–14 år (medelålder knappt sex år). Endast 19 av de icke opererade
och nio av de opererade hade märkt tecken på klinisk latexallergi. Familjerna fick råd om
hur de skulle undvika latex och latexprodukter både hemma och på sjukhus och barnens
förskolelärare, lärare, tandläkare och läkare informerades om vikten av en latexfri miljö.
Efter drygt 2,5 år gjordes en uppföljning av 32 av barnen, 24 av dem som inte opererats
och åtta av dem som opererats. Hos inget av dem hade nivån av latexspecifikt IgE änd-
rats nämnvärt. Fem barn hade under mellantiden opererats mellan en och åtta gånger
i latexfri miljö utan problem. Tio barn i den icke opererade gruppen hade haft symtom
vid latexkontakt under uppföljningsperioden och två av dem hade tidigare aldrig reagerat.
Av de 32 barn som följdes upp medgav 22 (69 procent) att de haft latexkontakt under
mellantiden. Författarna understryker vikten av att försöka hålla en latexfri miljö inte
bara på sjukhus utan även hemma.

En österrikisk studie belyser samma problem (11). I den försökte man bedöma
effekten av sekundär prevention vid latexallergi hos 131 patienter (1–27 år, medelålder 11
år) med shuntbehandlad hydrocephalus (vattenskalle) och som genomgått i medeltal
drygt åtta operationer. De testades 1995 och därefter fem år senare. Patienter och föräld-
rar tillråddes vid första besöket att försöka åstadkomma en strikt latexfri miljö och olika
strategier för att eliminera latex lärdes ut. Vid första testtillfället 1995 var 30 av 100 pati-
enter sensibiliserade mot latex. Fem år senare hade nio av dem blivit rast-negativa och
elva andra hade minst en rast-klass lägre titer. Sju patienter visade oförändrad och endast
tre ökad nivå. Alla patienter hade genomgått i snitt 1,76 (1–10) komplikationsfria opera-
tioner i latexfri miljö under femårsperioden. Sex av de 70 tidigare rast-negativa hade
utvecklat latex-specifikt IgE. Fem av dessa hade försökt undvika latex hemma, men hade
haft latexkontakt på sjukhus, och den sjätte hade varken haft latexfri miljö hemma eller
på sjukhus. I princip var det bara de som redan var sensibiliserade som fått en latexfri
miljö inom sjukvården. Totalt sett hade endast 34 patienter haft en latexfri miljö både
hemma och på sjukhus. Inom den gruppen hade rast-nivåerna mot latex sjunkit hos 16
patienter och nio var fortfarande negativa. Bara tre av de följsamma patienterna hade fått
en stegring av IgE.  
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Atopiskt eksem   
Åke Svensson

Sammanfattning 
Svårighetsgraden av atopiskt eksem kan hos den enskilde individen i hög grad påverkas
genom att identifiera väsentliga utlösande faktorer för denna individ. En så kallad
eksemskola kan vara ett bra sätt för barn och föräldrar att medvetandegöra försämrande
faktorer och att lära sig bemästra sjukdomen. Generella levnadsråd bör ges med försik-
tighet tills välgjorda studier påvisat att dessa råd ger en klar förbättring i eksemintensitet
på kort eller lång sikt.

Bakgrund
Den hudsjukdom vi idag kallar atopiskt eksem (atopisk dermatit) beskrevs först utifrån
några fallrapporter av den franske dermatologen Besnier, som 1892 presenterade tre fall av
”prurigo diathésique” (1). Ordet atopi lanserades av Coca & Cooke 1923 och författarna
använde termen för ”a strange disease but not any strange disease”. Vid denna tidpunkt
inkluderades ej hudsymtomen, utan enbart astma och hösnuva i atopibegreppet (2).
Först några år senare inkluderades såväl eksem som reaginer (senare identifierade som
IgE-antikroppar) i begreppet atopi. Termen atopisk dermatit lanserades 1933 av Wise och
Sulzberger (3). Huruvida termen dermatit eller eksem är att föredra råder det delade
meningar om (4, 5). Nyligen har begreppet atopiskt eksem/dermatit syndrom (aeds)
föreslagits (6), vilket är ett i raden av alla namn som under årens lopp lanserats (5, 7–9).
I Sverige används synonyma begrepp som atopiskt eksem, atopisk dermatit och böjvecks-
eksem. 

