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AIKUISTEN ASTMA
KATSAUS

TEEMA

Emma Kotisalmi, Sanna Toppila-Salmi, Jussi Karjalainen ja Paula Kauppi

Aikuisiassa alkavan astman riskitekijat

Aikuisiassa alkavan astman riskitekijéiden kartoittaminen antaa mahdollisuuksia taudin ehkaisyyn ja
kenties hoitoonkin. Naissukupuoli, tupakointi ja lihavuus ovat tunnettuja aikuisidssa alkavan astman
riskitekijoita. Perintdtekijat nayttavat selittavdan osan astmariskistd. Allergisen nuhan on todettu kolmin-
kertaistavan aikuisten astmariskin. Ammatteihin liittyva astman lisdriski muodostuu péddosin pitka-
aikaisesta lievasta ilmateiden arsytyksestd poélyjen, kéryjen ja huurujen hengittdmisen seurauksena.
lImansaasteet ovat usein haitallisten aineiden seoksia, joiden vaikutus hengitysteihin on todenndkdi-
sesti yksittdisten altisteiden vaikutuksia suurempi. Masennus on aikuisidssé alkavan astman riskitekija,
mutta astman katsotaan myés altistavan masennukselle. Tutkituista ravintoaineista vain C-vitamiinin
liian vahdinen saanti ndyttaa lisadvan astmariskia. Useamman riskitekijan kasaantuminen yksilélle lisaa

astman puhkeamisen todenndkdisyyttd enemman kuin yksittdiset riskitekijat.

stma on krooninen keuhkosairaus, jo-

hon liittyvit keuhkoputkien tulehdus ja

supistumisherkkyys. Astman on viime
vuosikymmenten aikana todettu olevan hete-
rogeeninen tila, joka ilmenee erilaisin fenotyy-
pein (TAULUKKO 1). Aikuisidssd eli yli 18-vuo-
tiaana alkavaan astmaan liittyy tyypillisesti
enemmain oireita, ladkityksen tarvetta ja huo-
noa hoitotasapainoa kuin lapsuudessa ilmene-
vddn astmaan. Aikuisten astman ehkiisyssi ja
hoidossa on tirkeda huomioida sairastumisen
riskitekijit ja patogeneesi (1) (KUVA).

Perintotekijat ja ymparisto

Perimin on arvioitu selittdvin astmariskistd
35% tai enemminkin (2). Periminlaajuiset
kartoitukset ovat osoittaneet astmaan liittyvin
noin 260 emisvariaatiota eli niin sanottua ast-
man riskivarianttia geeneissi, joiden toiminta
liittyy muun muassa puolustukseen, auto-
immuunisairauksiin ja aineenvaihduntaan. Nai-
den tunnettujen astman riskivarianttien merki-
tys yleiseen astmariskiin on melko vihiinen,
ja uusimmat tutkimukset ovatkin keskittyneet
etsimdidn astman alatyyppeihin liittyvid riski-
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TAULUKKO 1. Astman fenotyyppeja.

Alatyyppi Ominaisuuksia

Allerginen Usein lapsuudessa alkava, voi liittya
astma my6s ammatissa altistumiseen

Yhteys allergiseen nuhaan ja atopiaan
Suvussa astmaa
Hyva vaste glukokortikoidihoitoon

Asetyylisalisyyli- | Usein nendn polyyppitauti ja eosinofiili-

happoyliherkka | nen astma
astma
Eosinofiilinen | Veren ja tai yskosten eosinofilia
astma Voi olla myés allerginen
Puhkeaa usein 40-50-vuotiaana
Ylipainoon Usein vaikeampi taudinkulku, oireisuus

liittyvé astma | y,0nompi vaste glukokortikoidihoitoon

Ei-eosinofiilinen ja ei-allerginen

Tupakointiin
liittyva astma

Heikentynyt keuhkojen toiminta, pysyva
ahtauma

Taudinkuvaan voi liittyd keuhkoahtau-
mataudin piirteita

variantteja. Ilmeisesti aikuisidn astman puh-
keamiseen vaikuttavat enemmin keuhkojen
toimintaa ohjaavat geenialueet ja ympdristo-
tekijit sekd ndihin liittyvit immunologiset teki-
jit (INTERNETTAULUKKO) (3).

Duodecim 2019;135:1759-66


https://core.ac.uk/display/339408076?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1

D TEEMA: AIKUISTEN ASTMA

Naissukupuoli

Aktiivinen
ja passiivinen
tupakointi

Masennus,
ahdistus

Perintotekijat

IgE-valitteinen
herkistyminen ja
allergia

Ylipaino tai
lihavuus

Ymparistotekijat
(koti, tydympristd,
ulkoilma)

KUVA. Aikuistyypin astman riskitekijoita.

