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Sammanfattning

Denna litteraturstudie syftar till att undersoka sambandet mellan
langvarig anvandning av acetylsalicylsyra (ASA) och risken for att utveckla
inflammatorisk tarmsjukdom (IBD), Crohns sjukdom (CD), ulceros kolit
(UC) eller mikroskopisk kolit (MC) hos vuxna individer. Genom en
litteraturgranskning av sex vetenskapliga artiklar fran PubMed,
identifierades studier som belyste bade potentiella riskokningar och
frAnvaro av associationer mellan ASA-anvandning och IBD. Resultaten
indikerar en komplex bild dar ASA-anvandning kan vara associerad med
en 6kad risk for mikroskopisk kolit och mgjligen Crohns sjukdom men inte
konsekvent med ulceros kolit. Studiernas resultat ar dock motstridiga och
denna litteraturstudie ar inte systematiskt genomford varfor resultatet ska
tolkas med forsiktighet.

Kort popularvetenskaplig beskrivning

En icke-systematisk litteraturstudie med syfte att undersoka om
anvandning av smartstillande medlet acetylsalicylsyra (ASA) kan 6ka
risken for att utveckla inflammatorisk sjukdom hos vuxna. Resultaten
visar att ASA kan vara kopplat till ndgon typ av inflammatorisk
tarmsjukdom. Studiernas resultat ar dock motstridiga och denna
litteraturstudie ar inte systematiskt genomford varfor resultatet ska tolkas
med forsiktighet.

Nyckelord
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Introduktion

Inflammatoriska tarmsjukdomar (IBD) utgor en grupp kroniska
inflammatoriska tillstand i mag-tarmkanalen som inkluderar ulceros kolit
(UC), Crohns sjukdom (CD) och mikroskopisk kolit (MC) [1]. Dessa
sjukdomar ar forknippade med betydande sjuklighet, forsamrad
livskvalitet och 6kade vardkostnader [2] till f6ljd av kroniskt
sjukdomsforlopp och behov av langvarig behandling [3]. Prevalensen av
IBD har 6kat globalt under de senaste decennierna, sarskilt i
industrialiserade lander, vilket har lett till ett 6kat fokus pa att identifiera
potentiella riskfaktorer [4]. Prevalensen av IBD i Sverige uppskattas till
cirka 0,65 % motsvarande cirka 60 000 individer och sjukdomen kan
debutera i alla dldrar men ar vanligast hos unga vuxna [5]. Vissa
konsskillnader forekommer dar incidensen av ulceros kolit ar nagot hogre
hos man medan Crohns sjukdom ar nagot vanligare hos kvinnor [5,6].
Samtidigt utgor acetylsalicylsyra (ASA, aspirin) nagra av varldens mest
anvanda lakemedel. Lagdos ASA anvinds i stor omfattning for sekundar
och primar prevention av kardiovaskuldra hiandelser medan hogre doser
anvands for smartlindring och antiinflammatorisk behandling [7].

I Sverige och andra viastliander ar en betydande andel av befolkningen,
sarskilt dldre individer, exponerade for 1angvarig ASA-behandling [8].

Inflammatoriska tarmsjukdomar

Ulceros kolit kdnnetecknas av kronisk inflammation begransad till kolon
och rektum medan Crohns sjukdom kan paverka hela mag-tarmkanalen
fran mun till anus och karakteriseras av transmural inflammation [1].
Mikroskopisk kolit ar en kronisk inflammatorisk tarmsjukdom som
orsakar vattnig diarré och kannetecknas av histologiska forandringar som
endast ses vid mikroskopisk undersokning med normal endoskopisk bild
[2]. MC indelas i tvd huvudtyper: lymfocytar kolit och kollagen kolit.

Etiologin bakom IBD ar multifaktoriell och involverar en komplex
interaktion mellan genetisk predisposition, immunologiska faktorer,
tarmflora och miljofaktorer [4]. Identifierade riskfaktorer inkluderar
rokning, kost, infektioner, antibiotika och potentiellt 4ven vissa lakemedel

[6].

Acetylsalicylsyra och tarmhalsa

ASA utovar sina effekter genom hamning av cyklooxygenas (COX)-
enzymer vilket minskar produktionen av prostaglandiner. Medan detta ger



onskad antiinflammatorisk och antitrombotisk effekt kan det ocksa
paverka tarmens mukosala integritet negativt [9]. Prostaglandiner spelar
en viktig roll for uppratthallande av tarmslemhinnans skyddande
funktioner inklusive slemproduktion, blodflode och celltillvaxt.

Kliniska observationer och prekliniska studier har visat att ASA kan orsaka
mukosala skador i hela gastrointestinal kanalen fran magslemhinnan till
tunntarm och kolon [9]. Detta har lett till oro for att l1angvarig ASA-
exponering skulle kunna bidra till utveckling eller forsamring av
inflammatoriska tarmsjukdomar.

