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ASTIMDA EPIDEMIYOLOJIK
RISK FAKTORLERI

OZET

Bronsiyal asum tekrarlavan Okstrtk, hisilt (vi-
zing) ataklan ve degisik derecelerde hava aki-
munda azalmayla seyreden, tedavivle veva teda-
visiz diizelebilen ve cogu kez brons hiperreakti-
vitesinin eslik ettigi. eozinofil ve mast hiicreleri-
nin 6n planda oldugu hava yollarinim kronik inf-
lamatuvar hastahi@idic. Asnm prevalansi son on
yilda yaklasik iki kat arms gostermistir. Yoreler
arast astim prevalans: degismekle birlikte ¢ocuk-
luk yas grubunda % 10, eriskinde % 5 oramnda-
dir (1,2,3). Cocukluk caginda asum tedavisinin
en dnde gelen ve en dnemli amaclanndan biri
astimin gelismesini 6nlemek olmalidir (4,5).

Bu nedenle asum patogenezinde ve tedavisinde
genetik faktorlerle birlikte onlenebilir — cevresel
etmenlerin iliskisi tizerinde durulmaktadir. Siga-
ra ve allerjene maruziyet, viral enfeksiyonlar, di-
et, hava kirliligi, disik dogum agilikli bebekle-
rin dogumunun engellenmesi gibi énlenebilir et-
menleri gdzoniine alarak potansiyel risk faktor-
lerini daha net ortaya koyup, erken tani, etkili
tedavi ve korunma onlemleri  gelistirilmelidir,
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SUMMARY

Bronchial asthma is a disease characterized by
recurrent cough, weezing, hyperreactivity of the
airway to a variety of stimuli, a high degree of re-
versibility of the obstructive process which may
oceur either spontancously or as a result of tre-
atment and chronic inflamation which mast cells
and eosinophils have key roles. Prevalence of
asthma of nearly % 10 in Turkey among children.
prevelance of asthma of nearly % 35 among
adults. The basic aim of the astma therapy is to
prevent its causes. A genetic predisposition
combined with environmental factors may exp-
lain most cases of childhood astma. Risk factors
for the occurence of asthma include birthweight
less than 2300 gr. exposure to smoking, allerge-
nic exposure in infancy, diet. air pollution and
viral infections must be considered for early di-
agnosis, prevention and  effective therapy.
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Bronsial astim; 1) Allerjik asum (ekstrensek as-
nm). 2) Non allerjik astim (intrensek astm), 3)
Mikst asum (allerjik ve non allerjik birlikte) sek-
linde simflanchnlir. Ayrica ilaca (aspirin ve nons-
teroid antinflamatuvar ilaclar) bagh, egzersize
bagh ve mesleksel astim gibi sekilleri de bulun-
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maktadir. Cocukluk ¢agi astiminin % 90" allerjik
kokenlidir. Astima neden olan allerjik etkenler
arasinda polenler, mantar sporlari, mite'ler, hiay-
van deri tity ve dokiintiileri gibi allerjenler sayi-
labilir. Ayrica yakmmalar sigara, parflim gibi iri-
tan kokular, mesleksel allerjenler, hava kirliligi,
soguk hava solunmass. solunum yolu enfeksiyon-
lan ile ortaya cikabilir. Emosyonel faktorler de
(gliime, aglama, stres gibi) asunu tetikler, Erken
tant ve etkili tedavi ile birlikte korunma tedbir-
lerinin zamaninda alnabilmesi icin - genetik fak-
torler de gozoniinde bulundurularak  cocukluk
ca@i asumunda cevresel onlenebilir fakiorlerin iyi
belirlenip astim etiopatogenezi ile iliskisi ortaya
konmalidir.

Astim gelisimini etkileyen faktorler:

1. Genetik yatkimhk: Asum multifakioriyel-poli-
genik gecis gosteren hastaliklar grubuna girer.
simdiye kadar vapilan genetik arastirmalar astim
ve atopinin gelismesinde bazi genlerin roli oldu-
gunu gostermistir. Kromozom 11q13 holgesinde
atopi geninin, kromozom 5¢31 bélgesinde sito-
kin gen kiimesinin kodlandigi bilinmektedir,
Bunlarin disinda kromozom 7,14 tizerindeki bazi
genlerin de astm ve atopik hastahiklarla iliskili
olduguna ait calismalar vardir (6). Ailede astm
olmast, cocukta astm gelisimi icin en kuvvetli
risk faktorlerinden biridir. Anne ve babada atopik
hastalik olmasi bebekte sadece atopik hastalik in-
sidansin degil, hastaligin tipi ve baslangic vasini
da etkiler. Anne veya babasinda ekstrensek astim
olmayan cocuklarda asum prevelanst %8, bir
ebeveynde astim varsa %25, her ikisinde de as-
um varsa %30'dir (6). Ikizlerde yapilan calisma-
larda, tek yumurta ikizlerinden birinde astim ol-
dugunda digerinde gorilme riski %617.9 kat fazla
iken, cift yumurta ikizlerinde %8.7 kat fazladur.
Genetik yapimn astim icin risk faktéri tasima ba-
kimindan ¢ok 6nemli bir yeri oldugu kesindir
(6).

