Tuberkulos - TBC

Text Verner Uhrenholt

Som slaktforskare har de flesta av oss stott pa
dodsfall i tuberkulos, s langt tillbaka som vi kan
leta efter sléktingar, men vi har oftast inte varit
medvetna om det. Exakt diagnos har inte kunnat
stallas forran in pa 1900-talet. Den minimala
tuberkelbacillen kunde forst identifieras som
smittkalla 1882, vilket gav Robert Koch Nobel-
priset 1905. Utvecklingen av réntgenundersok-
ning bidrog till mojligheten att stalla diagnosen
forst en bit in pa 1900-talet. Sjukdomens symtom
hade dock varit k&dnd avsevart mycket langer till-
baka. TBC var kdnd som en tarande sjukdom med
kronisk hosta, efterhand blodiga upphostningar,
feber, nattlig svettning, viktminskning mm. Innan
exakt diagnos var mojlig hade sjukdomen manga
namn efter de vanliga symptomen, sdsom brost-
sjuka, lungsot, tvinsot m.m. De manga olika namn
berodde bland annat pa att det inte var medicinsk
skolade personer som stallde diagnosen. Innan
man kunna identifiera tuberkelbacillen hade man
inte heller kunskap om de manga olika satt infekt-
ionen kunna ge uttryck for.

TBC smittar i princip endast vid inandning av
tuberkelbaciller. Dessa kommer fran smittade
personers luftvdgar inbdddade i mikroskopiska
droppar av sekret i samband med hosta, nysning,
tal och spottande. Smitta 6verforas alltsa i prakti-
ken inte vid beroring. De sma dropparna torkar
snabbt in och kan halla sig svavande i flera tim-
mar men paverkas givetvis av vader och vind. Det
betyder bl. a. att smittan 6kar vid trangboddhet
som var vanligt tidigare. Risken att fa smittdmne
i sig ar lika for alla men risken for att fa sjukdo-
men ar dédremot mycket beroende av personliga
forhallanden. En i 6vrigt frisk och valnard ovac-
cinerad person far som regel omkring 6 veckor
efter att ha smittats endast en latt “primaér-
infektion” med tuberkelbaciller vilket ger upphov
till att kroppen bildar antikroppar och inflam-
matoriska hardar. Dessa hardar, som innehaller
tuberkelbaciller, kan eventuellt ses som mindre
flackar i 6vre del av lungorna vid en rontgen-
undersokning. Lite bakterier kan initialt spridas i

kroppen med blodet men ett normalt immun-
forsvar kan ta hand om dessa. Personen, som
alltsa i detta skede inte smittar andra, har med
antikropparna fatt ett visst skydd mot ny infektion
av tuberkelbaciller. Skulle personen senare bli
alvarligt sjuk eller av annan anledning fa nedsatt
motstandskraft sasom vid svilt, hog alder, HIV-
infektion, missbruk av alkohol m.m., kan tuber-
kelbacillerna reaktiveras och ge aktiv infektion
med vad darav foljer. Sma barn och personer med
liknande riskfaktorer som just ndmnts klarar inte
alltid av att halla undan mot bakterierna och kan
bli sjuka kortare eller langre tid efter att ha fatt
bacillerna i sig. Man rédknar med att cirka 10
procent av de som far en priméarinfektion far en
aktiv tuberkulos pd en senare tidpunkt, ibland
efter flera ar.

TBC var mycket vanlig tidigare och var pa 1800-
talet en av de vanligaste dédsorsakerna. Sa var
aven fallet i bérjan av 1900-talet. Man hade ingen
effektiv behandling och trangboddheten var stor,
liksom befolkningens naringstillstand periodvis
var dalig inte minst under de perioder av missvaxt
och ibland svalt som det férekom i Sverige i sista
hélften av 1800-talet. Med béttre levnadsforhal-
landen borjade dodligheten minska in pa tidigare
1900-talet. Det uppstod en méngd tuberkulos-
sanatorier dar storsta nyttan och syftet kanske var
att man isolerade de sjuka och smittfarliga perso-
ner fran de friska i familjerna. Inte forran i mitten
av 1940-taler kom de forsta effektiva medicinerna
for att behandla de TBC-sjuka. Da var det inte
langre en dodlig sjukdom som det annars nastan
alltid var dessforinnan. Dessutom kom man efter-
hand igdng med vaccination med “Calmette vac-
cinet” som utvecklades pd 1920 talet. Vacci-
nationerna blev dock forst riktigt utbredda efter
andra varldskriget.

Problemet med dodliga TBC-infektioner ar dock
langt ifran eliminerat. Idag ar det vérlden over
flera som insjuknar i TBC &n det varit forut, men
det &r nu framfor allt i fattiga l&nder. Man raknar



med att sjukdomen skordar 6ver 3 miljoner liv ar-
ligen. HIV/aids, fattigdom, svalt m.m. &r de domi-
nerande orsakar till detta. Behandlingen av TBC
ar pa inget satt enkel. Det utvecklas latt resistens
mot medicinerna och den langa behandlingstiden
ger problem. En behandling tar 6-12 eller ibland
18 manader och patienterna maste komma till dis-
pensar eller sjukhusmottagning regelbundet med
korta mellanrum for att f& medicinen. Behand-
lingen inleds i fattiga lander ofta med flera mana-
ders sjukhusvard — och vem skall da odla marken,
tjana till brodfodan eller ta hand om familjen? De
sjuka avviker ofta fran behandlingen, som de inte
langre sjalv kanner nagon nytta av, darfor att de
ar tvungna ta sig an dvriga familjen. Sma under-
narda barn som man ser pa ett sjukhus i ut-
vecklingslanderna har ofta aven TBC och da &r

deras chanser for att éverleva minimala. Nar for-
aldrarna inser detta, forsvinner de fran sjukhuset
med barnet tidigt pa morgonen.

Som namnts kan TBC visa sig pa annat satt an den
traditionella i lungorna. Infektionen kan spridas
med blodet till lymfkdrtlarna, njurarna, tarmarna,
ryggkotor, leder, huden, lederna, visa sig som
hjarnhinneinflammation m.m. Alla dessa infek-
tionstyper ar mycket svarare att diagnostisera och
behandla. Ar man inte siker pa vad det ror sig om,
far man inte satta igang en behandling som ar sa
komplicerad och langvarig. Avbrutna behandlin-
gar okar risken for resistens hos bacillen. Behand-
lingen ar nastan alltid kostnadsfri bl. a. via
UNICEF. Sedan 1975 rekommenderas i Sverige
endast vaccination for riskgrupp.

£
~ :; '__‘
i <
T ————
=i e e
L—-
| | t
i e l i
e )., ,#v‘.'
\8yy N 2 <)
s Y
= S
X N B, £
Q
—
e
e e
= = m N e > \a(‘ 5
e S -;__ B & —~
/ e .~
= s S
- ol N
¢ o AP
-

TBC-patienter under behandling pa lasarettet i Lund tidigt 1900-talet.