Diagnostik
Diagnostiken av atopiskt eksem baseras på en kombination av kriterier där anamnestiska
data spelar stor roll. Ända sedan den första kongressen om atopisk dermatit 1979 i Oslo,
har de av Hanifin & Rajka då föreslagna kriterierna använts (10). En förenklad form av
kriterielista baserad på de ursprungliga Hanifin & Rajka-kriterierna har tagits fram och
utvärderats av Williams m.fl. (11–16). En annan utvärderad metod baserad på ett enkelt
frågeschema har redovisats av Schultz Larsen m.fl. (17). Båda metoderna har hög sensiti-
vitet och specificitet. 

Under senare år har andra förslag på kriterier för diagnostik av atopiskt eksem
publicerats (18). Enligt detta senare förslag skulle förekomsten av allergenspecifikt IgE
vara ett krav för att ställa diagnosen atopiskt eksem. Andra har föreslagit en uppdelning av
atopiskt eksem i en ”extrinsic” och en ”intrinsic” form, beroende på förekomst respektive
avsaknad av reaktivitet mot allergen (6, 19). Emellertid är det med nuvarande kunskap
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mycket tveksamt om en undergruppering av atopiskt eksem innebär några fördelar. Det
är väl känt att många individer med atopiskt eksem har förhöjning av serum-IgE, men
samtidigt är det 20 till 70 procent med typisk klinisk bild som saknar IgE-förhöjning
(20–28). För närvarande finns inte heller några undersökningar som stöder att en upp-
delning skulle vara av värde för val av behandling eller för prognostisk bedömning. Ytter-
ligare studier krävs innan nya diagnostiska metoder kan rekommenderas.

Omfattning
Atopiskt eksem har de senaste decennierna blivit vanligare i Sverige såväl som i övriga
västvärlden (29–33). Jämförelse med olika studier är ofta svår att göra eftersom det före-
ligger avsevärda skillnader i diagnostik och studieuppläggning. Emellertid finns det
svenska studier som har utförts på ett i stort sett likartat sätt vid olika tidpunkter inom
samma geografiska område (34, 35). I dessa studier har påvisats en markant ökning av
ettårsprevalens bland 7–9-åriga barn i både norra och södra delen av landet (34) och en
ökning av kumulativ incidens bland 5–6-åringar i södra delen av landet mellan 1992 och
1998 (35). För närvarande har cirka 20 procent av alla barn innan de uppnått skolåldern
haft besvär med atopiskt eksem under en längre eller kortare tid (35). 

Orsak
Under senare år har kunskaperna ökat angående sjukdomsmekanismerna, men trots det
är fortfarande mycket okänt angående orsaken till atopiskt eksem. Ärftliga faktorer spelar
en väsentlig roll och hos cirka 70 procent av patienterna finns atopisk sjukdom i släkten
(36–40). Enligt några studier föreligger en större risk för barnet att få atopiskt eksem om
modern har denna sjukdom jämfört med om fadern har den (41–43). Olika faktorer,
allergiska såväl som andra, kan utlösa eller försämra atopiskt eksem. Exempel på några av
dessa faktorer är hudkontakt med retande, uttorkande eller klådprovocerande ämnen,
rivning, stress, klimatfaktorer, IgE-medierad allergi, vissa födoämnen, reaktioner på mikro-
ber i huden (44–58). Förklaringen till att atopiskt eksem ökar har inte kunnat tillskrivas
någon enskild faktor, utan ökningen har relaterats till västerländsk livsstil (52, 59, 60).
Intressant i detta sammanhang är att atopiskt eksem visat en lägre förekomst i familjer
med antroposofisk livsstil (61).

