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INNLEDNING

Astma er betegnelsen pa et syndrom med flere under-
grupper som er blant de hyppigste sykdommene i
Norge (1). Nyere befolkningsstudier viser ogséd at
antall personer som rapporterer at de har astma gker
(2-7). Det betyr at astma i fremtiden vil vere hyppige-
re blant norske kvinner enn tidligere. I den forbindelse
er det blant annet viktig & kjenne til hvordan astmaen
kan virke pa graviditeten, betydningen av morens
astma pa fosteret, fodselens forlep og barnets tilstand
for og etter fodselen. I tillegg kan det vaere vesentlig &
vare bevisst at enkelte kvinner kan ha astmaplager
som pavirkes av menstruasjonssyklus (8,9). Unge
kvinner med astma kan ogsa ha en rekke spersmal som
knytter seg til astma og seksuell aktivitet samt bruk av
prevensjon.

HVA ER ASTMA?

Astma er en klinisk diagnose som baserer seg pa infor-
masjon om gjentatte episoder av hoste og/eller puste-
problemer i form av tetthet, pipende eller tung pust.
Ytringsformene er mange. Det er gjort flere forsek pé
a definere diagnosen narmere. Siden 1959 har alle de-
finisjonene vektlagt at det som kjennetegner astma er
en utbredt og variabel forsnevring av luftveiene (luft-
veisobstruksjon) (10-12). I astmaens natur ligger den-
ne variabiliteten. Det vil ogsa si at den enkelte pasient
kan ha gode og darlige perioder, og at sykdommen kan
arte seg forskjellig fra pasient til pasient.

I dag regnes astma som en betennelsessykdom i
luftveiene (12). Hos folsomme individer forarsaker
den utbredte betennelsen luftveissymptomer som er
assosiert med variabel luftveisobstruksjon. Denne
betennelsen forer til okt folsomhet i luftveiene (okt
bronkial reaktivitet) overfor en rekke stimuli.

Astma kan svert forenklet deles i allergisk og ikke-
allergisk astma. Uspesifikke agens som kan gi sympto-
mer hos de fleste astmatikere, savel allergiske som
ikke-allergiske, er anstrengelse, kulde, tobakksroyk,
infeksjoner, sterke lukter, m.m. Med uspesifikk menes
her stimuli som leder til obstruksjon gjennom ikke-
allergiske mekanismer. For pasienter med allergisk
astma fremkalles obstruksjonen ogsd gjennom spesi-
fikke stimuli som for eksempel bjerkepollen, gress-
pollen, pelsdyr, muggsopp m.m. Med spesifikk menes
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her stimuli som leder til obstruksjon gjennom allergis-
ke mekanismer.

A stille diagnosen astma kan vare enkelt nir man
ser det akutte anfallet eller far beskrevet en typisk
sykehistorie. Nar mange personer skal undersgkes som
i befolkningsstudier ma man ty til enkle operasjonelle
definisjoner.

Hvordan male astma?

Flere operasjonelle definisjoner pa astma kan benyttes.
Det er vanlig & sperre om omfanget av forskjellige
typer pusteproblemer (13,14). Andre kriterier basert pa
lungefunksjonsmaling mélinger av folsomheten i luft-
veiene og allergitest benyttes ogsa (13,14). Det er
imidlertid flere problemer som knytter seg til det a
definere astma i befolkningsundersgkelser. Det er
vanskelig & komme frem til en spesifikk definisjon av
sykdommen som klart avgrenser den fra andre lig-
nende luftveissykdommer. For det andre har synet pa
og bevisstheten omkring astmalignende symptomer og
astma endret seg over tid. Folks bevissthet omkring
egne og andres symptomer vil ogsa vare pavirket av
den oppmerksomhet sykdommen generelt har i sam-
funnet. I tillegg vil utvikling av nye og gode behand-
lingsmetoder pévirke rapportering av sykdom.

HVA ER FOREKOMSTEN AV ASTMA?

Det er en generell oppfatning at forekomsten av astma
har gkt i senere tid. De vitenskapelige holdepunktene
for en slik pastand er imidlertid ikke klare. Teorien om
en gkning baserer seg i stor grad pa gjentatte sperre-
skjemaundersegkelser (2-7). Slike undersgkelser kan
imidlertid vaere heftet med metodiske svakheter som
kan pavirke resultatet (15). I senere tid er det imidler-
tid kommet enkelte studier som ogsa inkluderer objek-
tive mal pa allergi og som stetter opp om hypotesen at
det har vert en gkning i astma (16,17). Til tross for
dette er det fremdeles et stort behov for flere gjentatte
standardiserte studier som ogsa inkluder objektive mal,
som samvarierer med astma og astmalignende plager,
for vi med storre sikkerhet kan angi hvor stor en
eventuell gkning har vaert.