Syfte

Syftet med denna litteraturstudie ar att undersoka sambandet mellan
langvarig anvindning av acetylsalicylsyra (ASA) och risken for att utveckla
inflammatorisk tarmsjukdom (IBD), ulceros kolit (UC), Crohns sjukdom
(CD) eller mikroskopisk kolit (MC) hos vuxna individer.

Metod

En icke-systematisk litteratursokning genomfordes i databasen PubMed
med sokstrangen: Aspirin AND ("Inflammatory Bowel Diseases" OR
"Crohn Disease" OR "Colitis, Ulcerative" OR "Colitis, Microscopic").
Sokningen omfattade artiklar publicerade fram till den 22 mars 2026.
Ingen begransning av studiedesign tillampades initialt.

Totalt identifierades 160 artiklar. Efter granskning av titlar och abstrakt
exkluderades studier som inte var relevanta for fragestallningen.
Fulltextgranskning genomfordes darefter av aterstdende artiklar.

Inklusionskriterier: originalstudier (observationsstudier, kohortstudier
eller fallkontrollstudier) som undersokte sambandet mellan ASA-
anvandning och risken for IBD (UC, CD eller MC); studier som
inkluderade vuxna individer (=18 ar) utan tidigare IBD-diagnos; studier
publicerade pa engelska eller svenska.

Exklusionskriterier: studier som enbart inkluderade patienter med
etablerad IBD, djurstudier, fallbeskrivningar, konferensabstrakt, utan
fulltext samt studier dir ASA inte kunde sirskiljas frin Ovrig NSAID-
anvandning.

Sex studier inkluderades i denna icke-systematiska litteraturstudie.



Resultat

De sex inkluderade studierna presenteras nedan med fokus pa
studiedesign, population, exponering och huvudsakliga resultat avseende
sambandet mellan ASA-anvindning och inflammatorisk tarmsjukdom.

I studien av Yen et al. (2022) [1], en hybrid kohortstudie genomford i USA,
dar data samlades in bade prospektivt (patienter som genomgick koloskopi
med biopsier vid misstankt MC) och retrospektivt (patienter identifierade
fran ett MC-register). En hybrid kohortstudie innebar att en del deltagare
inkluderas och foljs framat i tid, medan andra identifieras fran befintliga
register.

Totalt inkluderades 80 patienter med MC, varav 21 identifierades
prospektivt vid diagnostillfallet och 59 identifierades retrospektivt fran ett
register. Samtliga inkluderade fall avsag patienter utan tidigare kiand
diagnos av mikroskopisk kolit vid inklusion.

Kontrollgruppen bestod av patienter som genomgatt koloskopi med
normala biopsier, vilket bekriaftade avsaknad av MC. Kontrollerna
matchades mot fallen avseende tid for koloskopi. ASA-anvandning
kartlades via enkater vid inklusion. Resultaten visade att ASA-anvandning
var signifikant vanligare bland patienter med MC jamfort med kontroller
(p <0,01). Efter justering for alder och kon kvarstod ASA-anviandning som
en oberoende prediktor for MC med en oddsratio (OR) pa 3,04 (95 % KI:

1)65_5769)°

Fernandez-Baiares et al. (2013) [4] genomforde en fall-kontrollstudie i
Spanien dar information om exponering samlades in vid diagnostillfallet.
Studien inkluderade 120 patienter med kollagen kolit (CC), 70 med
lymfocytisk kolit (L.C) och 128 kontroller. Kontrollerna var patienter utan
MC som genomgatt koloskopi och matchades for alder och kon med fallen.
Exponeringen definierades som lagdos ASA (<325 mg/dag) och avsag
anvandning i anslutning till diagnostillfallet. Resultaten visade att lagdos
ASA var oberoende associerat med en okad risk for bade CC (OR 3,8; 95 %
CI: 1,8-8,0) och LC (OR 4,7; 95% CI: 2,1—-10,4). Analysen justerades for
rokning och férekomst av autoimmuna sjukdomar.

Ananthakrishnan et al. (2012) utférde en kohortstudie baserad pa Nurses
Health Study i USA, dar 76 795 kvinnor utan tidigare IBD fo6ljdes under 18
ar (1990—2008) [8]. Deltagarna rapporterade regelbundet sin ASA-
anvandning via upprepade enkéter och fall av CD och UC identifierades
genom medicinska journaler och bekraftelse av diagnos. Under
uppfoljningen identifierades 123 fall av Crohns sjukdom (CD) och 117 fall
av ulceros kolit (UC). Ingen signifikant association sags mellan
anvandning av ASA och risken for att utveckla vare sig CD eller UC i denna
stora kvinnliga kohort. Analysen justerades for dlder, rokning och BMI.