Vilka åtgärder kan vidtas?
Att förhindra sjukdomens uppkomst hos friska, dvs primärprevention, är inte ämnet för
denna sammanställning. Det kan dock påpekas att inga studier säkert har kunnat visa att
diet till modern under graviditeten kan minska risken för eller lindra ett eksem hos barnet,
inte ens i så kallade högriskfamiljer (62–66). Däremot föreligger visst stöd för att hydroly-
serade komjölksersättnings-preparat under de första levnadsmånaderna till barn i högrisk-
familjer kan minska risken något för att få atopiskt eksem (63). Att låta modern undvika
vissa födoämnen under amning har inte gett en lindrigare eksemutveckling hos barnet (67,
68). 
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En halvering av förekomsten av atopiskt eksem vid två års ålder visades i en placebo-kon-
trollerad studie, där mödrarna fick inta Lactobacillus GG under slutet av graviditeten
samt där moder eller barn fortsatte med Lactobacillus GG sex månader efter förloss-
ningen (69). Däremot förelåg ingen skillnad i förekomsten av positiva allergitester mel-
lan behandlad grupp och kontrollgrupp.

Födoämnen kan hos späd- och småbarn vara en väsentlig utlösande faktor för
atopiskt eksem, medan betydelsen hos vuxna är mindre. Det är framför allt komjölk och
ägg, i mindre utsträckning fisk, vetemjöl och soja som orsakar allergi och eksem hos de
små barnen. Vid utbrett och aktivt eksem hos små barn som svarat dåligt på enkel
eksembehandling bör därför bakomliggande födoämnesöverkänslighet uteslutas och bar-
net remitteras till hud- eller barnläkare. Om allergi kan påvisas och viktiga livsmedel ska
uteslutas ur barnets kost under längre tid bör dietistkontakt etableras. Sådan är viktig för
att föräldrarna ska få information om var födoämnet kan finnas i dold form och vilka
alternativ som ska ges, samt för att undvika undernäring till följd av dieten. Det finns inget
stöd för att ge barn med atopiskt eksem generella råd angående eliminationskost (63).

Ett stort antal födoämnen kan ge ökad klåda och irritation i huden vid framför
allt utvärtes kontakt utan att det för den skull föreligger någon allergi. Exempel på sådana
födoämnen är tomat och citrusfrukter.

Vid misstänkt födoämnesutlöst atopiskt eksem med eller utan positivt allergitest
är elimination och eventuell provokation nödvändig för bedömning av vilken betydelse
födoämnet har. Provokation bör ej utföras om risk för anafylaktisk reaktion misstänks
föreligga.

Det har diskuterats om olika tillskott till födan har betydelse för att minska besvär
för dem som har atopiskt eksem. Välgjorda randomiserade och kontrollerade studier har
inte visat någon effekt vid intag av gurkört (Borago)-olja (70), nattljusolja (71, 72), fisk-
oljor (73), vitamin B6 (74), vitamin E (75, 76) eller zinksulfat (77).

Vid atopiskt eksem föreligger en korrelation till förekomst av hösnuva och astma.
Huruvida de allergen som utlöser hösnuva eller astma har betydelse som utlösande faktor
även för atopiskt eksem är ofta oklart, även om det kan finnas enskilda individer där det
föreligger ett orsakssamband (78, 79).