2. Atopi-Allerji: Atopi, ev tozu akar (mite), ha-
mam bacegi. polen, hayvan epitel ve dokiintiile-
ri, mantar sporlan gibi bazi antijenlere karsi 1gE
grubundan antikor sentezlenmesi ile meydana
gelmekredir (7). Allerjene duyarlanma, allerjik bir
hastalik gelisimi icin en kuvvetli risk faktortdir
ve astim riskini 10-20 kat artnr. Hayatin erken
doneminde allerjenle temas daha sonra atopik
hastalik gelisimi icin kolaylastna rol oynamakta-
dir. Tlk iki yilda atopi ile kronik ya da tekrarlayan
vizing arasinda dogrudan iliski gosterilemezken,
okul cagindaki cocuklarda asum siddeti ile du-
yarlihk saptanan inhaler allerjen sayisi arasinda
dogrudan iliski bulunmaktadir (8.9,10.11.12).
Atopi gelismesinde genetik yatkinhk disinda rol
oynayan baska risk fakiorleri de vardir;

a) Allerjenler ile temas: Geemis yillarda allerjene
duyarlanmanin, dogumdan sonra basladig zan-
nediliyordu. Bugtin icin atopinin intrauterin do-
nemde basladigna dair ipuclan elde edilmistir
(13,15). Genetik vatkinligr olan bebeklerde y.
min ilk haftalarinda cevresel allerjenlerle karsilas-
ma, sonradan atopik hastalik ortaya ¢ikmasinda
onemli rol oynayabilir. Dogum ay1 bu konuda
verilen en ivi ornektir. Atmosferde polen kon-
santrasyonunun artnus oldugu aylarda dogan co-
cuklarda astm insidanst artnus bulunmustur (7).
Yeni dogan bebeklerde, ilk haftalarda immiin to-
lerans mekanizmalarinin goreceli yetersizligi ne-
denivle, yiiksek oranda o allerjenleri taniyan spe-
sifik T memory lenfositleri (hafiza hiicreleri) orta-

ya ¢tkmakta ve bunlar yasam boyu devam et-
mektedir. Atopik biinyeli olmayan bebekler de,
cok diistik miktarda bile olsa allerjenle karsilas-
tklaninda 1gE antikoru sentezlerler. Ancak im-
miin tolerans mekanizmalan ile bu olay sinirlan-
maktadir. Atopik biinyeli bebeklerde tekrarlayan
antijen temaslarna tolerans gelisebilmesi icin an-
tilen dozu 1000-10000 kat daha fazla olmalidir.
Az miktarda antijen temasi tolerans verine
sensitizasyona neden olmaktadir (7,15).

b) Anne siitii ve annenin diyeti: Bazi calismalar-
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f¢c ortamda ise soba, vemek pisirmede kullanilan
firin ve ocaklar. gaz yakan siicilar. odun sobala-
n ve sominelerden, mobilvalardan. evdeki bo-
cek, akar, kemirici ve evcil hayvanlardan kaynak-
lanan kirleticiler meveuttur, Bu etkenlerin gene-
tik olarak yatkinhgim olmadi@r durumlarda astma
neden olup olmayaca@r tarnsmahchir (19.26.27,28,
29.30).

3. Anatomik gelisme: Solunum vollarinin capr-
nin dar ve elastik dokunun az olmasi, diiz kas ve
ana bronslarda artnus mukus sekresyonu ve mu-
kus bez hiperplazisi tekrarlavan solunum volu
obstritksivonuna predispozisyon olusturur (31),
Erken cocukluk caginda tekrarlayan solunum yo-
[u obstritksiyonu geciren cocuklann pek cogun-
da 4 -5 yas civannda gozlenen klinik ivilesmenin
nedeni, muhtemelen solunum yolu capinin artist
ve elastik doku gelisimidir (31). Kiicik cocuklar-
da azalnus bronsiyoler diiz kas ve ana bronslar-
da artmis mukus sekresyonu  ve mukus bez hi-
perplazisi de solunum yolu obstritksivonuna egi-
lim yaratir. Yumusak kosta kafesi, azalms kolle-
teral ventilasyon. divafragma kaslarmin cabuk
yorulmast veya vorgunluga duyarl olusu gibi
ozel durumlar infantlarda obstriiktif solunum yo-
lu hastaligr icin® meveut olan dezavantajlardir.