Osa lapsuus- tai aikuisidssd astmalle altis-
tavista riskivarianteista liittyy sekd lapsena
ilmentyvdan astmaan ettd aikuisidn astmaan,
mutta aikuisidssd puhkeavan astman osalta nai-
den riskivarianttien merkitys on pienempi (3).
Astman remissioon liittyviéi emasvariaatioita
esiintyy muun muassa FRS2-, CCT-, ILIRLI-,
IL18RI- ja IL13-geeneissd. Japanilaisviestossd
perimanlaajuiset tutkimukset ovat osoittaneet
muun muassa, etti emasvariaatiot HLA-, T'S-
LP-WDR36- ja USP38-GABI1-alueilla altistavat
aikuisialli alkavalle astmalle (4).

HLA-alueen riskivaikutuksen tutkiminen on
runsaan vaihtelun vuoksi vaativaa. Seuraavien
HLA-geenien on raportoitu olevan yhteydessa
astmaan: HLA-DRA, HLA-DRBS, HLA-DQAI,
HLA-DQ, HLA-DQBI1, HLA-DQA2, HLA-
DOA ja HLA-DPBI (2) Edelleen HLA-DRBI-
alleelien on raportoitu liittyvin allergiseen ast-
maan, HLA-DQBI:n ammattiastmaan ja HLA-
DPBI:n tulehduskipuldikkeen pahentamaan
hengitystiesairauteen (2).

Lisitutkimuksista saadaan tulevaisuudessa
todennikoisesti uutta tietoa aikuisiissi alkavan
astman puhkeamisen perima- ja ympéristo-
riskitekijoistd seki erityisesti ndiden yhteisvai-
kutuksesta.

E. Kotisalmi ym.

Sukupuoli

Astmaan sairastuvat aikuisena selvisti useam-
min naiset kuin miehet. Vuonna 2012 julkais-
tussa seurantatutkimuksessa osoitettiin nais-
sukupuolen olevan itsendinen ei-allergisen ast-
man riskitekiji. Ei-allergisen astman ilmaantu-
vuus oli fertiili-ikaisilld yli 35-vuotiailla naisilla
lahes kaksinkertainen miehiin verrattuna.

Naissukupuoleen liittyvin astmariskin syy-
ta ei varmuudella tiedeti. Naisten luontaisesti
pienempi keuhkojen tilavuus, hormonaaliset ja
geneettiset tekijit sekd ymparistoaltisteet selit-
tinevat osittain eroa ilmaantuvuudessa. Nais-
ten riski sairastua astmaan vihenee vaihdevuo-
sien jilkeen ja lisddntyy postmenopausaalisen
hormonihoidon my6td, mika tukee hypoteesia
hormonien merkityksestd (1,5).

Tupakointi

Erityisesti aktiivinen mutta myos passiivinen
tupakointi lisad riskid sairastua astmaan aikui-
sena (1). Tupakoinnin vaikutus astmariskiin
ndyttdd korostuvan allergista riniittid sairasta-
villa, ja tdssd joukossa astmariski suurenee aski-
vuosien lisddntyessd. Vuonna 2008 julkaistussa
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kohorttitutkimuksessa tupakointi lisisi allergis-
ta riniittid sairastavien aikuisten riskid sairastua
astmaan (kerroinsuhde eli OR 2,67; 95 %:n
luottamusvili 1,7-4,19) (6,7). Myés lapsuu-
dessa passiiviselle tupakoinnille altistuneiden
riski sairastua astmaan aikuisena on melkein
kaksinkertainen (8).

Mekanismit, joilla tupakointi lisad riskid sai-
rastua astmaan, ovat toistaiseksi epaselvid. Tu-
pakansavun epdillddn muuttavan astmaattista
tulehdusta neutrofiili- ja makrofagipainottei-
seksi, kun taas tupakoimattomien tulehdus on
allergisen astman yhteydessa tyypillisesti eosi-
nofiilista. Thmis- ja eldinkokeet ovat osoittaneet
tupakansavusta l6ytyvien polyaromaattisten
hiilivetyjen kiynnistdvin allergisen Th2-pai-
notteisen tulehdusreaktion hengitysteissd, ja
tupakansavu aktivoi my6s luontaisen immuni-
teetin soluja. Siten tupakansavu voi keuhkoput-
kien hyperreaktiivisuutta ja tulehdusreaktiota
edistimalld lisiti riskid sairastua astmaan (6).

Lihavuus

Lihavuuden tiedetdan seka lisddvin riskid sai-
rastua astmaan ettd huonontavan astman hoito-
tasapainoa. Kirjallisuudessa on esitetty lihavuu-
den lisddvin astmaan sairastumisen riskii keski-
midrin S0 %:1la (1,9). Ylipaino painoindeksin
mukaan madriteltyni (vihintddn 25 kg/m?) li-
sdd astman ilmaantuvuutta, ja kun painoindeksi
suurenee, my0s astmariski lisddntyy. Erdissd
meta-analyysissi verrattiin normaalipainoisten
(painoindeksi alle 25 kg/m?) ja ylipainoisten
(25-29,9 kg/m?) sekd lihavien (vihintiin
30 kg/m?) astman ilmaantuvuutta. Ylipainois-
ten astmariski oli suurempi (OR 1,38; 95 %:n
luottamusvili 1,17-1,62) ja lihavien vielikin
suurempi (1,92; 1,43-2,59) (10).