Husdammskvalstrets roll vid atopiskt eksem har diskuterats i många år och det tycks
finnas skäl att anta att det kan vara en viktig utlösande/försämrande faktor för atopiskt
eksem (63). Emellertid finns få kontrollerade studier (80, 81) där försök gjorts att redu-
cera mängden kvalster i hemmet. Vilken klinisk betydelse en dylik reduktion av kvals-
termängden kan ha är ännu att betrakta som oklar (48, 63). I en studie av Hide och
medarbetare (68) erhölls en effekt på förekomst och svårighetsgrad av atopiskt eksem upp
till fyra års ålder efter reduktion av husdammskvalster och elimination av vissa födoäm-
nen under graviditet och amning. Huruvida denna effekt kan tillskrivas reduktion av
kvalster, födoelimination eller dess kombination är inte klarlagd.

Hyposensibilisering för husdammskvalster har undersökts i några studier, men
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tyvärr går det inte att utifrån dessa dra någon slutsats om denna form av behandling kan
vara symptomlindrande vid atopiskt eksem (63).

Vid atopiskt eksem föreligger fortfarande en brist på välgjorda interventions-
studier som påvisar vilken behandling som är effektivast (82, 83). Tills vidare kunskap
inhämtats får vi använda den kliniska erfarenhet som under decennier ackumulerats och
behandla enligt beprövad erfarenhet. Det innebär att efter att diagnosen atopiskt eksem
ställts bör utredningen inriktas på att identifiera den eller de utlösande faktorer som är
väsentliga för den enskilda individen. En noggrann sjukhistoria och klinisk undersökning
ger ofta tillräcklig information. Bestämning av allergenspecifikt IgE är vid enbart eksem
av begränsat värde, då normala nivåer ej utesluter atopiskt eksem liksom ett högt värde
inte behöver avspegla klinisk sjukdom (54, 84).

Information till barn och föräldrar i så kallad eksemskola är ett viktigt inslag i
behandlingen för att individen skall bli medveten om försämrande faktorer, lära sig att
bemästra dessa samt förstå hur behandlingen ska ske (85). Det innebär bl.a. att minska
föräldrarnas ofta överdrivna rädsla för att använda inflammationsdämpande kortisonpre-
parat på sitt barns hud. En dåligt utbildad familj har därför ofta ett barn med onödigt
mycket eksem. Det är också viktigt att påpeka att rivning på grund av klåda är en central
komponent vid atopiskt eksem. Vid rivning uppstår förtjockning av huden samt rivmärken,
vilka i sig underhåller klåda i en ogynnsam klådcirkel. Att ersätta rivning med ett annat
beteende, till exempel nypning i huden (habit reversal) är ett värdefullt komplement vid
behandlingen (86).

Risken att få handeksem i vuxen ålder är tredubblad för dem som haft atopiskt
eksem som barn (87–90). Handeksem är en vanlig orsak till arbetsbyte och sjukskrivning
och påverkar påtagligt livskvaliteten (91, 92). God yrkesrådgivning och information om
betydelsen av att skydda händerna leder till en minskning av handeksemproblematiken
(90).

Med ovanstående individuellt anpassade råd kan barn och föräldrar få en god
hjälp i att få bukt med aktuella besvär samt att minska risken för försämring. Däremot
förefaller generella råd angående amningens betydelse, föräldrarnas rökning och exposi-
tion för pälsdjur ha mycket begränsad betydelse för åtminstone insjuknande i atopiskt
eksem under de fyra första levnadsåren (93). Huruvida allergivaccination kan komma att
användas vid atopiskt eksem är alltför tidigt att uttala sig om. Det har emellertid i en
studie visats att vaccination med Mycobacterium vaccae, en tuberkulosbakterie hos nöt-
kreatur, hade en påtagligt förbättrande effekt hos en grupp 5–8 år gamla barn med eksem
(94).
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Specifik immunterapi (SIT),
”allergivaccination”
Gunilla Hedlin och Peter Odebäck

Sammanfattning 
En långvarig, kanske bestående, lindring av allergin erhålles vid behandling med specifik
immunterapi (sit), även kallad ”allergivaccination”. sit med björk, gräs, malörtsambrosia
(am. ragweed), katt och i viss mån kvalster har god effekt och är ett bra tillägg till farmako-
terapi hos både barn och vuxna såväl vid astma som rinokonjunktivit. sit har de senaste
decennierna också blivit en väletablerad och väldokumenterad behandling vid svårare
former av insektsallergi.