I den europeiska kohortstudie (EPIC-studien) av Chan et al. (2011)
inkluderades 135 780 méan och kvinnor (30—74 ar) fran flera europeiska
lander utan tidigare IBD [2]. Deltagarna foljdes prospektivt och incidenta
fall av IBD identifierades via nationella register och medicinska journaler.
Varje fall matchades med fyra kontroller avseende alder, kon och
rekryteringscentrum. Exponeringen var regelbundet intag av ASA vid
studiestart. Resultaten visade att ASA-intag var associerat med en 6kad
risk for CD (OR 6,14; 95 % CI: 1,76—21,35), medan ingen signifikant
association sags for UC (OR 1,29; 95 % CI: 0,67—2,46). Resultaten
justerades for rokning. Vid stratifierad analys noterades att den okade
risken for CD vid ASA-anvandning framfor allt sags hos icke-rokare.

Masclee et al. (2015) [9] genomforde en populationsbaserad nested fall-
kontrollstudie i Nederlanderna, dar 218 incidenta MC-fall matchades med
15 045 samhallskontroller och 475 koloskopi-negativa kontroller (patienter
med diarré men normal koloskopi) genom matchning baserat pa alder +1
ar, kon, huslakarmottagning och indexdatum. Exponeringen utgjordes av
lagdos ASA (<100 mg). Aktuell anvindning (<3 manader fore indexdatum)
var associerad med en 6kad risk for mikroskopisk kolit vid jamforelse med
samhallskontroller. Vid jamforelse med koloskopi-negativa kontroller
avseende alder, kon, huslakarmottagning och indexdatum kvarstod dock
inte denna association p4 statistiskt signifikant niva. Aven efter analys for
att hantera diagnostisk fordrgjning kvarstod en okad risk for MC vid
anvandning av lagdos ASA.

Slutligen, Garcia Rodriguez et al. (2005) [6], utforde en nested fall-
kontrollstudie baserad pa en primarvardsdatabas i Storbritannien. Studien
inkluderade 444 incidenta IBD- fall (CD, UC och obestambar kolit) bland
patienter i aldern 20—84 ar. Kontroller utan IBD matchades for alder och
kon. Lakemedelsanvandning inklusive ASA analyserades som potentiell
riskfaktor. For ASA pavisades ingen statistiskt signifikant association med
risken for IBD (OR 0,76; 95 % KI: 0,44—1,29).

Diskussion

Studierna som undersokte sambandet mellan ASA-anvandning och
inflammatorisk tarmsjukdom (IBD) visar varierande och delvis
motstridiga resultat, vilket forsvarar mojligheten att dra entydiga
slutsatser. Nedan diskuteras resultaten utifran studiedesign och de
viktigaste metodologiska faktorerna som kan forklara skillnaderna.
Samtliga tre fall-kontrollstudier i denna litteraturstudie — Yen et al [1].,
Fernandez Banares et al [4]. och Masclee et al [9]. rapporterade en okad
risk for mikroskopisk kolit vid ASA-anvandning, med statistiskt
signifikanta oddsratioer som strackte sig fran OR 3,04 (Yen et al [1].) till
OR 4,7 for lymfocytar kolit (Fernandez-Banares et al [4].). I Masclee et al



[9]. kvarstod associationen for ldgdos ASA aven efter justering for
diagnostisk fordrojning, dock enbart vid jamforelse med
samhallskontroller och inte med koloskopikontroller. Detta talar for att
selektionsbias kan ha paverkat resultaten. Samhéllskontrollerna
representerar en friskare population utan gastrointestinala symtom,
medan de koloskopi-negativa kontrollerna utgor en kliniskt mer jamforbar
grupp med liknande symtombild som fallen. Detta kan leda till en skenbar
association mellan ASA och mikroskopisk kolit, som inte kvarstar nar en
mer symtommassigt likartad kontrollgrupp anviands. Detta illustrerar
vikten av att vilja en kontrollgrupp som ar representativ for den
population som genererat fallen.

Fall-kontrolldesign ar generellt mer sarbar for bias dn prospektiva studier,
bland annat pa grund av retrospektiv exponeringsrapportering och
svarigheten att kontrollera for alla confounders. I praktiken innebar detta
en oOkad risk for felklassificering av exponering (till exempel att patienter
med sjukdom minns eller rapporterar ASA-anviandning annorlunda an
kontroller) samt att viktiga storfaktorer som samsjuklighet, indikation for
ASA-behandling och samtidig likemedelsanvindning inte alltid ar
fullstandigt registrerade eller justerade for. Detta kan leda till att
observerade samband overskattas eller underskattas. I prospektiva
kohortstudier registreras exponering och confounders innan
sjukdomsdebut, vilket minskar risken for sddana biaser och mojliggor mer
tillforlitlig justering.