Selv om forekomsten av astma kan vere pavirket
av diagnostiske kriterier og folks bevissthet omkring
sykdommen, er det viktig & understreke at astma er en
hyppig sykdom.
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I Norge er det gjennomfert flere befolknings-
undersegkelser av astma. En sperreskjemaundersekelse
i Hordaland i 1985 blant omtrent 5000 personer i
alderen 18-70 ar, viste at forekomsten av astma var 2%
(18). Hos eldre mennesker er forekomsten av astma
relativt lav, mens forekomsten av kronisk obstruktiv
lungesykdom (KOLS) er hoyere (19). En annen norsk
undersgkelse blant tvillinger i alderen 18-25 ar, rap-
porterte en forekomst av astma péa 5% blant kvinner og
6% blant menn (20). Andre studier har vist at astma-
relaterte symptomer opptrer hos 6-11% av befolknin-
gen i alderen 20-44 ar (21).

Blant barn og ungdom (6-16ar) i perioden 1994-95
oppga omtrent 9% i Oslo, 5% i Odda og 8% i gvre
Hallingdal i 1994/95 at de noen gang hadde hatt astma
(22,23). Spersmalet "Har du astma?" gir en lavere
forekomst (Oslo 5%) (24,25). Hvis astma defineres i
form av symptomer, blir forekomsten heyere. Fore-
komsten av pusteproblemer i lopet av de siste 12
maéneder var i de samme studiene i overkant av 10%
(23,24). Dette viser hvor vanskelig det er & beskrive
forekomsten av astma, utvikling over tid og regionale
forskjeller. Tabell 1 gir en oversikt over noen norske
befolkningsstudier av astma og KOLS hos barn og
voksne i Norge 1951-1998. Sammenlignbare norske
studier blant barn og ungdom har pavist smé regionale
forskjeller (23,24).

ER DET KJONNSFORSKJELLER I FORE-
KOMSTEN AV ASTMA?

Omtrent dobbelt s& mange gutter som jenter har diag-
nosen astma i barnealder (26). Senere etter puberteten
utjevnes denne forskjellen med en tendens til a gi
kvinner noe hyppigere astmadiagnose enn menn (27).
Forekomsten av astma er altsa relativt likt fordelt blant
yngre menn og kvinner ogsé i Norge (20). Det betyr at
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astma er en av de hyppigste kroniske tilstander blant
kvinner i fertil alder. Arsaken til kjennsforskjeller i
forekomst og forlep av sykdommen er ikke kjent.
Ulikheter i hormonell status kan vaere en forklaring.

RISIKOFAKTORER

Til tross for omfattende forskning, er &rsakene til
astma fremdeles uklare. I senere tid har det vaert en
okende oppmerksomhet mot at den forste delen av
livet er av grunnleggende betydning for utvikling av
astma og allergi hos barn. Det er imidlertid helt klart at
astma ogsé har en arvelig komponent.

Ary

Studier har vist at i familier hvor en eller begge forel-
dre har astma, er det en ekt risiko for astma hos barna
(28,29). Det foreligger ogsé en hypotese om at den
maternelle effekten er storre enn den paternelle, mens
dette ogsé kan skyldes en prenatal pavirkning (30).

Allergener

En rekke studier har vist at det er en samvariasjon
mellom overfalsomhetsreaksjoner (allergisk sensibili-
sering) og astma (31,32). Allergener som husstevmidd
og dyrehdr kan fremkalle sykdom hos disponerte
personer. Studier som har pavist slike sammenhenger
er imidlertid beheftet med en viss usikkerhet. Flere av
studiene er utfort i heyrisikogrupper hvor det forelig-
ger en sterk arvelig komponent for & utvikle sykdom-
men. [ tillegg er det vanskelig i disse studiene & vise at
eksponeringen kommer for sykdommen. De definisjo-
nene av astma som er anvendt kan ogsé omfatte en hel
gruppe astmalignende plager slik at man ikke sikkert
kan si at det er astma man har undersekt (33). Derfor
ber flere slike studier tolkes med forsiktighet.