Bakgrund
Specifik immunterapi ( sit) med allergivaccination riktar sig mot IgE-förmedlade sjuk-
domar såsom allergisk rinokonjunktivit, allergisk astma samt bi- och getingallergi. sit är
som framgår av beteckningen allergenspecifik. Därför är en korrekt diagnos en förutsätt-
ning för framgångsrik behandling. 

För att sit över huvud taget skall komma i fråga måste det vara visat att det före-
ligger en IgE-förmedlad reaktion, dvs. positiv pricktest och/eller positiv rast eller mot-
svarande. Det bör också finnas ett övertygande samband mellan patientens symtom och
exponering för allergenet i fråga. Faktorer som kan tala för sit är en eller flera av följande:
• patienten är känslig för sådana allergen som är svåra att undvika, sanera bort eller om

allergisanering haft otillräcklig effekt
• patienten har dagligt medicineringsbehov under längre perioder eller under hela året
• patienten har otillräcklig effekt av farmakologisk behandling
• patienten får biverkningar vid farmakologisk behandling eller känner motvilja mot läke-

medel – kan eller vill inte ta läkemedel
• astmasymtom stärker indikationen för sit vid hösnuva
• livshotande reaktion efter bi- eller getingstick.

Effekter av sit
sit är en väldokumenterad behandling vid allergisk rinokonjunktivit. Ett flertal studier av
sit vid rinokonjunktivitet, varav många dubbelblinda och placebokontrollerade, har visat
kliniskt signifikant god effekt på olika symptom. Pollenallergi manifesteras hos de flesta
patienter som rinokonjunktivit, men kan ibland också leda till utveckling av astma. Ett
antal studier har visat att sit har lindrande eller symtomutsläckande effekt vid allergi mot
olika pollenarter såsom lövträd (1), gräs (2, 3, 5) och malörtsambrosia (am. ragweed – som
är nära släkt med gråbo) (4). 



102 – Kunskapsunderlag till Barnallergiåret 2003

Vid perenn rinit föreligger indikation för sit när sanering haft otillräcklig effekt och
patienten har behov av daglig förebyggande medicinering samt vid tecken på begynnande
astma. Studier har visat positiv effekt av sit vid kvalsterrinit (6, 7). Däremot finns inga
studier som studerat effekten av sit vid pälsdjursutlöst rinit, utan samtidig astma. I några
astmastudier har man emellertid även undersökt effekten på samtidig rinokonjunktivit
och då sett en förbättring av riniten (8).

Två metaanalyser liksom annan dokumentation har visat god effekt på kliniska
effektparametrar även vid astma (8, 9 ,10).

Eftersom astma är en multifaktoriell sjukdom vars svårighetsgrad varierar och där
ospecifika faktorer kan spela stor roll hos enskilda individer, krävs ett noggrant urval av
de patienter som ska bli föremål för sit. 

Stark indikation för sit vid bi-/getingallergi föreligger hos patienter med positiv
pricktest/rast och svåra systemreaktioner inkluderande andningsbesvär och/eller blod-
trycksfall.

Kliniskt signifikanta effekter vid sit har visats med 
• pollenextrakt (björk, 3-lövträd, timotej m.fl. gräsarter)
• dammkvalster 
• djurepitel/hår (katt och hund) 
• insektsgift (bi och geting).

I en jämförande studie av sit sågs inte någon skillnad i behandlingseffekten mellan barn
och vuxna (13). Det finns dock några specifika frågeställningar som är viktiga när det gäller
barn med allergisk astma och hösnuva: 
• Kan man förebygga nya sensibiliseringar med sit?
• Kan sit förebygga astmadebut hos barn med rinokonjunktivit? 
• Kan immunterapi förhindra försämring längre fram i livet? 

