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ASTIMDA EPİDEMİYOLOJİK 

RİSK FAKTÖRLERİ 

ÖZET 

Bronşiyal astım tekrarlayan öksürük, hışıltı (vi-

zing) atakları ve değişik derecelerde hava akı

mında azalmayla seyreden, tedaviyle veya teda-

\ isiz düzelebilen ve çoğu kez bronş hiperreakti-

\ateşinin eşlik ettiği, eozinofıl ve mast hücreleri

nin ön planda olduğu hava yollarının kronik inf-

lamatuvar hastalığıdır. Astım prevalansi son on 

yılda yaklaşık iki kat artış göstermiştir. Yöreler 

arası astım prevalansi değişmekle birlikte çocuk

luk yaş grubunda % 10. erişkinde % 5 oranında

dır (1,2,3). Çocukluk cağında astım tedavisinin 

en önde gelen ve en önemli amaçlarından biri 

astımın gelişmesini önlemek olmalıdır (4,5). 

Bu nedenle astım patogenezinde ve tedavisinde 

genetik faktörlerle birlikte önlenebilir çevresel 

etmenlerin ilişkisi üzerinde durulmaktadır. Siga

ra ve allerjene maruziyet, viral enfeksiyonlar, di

et, hava kirliliği, düşük doğum ağırlıklı bebekle

rin doğumunun engellenmesi gibi önlenebilir et

menleri gözönüne alarak potansiyel risk faktör

lerini daha net ortaya koyup, erken tanı. etkili 

tedavi ve korunma önlemleri geliştirilmelidir. 

Anahtar kelimeler: 

Bronşiyal astım, risk faktörleri. 

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 

occur either spontaneously or as a result of tre

atment and chronic inflamation which mast cells 

and eosinophils have key roles. Prevalence of 

asthma of nearly °/o 10 in Turkey among children, 

prevelance of asthma of nearly % 5 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 

lor 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, 

key words: Bronchial asthma, risk factors. 

Bronşial astım: 1) Allerjik astım (ekstrensek as

tım). 2) Non allerjik astım (intrensek astım). 3) 

Mikst astım (allerjik ve non allerjik birlikte) şek

linde sınıflandırılır. Ayrıca ilaca (.ispirin ve nons

teroid antiinflamatuvar ilaçlar) bağlı, egzersize 

bağlı ve mesleksel astım gibi şekilleri de bulun-
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maktadır. Çocukluk çağı astımının % 90'ı allerjik 

kökenlidir. Astıma neden olan allerjik etkenler 

arasında polenler, mantar sporları, mite'ler, hay

van deri tüy ve döküntüleri gibi allerjenler sayı

labilir. Ayrıca yakınmalar sigara, parfüm gibi iri-

tan kokular, mesleksel allerjenler. hava kirliliği. 

soğuk hava solunması, solunum yolu enfeksiyon

ları ile ortaya çıkabilir. Emosyonel faktörler de 

(gülme, ağlama, stres gibi) astımı tetikler. Erken 

tanı ve etkili tedavi ile birlikte korunma tedbir

lerinin zamanında alınabilmesi için genetik fak

törler de gözönünde bulundurularak çocukluk 

çağı astımında çevresel önlenebilir faktörlerin iyi 

belirlenip astım etiopatogenezi ile ilişkisi ortaya 

konmalıdır. 

Astım gelişimini etkileyen faktörler: 
1. Genetik yatkınlık: Astım multifaktöriyel-poli-

genik geçiş gösteren hastalıklar grubuna girer. 

Şimdiye kadar yapılan genetik araştırmalar astım 

ve atopinin gelişmesinde bazı genlerin rolü oldu

ğunu göstermiştir. Kromozom 1 lql3 bölgesinde 

atopi geninin, kromozom 5q31 bölgesinde sito-

kin gen kümesinin kodlandığı bilinmektedir. 

Bunların dışında kromozom 7.İ4 üzerindeki bazı 

genlerin de astım ve atopik hastalıklarla ilişkili 

olduğuna ait çalışmalar vardır (6). Ailede astım 

olması, çocukta astım gelişimi için en kuvvetli 

risk faktörlerinden biridir. Anne ve babada atopik 

hastalık olması bebekte sadece atopik hastalık in-

sidansını değil, hastalığın tipi ve başlangıç yaşını 

da etkiler. Anne veya babasında ekstrensek astım 

olmayan çocuklarda astım prevelansı %8, bir 

ebeveynde astım varsa %25, her ikisinde de as

tım varsa %50'dir (6). İkizlerde yapılan çalışma

larda, tek yumurta ikizlerinden birinde astım ol

duğunda diğerinde görülme riski %17.9 kat fazla 

iken, çift yumurta ikizlerinde %8.7 kat fazladır. 

Genetik yapının astım için risk faktörü taşıma ba

kımından çok önemli bir yeri olduğu kesindir 

(6). 