Tabell 1. Befolkningsstudier av obstruktiv lungesykdom hos barn og voksne i Norge 1951-1998.

Sted Arstall Antall Alder Diagnose Prevalens (%) Metode
Bergen 1951-53 5032 7 Bronkial astma 2 Klin. u.s.
Oslo 1972 17384 16-69 Astma 3 Sperreskjema
Oslo 1973-74 1268 16-69  Bronkial astma 1# Klin. u.s. med
KOLS* 4# spirometri
Oslo 1981 1679 7-15 Bronkial astma 4 Sperreskjema
Hordaland 1985 4469 15-70 Astma 4 Sperreskjema
Bergen 1987-88 1275 18-73 Bronkial astma 2# Kllill u.s. med
KOLS* 5# spirometri
Oslo 1993 3817 7-12 Astma 8 Sperreskjema
Oslo 1994 2188 6-16 Astma 9 Sperreskjema
Odda 1994 788 6-16 Astma 5 Sperreskjema
Ovre Hallingdal 1994 1045 6-16 Astma 8 Sperreskjema
Oslo 1998 13400 15-70 Astma 9 Sperreskjema
Hordaland 1998 3700 15-70 Astma 8 Sperreskjema

* Kronisk obstruktiv lungesykdom
# Punktprevalens, mens de andre tallene er livstidsprevalens
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Tobakksroyk

Royking kan vere en av de viktigste risikofaktorer for
astma. Gravide kvinner som reyker, har en gkt risiko
for & fa barn med lavere fodselsvekt, redusert lunge-
funksjon og symptomer pa astma (34). Flere studier
har ogsa vist at passiv reyking eker risikoen for symp-
tomer péd astma blant barn (35). Dette er ogsa vist i
norske studier (36,37).

Infeksjoner i tidlig barnealder

En hypotese er at infeksjoner i tidlig barnealder kan
redusere risikoen for astma og allergi hos barn. Bak-
grunnen for denne teorien er en studie som viste at
desto flere sgsken barnet hadde jo mindre risiko for
heysnue (38). Siden antall eldre sesken hadde en storre
effekt enn yngre sesken, foreslo forskerne at barn med
eldre seosken fikk flere infeksjoner, og dette kunne
beskytte mot allergi (38). Hypotesen bygger pa at
infeksjoner bidrar til type T1 hjelpeceller og ikke til
T2 hjelpeceller (39,40). De sistnevnte lymfocyttene
begunstiger utviklingen av allergisk sensibilisering.
Flere studier som viser en sammenheng mellom antall
sosken og utvikling av allergi kan bidra til & styrke
hypotesen (41-44). Det er imidlertid ikke gjennomfert
noen oppfelgingsstudier som har vist at luftveis-
infeksjoner reduserer risikoen for astma. Det finnes en
tverrsnittsstudie som kan indikere en viss forebyg-
gende effekt av infeksjoner (45), men her kan resulta-
tet vaere pavirket av feilrapportering. Resultatet kan
ogsa skyldes heterogeniteten blant barn med diagnosen
astma (46). Pa4 den annen side er det vist at virus-
infeksjoner er den hyppigste arsak til astmatiske plager
blant sméa barn (47), og at infeksjoner i tidlig barne-
alder kan pévirke lungefunksjonen i voksen alder (48).

Kosthold

Studier som viser en sammenheng mellom spesifikke
kostholdsfaktorer og astma er forelopig sparsomme.
Det er holdepunkter for at et hoyt inntak av antioksy-
danter (f.eks. vitamin C, umettede fettsyrer) kan ha en
forebyggende effekt (49). Det er et stort behov for
forskning pé dette omradet. Denne forskningen er spe-
sielt viktig for & skaffe kunnskap som kan danne basis
for rddgivning av blant annet gravide.

Luftforurensning

Det er en almen bekymring for at det er en klar
sammenheng mellom luftforurensning og utviklingen
av astma. Det vitenskapelige grunnlaget for at det er
en slik sammenheng er imidlertid svak (50). Det er
ikke pavist at komponenter i utendersluften forarsaker
astma (50). Studier i Norden og andre europeiske land
viser ogsd at det & veere bosatt i byen sammenlignet
med pa landet ikke klart gker risikoen for astma (51-
55). Slike studier er ogsa gjennomfort i Norge (23,56).
Det er imidlertid vist at luftforurensning kan gi okte
plager blant personer som allerede er syke (50).
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Andpre faktorer

Fuktige hus/fuktskader har vist seg & gi en ekt risiko
for utvikling av astma og allergi (57).