En minskad risk för nya sensibiliseringar är inte visad med säkerhet, men antyds i deRoches
publikation av sit till singelallergiska barn med kvalsterallergi som får sit mot kvalster
vid låg ålder (20) samt i en nyligen utkommen publikation av Pajno et al med samma typ
av behandlingsgrupp (21). Några studier av eventuell ny sensibilisering under eller efter sit
med pollen- eller pälsdjursextrakt finns inte. Däremot finns data i en artikel av Moverare
et al som visar sensibilisering mot nya björkpollenallergen hos dem som fick sit med
björkpollenextrakt (22).

En astmaförebyggande effekt hos barn med rinokonjunktivit har visats i pat-studien
(19), i vilken barn med pollenallergi och rinokonjunktivitbesvär behandlats med sit och
följts avseende utveckling av astma. Den lindring av allergin som patienten får blir bestå-
ende hos många barn och vuxna, vilket visats i en placebokontrollerade uppföljning som
gjorts av gräsbehandlade patienter. (15)
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Det styrks ju också av en öppen uppföljning av katt- och hundbehandlade barn och
vuxna (16) samt av de danska uppföljningarna av gräsbehandlade (17) och lövträdsbe-
handlade vuxna patienter (18).

Malörtsambrosia (ragweed) är en mycket spridd ört, som förekommer i hela USA,
där det är det vanligaste allergenet som föranleder sit vid astma och rinokonjunktivit. sit
med malörtsambrosiaextrakt har också visats ha effekt på barn (14). 

Genomförande
Behandlingen innebär att patienten under en uppdoseringsfas (7–14 veckor) får injektioner
under huden varje vecka, därefter upprepas injektionerna en gång var 6:e–8:e vecka under
3–4 års tid.

Lokala reaktioner på injektionsstället får betraktas som oundvikliga. Under upp-
doseringsfasen uppkommer i allmänhet en lokal rodnad, klåda och svullnad inom 15–20
minuter. Det är också vanligt med en senreaktion som kommer efter några timmar. Den
utgörs av en diffus, svåravgränsad svullnad med värmeökning och ömhet som kan kvarstå
upp till två dygn. Även denna reaktion är så vanlig att den får anses tillhöra behandlings-
metoden. Denna senreaktion är dock för många besvärande och kräver ofta dosreduk-
tion. Besvär från lokalreaktioner ses i högre grad under uppdoseringen än senare under
underhållsbehandlingen. Det är visat att profylaktisk behandling med antihistaminpre-
parat förebygger uppkomst av eller lindrar besvären (11, 12, 13).

Barn är oftare än vuxna spontant fysiskt aktiva och många ungdomar tränar regel-
bundet. Träning eller liknande fysisk aktivitet inom några timmar efter injektionen kan
medföra att allergenextraktet tas upp för snabbt, vilket ger risk för systemeffekt. Barn ska
därför inte tillåtas träna eller vara intensivt fysiskt aktiva timmarna efter injektionen.
Injektionstillfällena ska därför anpassas till detta och förläggas till lugna dagar och helst
på eftermiddagen. 

Antihistamin kan användas för att förebygga stora lokalreaktioner även hos barn,
men rekommenderas inte som en rutinåtgärd.
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Ordförklaringar
Adrenalin ett hormon som bildas i binjuren och som bl.a. drar

samman blodkärl och vidgar luftrören 

Aktiv rökning  att en person röker i motsats till passiv rökning där en icke-
rökare får i sig rök från omgivningen

Allergen ett ämne (antigen) som ger upphov till allergiantikroppar
(IgE-antikroppar)

Allergenspecifikt IgE    allergiantikroppar riktade mot enskilda allergen från t.ex.
katt, björkpollen

Anafylaktisk chock        svår allmänallergisk reaktion med blodtrycksfall

Anamnestiska                 som har att göra med anamnes, dvs en sjukdoms förhistoria 