2. Atopi-Allerji: Atopi. ev tozu akarı (mite), ha

mam böceği, polen, hayvan epitel ve döküntüle

ri, mantar sporları gibi bazı antijenlere karşı IgE 

grubundan antikor sentezlenmesi ile meydana 

gelmektedir (7). Allerjene duyarlanma, allerjik bir 

hastalık gelişimi için en kuvvetli risk faktörüdür 

ve astım riskini 10-20 kat artırır. Hayatın erken 

döneminde allerjenle temas daha sonra atopik 

hastalık gelişimi için kolaylaştırıcı rol oynamakta

dır. İlk iki yılda atopi ile kronik ya da tekrarlayan 

vizing arasında doğrudan ilişki gösterilemezken, 

okul çağındaki çocuklarda astım şiddeti ile du

yarlılık saptanan inhaler allerjen sayısı arasında 

doğrudan ilişki bulunmaktadır (8.9.10.11.12). 

Atopi gelişmesinde genetik yatkınlık dışında rol 

oynayan başka risk faktörleri de vardır; 

a) Allerjenler ile temas: Geçmiş yıllarda allerjene 

duyarlanmanın. doğumdan sonra başladığı zan

nediliyordu. Bugün için atopinin intrauterin dö

nemde başladığına dair ipuçları elde edilmiştir 

(13,15). Genetik yatkınlığı olan bebeklerde yaşa

mın ilk haftalarında çevresel allerjenlerle karşılaş

ma, sonradan atopik hastalık ortaya çıkmasında 

önemli rol oynayabilir. Doğum ayı bu konuda 

verilen en iyi örnektir. Atmosferde polen kon

santrasyonunun artmış olduğu aylarda doğan ço

cuklarda astım insidansı artmış bulunmuştur (7). 

Yeni doğan bebeklerde, ilk haftalarda immün to

lerans mekanizmalarının göreceli yetersizliği ne

deniyle, yüksek oranda o allerjenleri tanıyan spe

sifik T memory lenfositleri (hafıza hücreleri) orta

ya çıkmakta ve bunlar yaşam boyu devam et

mektedir. Atopik bünyeli olmayan bebekler de, 

çok düşük miktarda bile olsa allerjenle karşılaş

tıklarında IgE antikoru sentezlerler. Ancak im

mün tolerans mekanizmaları ile bu olay sınırlan

maktadır. Atopik bünyeli bebeklerde tekrarlayan 

antijen temaslarına tolerans gelişebilmesi için an

tijen dozu 1000-10000 kat daha fazla olmalıdır. 

Az miktarda antijen teması tolerans yerine 

sensitizasyona neden olmaktadır (7,15). 

b) Anne sütü re annenin diyeti: Bazı çalışmalar-
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İç oıtamda ise soba, yemek pişirmede kullanılan 

fırın ve ocaklar, gaz yakan ısıtıcılar, odun sobala

rı ve şöminelerden, mobilyalardan, evdeki bö

cek, akar, kemirici ye evcil hayvanlardan kaynak

lanan kirleticiler mevcuttur. Bu etkenlerin gene

tik olarak yatkınlığın olmadığı durumlarda astıma 

neden olup olmayacağı tartışmalıdır (19,26,27,28, 

29.30), 

3. Anatomik gelişme: solunum yollarının çapı

nın dar ve elastik dokunun az olması, düz kas ve 

ana bronşlarda artmış mukus sekresyonu ve mu-

kus bez hiperplazisi tekrarlayan solunum yolu 

obstrüksiyonuna predispozisyon oluşturur (3D. 

Erken çocukluk cağında tekrarlayan solunum yo

lu obstrüksiyonu geçiren çocukların pek çoğun

da -t -5 yas civannda gözlenen klinik iyileşmenin 

nedeni, muhtemelen solunum yolu çapının artısı 

ve elastik doku gelişimidir (.31). Küçük çocuklar

da azalmış bronşiyoler düz kas ve ana bronşlar

da artmış mukus sekresyonu ve mukus bez hi

perplazisi de solunum yolu obstrüksiyonuna eği

lim yaratır. Yumuşak kosta kalesi, azalmış kolle-

teral ventilasyon, diyafragma kaslarının çabuk 

yorulması veya yorgunluğa duyarlı olusu gibi 

özel durumlar infantlarda obstrüktif solunum yo

lu hastalığı için mevcut olan dezavantajlardır. 

4. Prematürite ve düşük doğum ağırlığı: Pre

matürelerde vizingde birlikte görülen kronik ak

ciğer hastalığı daha sık olmakla birlikte, atopi acı

sından miadında doğan bebeklerden farklı olma

dıkları görülmüştür (23). Yapılan çalışmalar dü

şük doğum ağırlığının, erken dönemde ortaca çı

kan epizodik alt solunum yolu enfeksiyonlarına 

bağlı gelişen vizingde risk faktörü olduğunu gös

termektedir (23). Orantısız fetal büyüme (başın 

büyük, gövdenin küçük olması l ve sıklıkla bera

ber görülen düşük doğum ağırlığı (< 2300 g) ço

cukluk cağı ve adölesan döneminde astma geliş

mesi için risk faktörü olabilir. Bunun mekanizma

sı bilinmemektedir ancak beslenme bozuklukları

nın veya viral etkenlerin immünolojik mekaniz

malar üzerine olumsuz etkisinin olabileceği dü

şünülmektedir. Prematüritenin ve düşük doğum 

ağırlığına yol açan diğer nedenlerin önlenmesi 

astma gelişmesinin önlenmesinde yararlı olabilir 

(7,8.21,32). 