4. Prematiirite ve diistik dogum agirhigu: Pre-
matiirelerde vizingde birlikte goriilen kronik ak-
ciger hastaligr daha sik olmakla birlikte, atopi agr-
sindan miadinda dogan bebeklerden farkli olma-
diklart gordlmasttir (25). Yapilan cahsmalar di-
stk dogum agirhginin, erken donemde ortaya ¢1-
kan epizodik alt solunum volu enfeksivonlarina
bagh gelisen vizingde risk taktorii oldugunu gos-
termektedir (23). Orantisiz fetal hiiyiime (basin
biiviik, govdenin kiictik olmast) ve siklikla bera-
ber gortilen disiik dogum agirhgr (< 2500 g) co-
cukluk cagr ve addlesan doneminde astma gelis-
mesi icin risk faktorii olabilir. Bunun mekanizma-
st bilinmemektedir ancak beslenme bozukluklar-
nin veva viral etkenlerin imminolojik mekaniz-
malar Gzerine olumsuz etkisinin olabilecegi di-
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stinilmektedir. Premattiritenin ve disik dogum
agihgma yol acan diger nedenlerin dnlenmesi
astma gelismesinin onlenmesinde vararh olabilir
(7:8.21,32).

5. Ev ici ortam: Kicik cocuklar zamanin biyuk
holiimiini ev icinde ve anneleri ile birlikte geci-
rirler. Genetik bakimdan risk grubunu olusturan
bebeklerin ev ici allerjenlere erken dénemde ve
vogun olarak maruz kalmalarimin astm prevalan-
sindaki artisla korelasyon gosterdigi bildirilmis-
tir. Bu allerjenler arasinda en onemlileri ev tozu
akarlan, mantarlar. kedi ve hamambocegi gibi
hayvan kokenli olanlardir. Daha fazla sayida
kontrollii calismalara gereksinim olmakla birlikte
ev ici allerienlerle karsilasmanin azalulmasy asn-
min Onlenmesi icin en vararl ve gerekli onlem
olarak goriilmektedir (26.33.34).

6. Cins ve wk: Pek cok cahsmada puberteden
onceki donemlerde astm insidans: erkek cocuk-
larda kiz cocuklara oranla iki kat bulunmustur,
Bu viksek insidansin nedeni tam bilinmemekle
birlikte erkeklerde disiik ekspiratuvar akim hiz-
lanmin olmasi ve daha sik Gst - alt solunum yolu
enfeksivonu gecirmelerinin rolii Gizerinde durul-
maktadir (21). Amerika Birlesik  Devleterinde
vapilan son calismalar asum prevelansimn sivah
irkta 2.5 kat fazla oldugunu ortaya koymustur.
Artimus deri test cevaphhgn ve spesifik IgE diizey-
lerindeki gibi bivolojik farkhhklarn bu ik icin
artmus asum riskinden sorumlu olabilecedi diisii-
niilmektedir (11).

7. Pasif sigara iciciligi: Gebelikie icilen sigara-
min ozellikle son trimesurda, annenin immiin
fonksivonlarmi baskiladigr.  bebegin  solunum
fonksivonlanni azalh@ ve kord kam 1gE diizey-
lerini vitkselmigi ortava cikmustir. Postnatal do-
nemde pasif iciciligin, ozellikle annenin ictigi si-
garanin hem gecici vizing hem de astim icin
onemli risk faktort oldugu bilinmektedir (31). Si-
gara dumanina pasit maruzivet astmn ciddiyveti-
ni artirct bir faktor olarak gorilmektedir. Evde si-
gara icilmesi acil servise basvurulan, atak savila-



nny, hastaneye vauslan ve kullamilan ilac dozla-
nm artirer gorinmekredir,
icen eriskinlerde astima yol acma noktasinda si-
gara gliclii bir risk faktortdir (11,12,18).

8. Cografi bélge: Cocukluk ve genc eriskin asu-
mimin sehirlerde daha sik oldugu ancak eriskin

Ancak akrdf sigara

astim prevalanst icin yerlesim verinin 6nemli ol-
madigr gosterilmistir. Sehirlerin ekonomik  glic-
liikler ve vetersiz saghk sistemleri icindeki bolge-
lerinde yasayan aznliklarda hem astim prevalan-
st hem de astim mortalitesi vitksek oranda bulun-
mustur. Ancak, kentlerde kirsal kesimlerden al-
lerjik hastalhik prevalansiin daha viksek olmasi-
min nedeni, bat tarzr vasam bicimine gecmenin,
veni allerjenlerle karsilasma olasihgiu ve alleri
prevelansim artircdi@ diistintlmektedir (31),
Sonug olarak: atopik hastahklar hakkinda bilgi
birikimi, erken tan ve tedavi olanaklan artmas-
ni ragmen asum  prevalanst ve  insidanst art-
makrachr. Asumun ortaya cikisinda pek cok risk
faktori rol oynar. Asum  patogenezindeki son
gortsler genetik ve cevresel faktorlerin ilskisi
tizerinde durmaktadir. Gelecekte vapilacak epi-
demiyolojik calismalarda asum gelismesi acisin-
dan genetik olarak risk altinda olanlann sapran-
masi hedeflenmelidir. Bu gruplar belirlendiginde
calismalar astimi baslatan veya olayi ilerleten on-
lenehilir cevresel fakiorler tizerinde yogunlasma-
I, Bu nedenle potansiyel risk faktorlerini da-
ha net ortaya koyacak ve buna gore erken tani,
etkin tedavi ve koruma onlemleri gelistirme nok-
tasinda yol gosterici calismalara agulik verilme-
fidlir.
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