Antroposofi livs- och världsåskådning som dessutom innebär en viss
livsstil

Astma sjukdom i luftrören som ger andnöd, hosta och pip i bröstet

Atopi en beteckning för en läggning som innebär ökad risk att
bilda allergiantikroppar

Beklometason kortisonpreparat för lokalt bruk på slemhinnorna i näsa eller
luftrör

Bronkiell i bronkerna, dvs luftrören

Budesonid kortisonpreparat för lokalt bruk på slemhinnorna i näsa eller
luftrör

Compliance ”följsamhet”, t.ex. hur väl en patient följer ordinerad
medicinering

Diagnostik (läran om) sjukdomsbestämning

Dos-effekt-samband det samband som finns mellan given dos medicin och den
effekt den har

Eksem kliande rodnat hudutslag som inte försvinner spontant på
1–2 dygn som nässelutslag gör 

Elimination att fullständigt avlägsna något

Emissioner när partiklar eller gas avges från en yta
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Epidemiologi (studiet av) sjukdomars utbredning i en befolkning eller
läran om sambandet mellan olika bakgrundsfaktorer som
bestämmer frekvens och fördelning av sjukdomar i en
population.

Epidemiologi var ursprungligen vetenskapen om de
smittsamma (epidemiska) sjukdomarna.

Evidensbaserad       grundad på fullständigt övertygande resultat. Evidensbaserade
slutsatser bygger på systematisk sammanställning av det
vetenskapliga underlaget. Det sammanvägda resultatet av
ingående studier, som regel studier med kontrollgrupp,
sammanfattas ofta kvantitativt i en metaanalys.

Exponering             att utsätta eller utsättas för något

Exponeringskammare    avskilt rum där exponeringen kan ske under kontrollerade
former

Exposition               detsamma som exponering

Flutikason kortisonpreparat för lokalt bruk på slemhinnorna i näsa eller
luftrör

Formaldehyd          kemiskt ämne som är hud- och slemhinneretande

Födoämnesallergi   allergi mot mat och dryck

Förbränningsrelaterade 
föroreningar      onyttiga ämnen som bildas vid förbränning

Hereditär ärftlig

Hyperreaktivitet överretbarhet, dvs  hud, luftrör och slemhinnor reagerar på
lägre dos av retande ämnen

Hyposensibilisering   ”att göra mindre känslig”, vanligtvis att genom upprepade
injektioner med extrakt av allergen under lång tid göra
patienten mindre känslig. Används mest vid pollenallergi.

IgE                           immunglobulin E, dvs antikroppsäggvita tillhörande klassen
E = allergiantikroppar  

Immunbehandling behandling som påverkar immunsystemet

Immunologisk         som har med immunsystemet att göra

Immunomodulerande 
behandling behandling som påverkar immunsystemet
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Indikator något som tyder på     

Inhalation                 att få i sig genom inandning, oftast om mediciner i sprej-
eller pulverform

Inhalationssteroider  kortisonpreparat som man får i sig genom inandning

Interaktion                samspel (mellan faktorer)

Intervention              eg. ingripande. Man förändrar förutsättningarna och kan
studera effekten av ändringen.

KOL                         Kroniskt Obstruktiv Lungsjukdom. Sjukdom som drabbar
äldre och som kan likna astma.

Korrelation               samband mellan olika storheter

Korsreaktion             att vid allergi mot ett ämne, t.ex. björkpollen, bli allergisk
även mot äpple beroende på att björkpollen och äpple
innehåller allergen som är mycket lika varandra

Kortison                    hormon som bildas i binjurens bark. Mycket verksamt
läkemedel vid astma och allergi.