ASTMA OG GRAVIDITET

Vi vet ikke hvor stor andel av norske gravide kvinner
som har astma. Tidligere utenlandske studier tyder pa
at minst 1% har astma (58). Forhold omkring kom-
binasjonen astma og graviditet ber derfor belyses
narmere. Gravide med astma ber i prinsippet betraktes
som en hayrisikogruppe (59). Generelt ber mye tid
vies til informasjon om astma og graviditet, og utle-
sende faktorer som luftveisinfeksjoner, allergener og
luftveisirritanter. Informasjon om medikamentell be-
handling er spesielt viktig.

Effekt av graviditet pa astma

Hvordan den enkelte pasients astma utvikler seg i
graviditeten er uforutsigbar. Resultater fra flere studier
viser at ca. 1/3 av kvinnene blir bedre, godt og vel 1/3
holder seg uendret, mens noe under 1/3 blir verre i
lopet av graviditeten (59,60). Sannsynligheten for at
sykdommen forverres er serlig stor mellom uke 20 og
36 (60). Arsaken til dette er lite kjent. Det er imidlertid
hevdet at de som blir darligere nar de blir gravide, ofte
har hatt en darlig kontrollert astma pa forhand. Vi
mangler kunnskap om samvariasjonen mellom gravi-
ditet, astma og medikamentell behandling under
svangerskapet.

Effekt av astma pa graviditet

Det er hevdet at preeklampsi, prematuriet og perinatal
mortalitet forekommer hyppigere hos astmatikere enn
andre (61). Dette gjelder forst og fremst kvinner med
en ubehandlet astma (59). I undersegkelser av vel-
kontrollerte astmapasienter, sammenlignet med en
kontrollgruppe, finnes det ingen forskjell med hensyn
til barnets fadselsvekt eller Apgarpoeng (62). Det kan
derfor synes som om en undermedisinert og darlig
kontrollert pasient, representerer en sterre risiko for
fosteret enn en med medikamentelt velregulert astma.
Pé dette omradet er ogsé kunnskapen mangelfull.

Astma og amming

Amming kan ha en gunstig forebyggende effekt pa
utvikling av astma og allergi (49,63). En ny studie
viser imidlertid at amming av sterkt atopiske barn
(barn med atopisk eksem) i enkelte tilfelle kan forverre
sykdommen (63).

ASTMA, MENSTRUASJON OG SEKSUELL
AKTIVITET

Det er antydet at det kan veere en samvariasjon mellom
hormonell status og astmaen. Enkelte kvinner med
astma vil oppleve at sykdommen varierer med men-
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struasjonssyklus (8,9), mens andre kun opplever astma
som et premenstruelt syndrom (9). For noen vil dette
arte seg som gkte plager med okt forbruk av medi-
kamenter premenstruelt eller under menstruasjonen.
Nar det gjelder hvordan sykdommen kan pavirkes av
menopausen vil det ogsé her vare individuelle for-
skjeller. Noen vil bli bedre, mens andre opplever at
sykdommen forverres. Arsakene til slike individuelle
forskjeller og eventuelle sammenhenger mellom astma
og menstruasjonsyklus er lite kjent.

Bruk av p-piller kan ogsé pavirke astmaen (8,9), og
blant annet stabilisere lungefunksjonen (9). En annen
prevensjonsform som pa den annen side kan skape
problemer for astmatikere er bruken av kondom. Man-
ge astmatikere er allergiske og noen kan reagere pa
latex. Bruk av kondom kan derfor utlese en allergisk
reaksjon. Det utvikles nd nye typer kondomer som
reduserer risikoen for slike reaksjoner.

Fysiske anstrengelser kan, hos disponerte personer,
utlese bronkial obstruksjon. Forekomsten av anstreng-
elsesutlast bronkial obstruksjon (EIB) varierer fra 60
til 90% blant pasienter med astma (64). Basert pa
studier blant barn/ungdom kan forekomsten vere rundt
10% 1 den generelle befolkning (2,65). @kt fysisk
aktivitet forer til gkt pustefrekvens. Okt pustefrekvens
gir okt veeske og varmetap fra luftveiene. Det synes &
vaere vaske- og varmetapet fra luftveiene som utleser
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royking og fuktskader som de best dokumenterte
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