I kontrast till fall-kontrollstudierna visade de tva stora prospektiva
kohortstudierna (Ananthakrishnan et al [8]. och Chan et al [2].) inga
konsekventa beldgg for ett samband mellan ASA och UC. Nurses Health
Study (Ananthakrishnan et al [8].) fann ingen association for vare sig CD
eller UC1i en kohort om nastan 77 000 kvinnor foljda under 18 ar vilket ger
hog statistisk styrka. EPIC-studien (Chan et al [2].) pavisade en okad risk
for CD men inte for UC, vilket ar ett intressant fynd som avviker fran de
ovriga kohortstudiernas resultat. Garcia Rodriguez et al [6]. som anviande
en primarvardsdatabas, fann ingen signifikant association mellan ASA-
anvandning och risken for inflammatorisk tarmsjukdom.

I EPIC-studien (Chan et al [2].) observerades att den okade risken for CD
vid ASA-anvandning framfor allt sags hos icke-rokare. Bland rokare var
riskokningen inte statistiskt signifikant. Detta bor inte tolkas som att
rokning ar skyddande mot CD vid ASA-anvandning. Rokning ar en
valetablerad riskfaktor for insjuknande och ett mer ogynnsamt
sjukdomsforlopp vid Crohns sjukdom, till skillnad fran ulceros kolit dar
rokning i vissa studier visat en skyddande effekt. Snarare indikerar fyndet
en komplex biologisk interaktion som kraver vidare studier for att forstas.

Ett centralt metodologiskt problem vid tolkning av sambandet mellan ASA
och IBD ar risken for confounding by indication, det vill sdga den situation



da den bakomliggande indikationen for l1akemedlet snarare dn ldkemedlet i
sig paverkar utfallet. ASA forskrivs ofta till patienter med kardiovaskular
sjukdom, en grupp som ar ildre, har fler samsjukliga tillstand och
anvander fler lakemedel, faktorer som i sig kan paverka risken for
gastrointestinala besvar och tarmsjukdom. Dartill kan det ocksa medfora
att de koloskoperas oftare och man finner inflammatoriskt sjukdom. Det
ar darfor svart att avgora om ett observerat samband beror pa ASA i sig
eller pa bakomliggande sjuklighet. I observationsstudier ar fullstandig
justering for dessa faktorer tekniskt utmanande.

Att associationer rapporterats tydligare for mikroskopisk kolit an for CD
och UC kan mojligen relateras till skillnader i sjukdomarnas patofysiologi.
Mikroskopisk kolit kinnetecknas av subtila inflammatoriska forandringar i
tarmslemhinnan och har en patofysiologi som inkluderar stord
epitelbarriar och immunaktivering, vilket hypotetiskt kan innebara 6kad
kanslighet for l1akemedel som himmar prostaglandinsyntesen [2, 9].
Denna tolkning stods av de biologiska mekanismerna bakom COX-
hamning men ar annu inte entydigt bekraftad i kliniska studier.

Trots omfattande anvandning av acetylsalicylsyra (ASA) och den teoretiska
biologiska plausibiliteten for en association med IBD ar den vetenskapliga
evidensen motsagelsefull.

Skillnader i malpopulation (kon, alder, geografi) kan vara avgorande for de
varierande resultaten. Exempelvis inkluderade Nurses Health Study
enbart kvinnor fran USA [8], medan EPIC-studien [2] omfattade bade
miin och kvinnor fran flera europeiska linder. Aven
exponeringsbedomningen varierade mellan sjalvrapporterad ASA-
anvandning och registerdata, vilket kan ha bidragit till skillnader i
resultaten. Dessa faktorer bor beaktas noggrant vid tolkning av befintlig
och framtida forskning pa omradet.

Konklusion/slutsats

Resultaten fran de sex inkluderade studierna ger en sammantaget
inkonsekvent bild av sambandet mellan ASA-anvindning och
inflammatorisk tarmsjukdom. Fallkontrollstudier indikerar en okad risk
for mikroskopisk kolit vid 1dgdos ASA-anvandning, medan stora
prospektiva kohortstudier inte har kunnat pavisa ett konsekvent samband
med ulceros kolit. For Crohns sjukdom ar bilden otydlig, med en enda
studie som rapporterade 6kad risk. Skillnaderna i resultat forklaras
sannolikt av metodologiska olikheter framfor allt studiedesign, hantering
av confounding by indication och val av kontrollgrupp. Ytterligare
valkontrollerade prospektiva studier, gairna med langre uppfoljningstid



och justering for relevanta confounders, kravs for att klargora om ett
kausalt samband foreligger.

Da denna litteraturstudie inte ar systematiskt genomford ska resultaten
tolkas med forsiktighet.
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