Kotinin                      nedbrytningsprodukt av nikotin, utsöndras i urinen

Kromoglikat allergiläkemedel med lokal verkan, saluförs under namnet
Lomudal

Kronisk                      mycket långvarigt förlopp, i motsats till akut

Kumulativ incidens   anger alla som har eller har haft den sjukdom eller det
symtom som avses

Kvalster                     millimeterstort djur som finns i damm, ett vanligt och
viktigt allergen ute i världen             

Latex                          gummi, utvinns från ett speciellt träd, kan ge upphov till
allergi

Leukotrienreceptor-
antagonister   leukotriener är ett slags signalsubstanser i kroppen; för att

fungera binds de först till bindpunkter, ”receptorer” på
cellytan. Antagonister är läkemedel som försvårar denna
bindning.

Logistisk                     att i ett skeende få rätt sak på rätt plats i rätt tid

Longitudinella studier    studier i vilka man följer en grupp eller ett förlopp under en
längre tid
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Luftrörsobstruktivitet     försvårad andning beroende på trånga luftrör, typiskt
symtom vid astma

Metaanalyser    en statistisk analysmetod där resultaten av flera oberoende
studier om ett ämne eller en speciell fråga sammanförs 

Mikrober                  organismer som är mikroskopiskt små, oftast bakterier och
svampar                    

Mikrobiella processer   de vanligtvis kemiska processer som bakterier och svampar
orsakar

Miljötobaksrök         den tobaksrök icke-rökaren utsätts för i olika miljöer

Montelukast               en leukotrienreceeptor-antagonist, ett läkemedel i tablett-
form vid astma

Mortalitet                  dödlighet

Multiallergisk           allergisk mot många olika ämnen samtidigt

NO2                          kvävedioxid, en gas i luften men som också bildas i kroppen
och har viktiga funktioner 

Nomenklatur             system av beteckningar inom ett visst fackområde

Ospecifika retningar  när ämnen som ej är allergen retar hud eller slemhinnor,
t.ex. klorgas, parfymdoft

Passiv rökning           när icke-rökaren tvingas andas i sig rök från omgivande
rökare

PEF                            Peak Expiratory Flow, dvs den högsta lufthastighet en
person kan åstadkomma vid utblåsning, uttryckt som
L/min. Den minskar vid astma beroende på trånga luftrör.

Placeboeffekt             den gynnsamma effekt man kan uppnå av overksam
substans hos en patient som ej känner till om verksam eller
overksam medicin ges

Pollenassocierad        knuten till pollen

Prevention                  förebyggande

Primärprevention       att förhindra insjuknande, vid allergi att förhindra att
allergiantikroppar bildas

Provokation               att utsätta för

Randomiserad            slumpmässigt fördelad  
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Reaginer                     äldre namn på allergiantikroppar (IgE-antikroppar)

Reaktionsbenägenhet   hur lätt man har att reagera

Rinit                            snuva, innefattar både rinnsnuva och/eller nästäppa

RR                               statistisk term som betyder relativ risk. Om rr är 2 är risken
dubbelt så stor som normalt.

Sekundärprevention   att förhindra symtom hos den som har en sjukdom,
vid allergi att förhindra att en person som bildar
allergiantikroppar får sjukdomssymtom

Salmeterol läkemedel släkt med Ventoline och Bricanyl men med en
effekt som varar minst 12 timmar

Sensibilisering            att allergiantikroppar börjar bildas så att antikropparna kan
påvisas i test

Serum-IgE                  koncentrationen av allergiantikroppar i blodserum

Signifikant                  statistiskt säkerställd

SO2                             svaveldioxid, retande gas

Specifik allergiutveckling att allergi uppstår mot vanliga allergen i omgivningen, t.ex.
pälsdjur, pollen 

Standardisera              att göra resultat eller processer jämförbara

Toxisk                         giftig 

Trädnötter                   avser vanliga nötter som hasselnöt, valnöt, paranöt, däremot
ej jordnöten som är en böna  

VOC                           Volatile Organic Compounds, dvs. organiska ämnen
i gasform som kan ge besvär inomhus 
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