5. Ev içi ortam Küçük çocuklar zamanın büyük 

bölümünü ev içinde ve anneleri ile birlikte geçi

rirler. Genetik bakımdan risk grubunu oluşturan 

bebeklerin ev içi allerjenlere erken dönemde ve 

yoğun olarak maruz kalmalarının astım prevalan-

sındaki artışla korelasyon gösterdiği bildirilmiş

tir. Bu allerjenler arasında en önemlileri ev tozu 

akarları, mantarlar, kedi ve hamamböceği gibi 

hayvan kökenli olanlardır. Daha fazla sayıda 

kontrollü çalışmalara gereksinim olmakla birlikte 

ev içi allerjenlerle karşılaşmanın azaltılması astı

nım önlenmesi için en yararlı ve gerekli önlem 

olarak görülmektedir (26.33.3u. 

6. Cins ve ırk: Pek çok çalışmada puberteden 

önceki dönemlerde astım insidansı erkek çocuk

larda kız çocuklara oranla iki katı bulunmuştur. 

Bu yüksek insidansın nedeni tam bilinmemekle 

birlikte erkeklerde düşük ekspiratuvar akını hız

larının olması ve daha sık üst - alt solunum yolu 

enfeksiyonu geçirmelerinin rolü üzerinde durul

maktadır (2D. Amerika Birleşik Devletlerinde 

yapılan son çalışmalar astım prevelansının siyah 

ırkta 2.3 kat fazla olduğunu ortaya koymuştur. 

Artmış deri test cevaplılığı ve spesifik IgE düzey

lerindeki gibi biyolojik farklılıkların bu ırk için 

artmış astım riskinden sorumlu olabileceği düşü

nülmektedir (11). 

7. Pasif sigara içiciliği: Gebelikte içilen sigara

nın özellikle son trimestırda. annenin immün 

fonksiyonlarını baskıladığı, bebeğin solunum 

fonksiyonlarını azalttığı ve kord kanı IgE düzey

lerini yükselttiği ortaya çıkmıştır. Postnatal dö

nemde pasif içiciliğin, özellikle annenin içtiği si

garanın hem geçici vizing hem de astını için 

önemli risk faktörü olduğu bilinmektedir (.31). Si

gara dumanına pasif maruziyet astımın ciddiyeti

ni artırıcı bir faktör olarak görülmektedir. Evde si

gara içilmesi acil sen ise başvurulan, atak sayıla-
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rını, hastaneye yatışları ve kullanılan ilaç dozla

rını artırıcı görünmektedir. Ancak aktif sigara 

içen erişkinlerde astıma yol açma noktasında si

gara güçlü bir risk faktörüdür (11,12.18). 
8. Coğrafi bölge: Çocukluk ve gene erişkin astı

mının şehirlerde daha sık olduğu ancak erişkin 

astım prevalansı için yerleşim yerinin önemli ol

madığı gösterilmiştir. Şehirlerin ekonomik güç

lükler ve yetersiz sağlık sistemleri içindeki bölge

lerinde yaşayan azınlıklarda hem astım prevalan

sı hem de astım mortalitesi yüksek oranda bulun

muştur. Ancak, kentlerde kırsal kesimlerden al-

lerjik hastalık prevalansmın daha yüksek olması

nın nedeni, batı tarzı yasam biçimine geçmenin. 

yeni allerjenlerle karşılaşma olasılığını ve allerji 

prevelansını artırdığı düşünülmektedir (31). 

Sonuç olarak: atopik hastalıklar hakkında bilgi 

birikimi, erken tanı ve tedavi olanakları artması

na rağmen astım prevalansı ve insidansı art

maktadır. Astımın ortaya çıkısında [tek çok risk 

faktörü rol oynar. Astım patogenezindeki son 

görüşler genetik ve çevresel faktörlerin ilşkisi 

üzerinde durmaktadır, delecekte yapılacak epi-

demiyolojik çalışmalarda astım gelişmesi acısın

dan genetik olarak risk altında olanların saptan

ması hedeflenmelidir. Bu gruplar belirlendiğinde 

çalışmalar astımı başlatan veya olayı ilerleten ön

lenebilir çevresel faktörler üzerinde yoğunlasma-

lıdır. Bu nedenle potansiyel risk faktörlerini da

ha net ortaya koyacak ve buna göre erken tanı. 

etkin tedavi ve koruma önlemleri geliştirme nok

tasında vol gösterici çalışmalara ağırlık verilme

lidir. 
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