Mekanismit, joilla lihavuus lisda riskié sairas-
tua astmaan, ovat suurelta osin tuntemattomia.
Ylipainon yhteys astmaan korostuu ei-atoop-
pisilla henkil6illd, mutta tutkimuksissa ei ole
pystytty varmuudella osoittamaan yksiselitteis-
td lihavuudelle ja astmalle yhteistd tulehduk-
sellista mekanismia (1). Insuliiniresistenssin ja
leptiinipitoisuuksien on ehdotettu vaikuttavan
ylipainoisten astmariskin lisddntymiseen, ja
lisaksi lihavien glukokortikoidihoitovaste huo-
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nonee tulehdusvasteen muuttumisen kautta
(11). Merkittivaid on, etti lihavauteen liittyy
myo6s hengenahdistusta aiheuttavia mekaanisia
tekijoitd, joihin ei liity tulehdusta (1,9,11).

Ika

Astman ilmaantuvuus eri ikiluokissa on kaksi-
huippuinen. Vuonna 2014 julkaistussa aasia-
laisvdeston poikittaistutkimuksessa todettiin
0-12-vuotiaiden ja
36-40-vuotiaiden joukossa. Samankaltainen
kaksihuippuinen ilmaantuvuus on havaittu

suurin ilmaantuvuus

myos italialais- ja englantilaisviestoissd. Ast-
man ilmaantuvuus oli my6s suurempi, kun
syntymévuosi oli myohaisempi. Tama kuvastaa
astman ilmaantuvuuden ja esiintyvyyden li-
sddntymisti ylipddtian (12). Edelli mainitussa
poikittaistutkimuksessa miehet sairastuivat ast-
maan nuorempina kuin naiset. Muissakin tutki-
muksissa on havaittu astmaa ennen murrosikaa
sairastavien olevan useammin miespuolisia, ai-
kuisikiisten useammin naisia (5).

Allergia ja herkistyminen

Allergiset sairaudet kuten allerginen nuha, al-
lerginen silmien sidekalvotulehdus ja atooppi-
nen ihottuma ovat seki lapsuustyypin ettd ai-
kuisidssd alkavan astman riskitekijoiti. Ne ovat
monimuotoisia immunologisia sairauksia, joi-
den mekanismit liittyvit periman ja ympériston
vuorovaikutukseen. Allerginen monisairasta-
vuus tarkoittaa useamman allergisen sairauden
esiintymistd yhdessd. Sen geneettinen tausta ja
sairastavuus nayttivit uusien tutkimustulosten
perusteella eroavan yksittdisestd allergisesta sai-
raudesta (2).

Sekd suomalais- ettd eurooppalaistutkimuk-
set ovat osoittaneet, ettd sekd herkistymisessd
ettd allergisissa sairauksissa esiintyy annos-
vastevaikutus astmaan. Herkistyminen useam-
malle kuin yhdelle hengitysallergeeniryhmil-
le ja positiivisten ihopistokoetulosten suuri
lukumiari lisddvit astmariskid enemman kuin
herkistyminen vain yhdelle tai kahdelle saman-
tyyppiselle allergeenille (13,14). Myés allergi-
nen monisairastavuus lisdd astmariskid enem-
min kuin yksi allerginen sairaus (15).

Aikuisidssd alkavan astman riskitekijat
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Vuoden 1940 jilkeen syntyneessi suoma-
laisviestossd todettiin suurempi riskisuhde al-
lergisen monisairastavuuden tai moniherkisty-
misen ja astman vililld kuin viime vuosisadan
alussa syntyneessi viestdssi (16, 17). Havainto
saattaa liittyd kohorttivaikutukseen, jossa nuo-
rempien sukupolvien allergian ja astman ris-
kiyhteys on voimistunut, tai ikdvaikutukseen,
jossa vanhuusidssd alkavan astman yhteys aller-
giaan on vihdisempi.

Muut tulehdukselliset
ylahengitystiesairaudet

Allerginen ja ei-allerginen nuha seki krooninen
polypoottinen ja ei-polypoottinen rinosinuiitti
ovat kroonisia tulehduksellisia ylahengitystie-
sairauksia. Ne esiintyvit usein samaan aikaan
aikuisidssa alkavan astman kanssa, mika voi
viitata osittain samanlaiseen etiopatogeneesiin.
Esimerkiksi allergia voi aiheuttaa seki yla- ettd
alahengitystietulehduksen ja siten seki allergi-
sen nuhan etti astman (TAULUKKO 2).

Allergisen nuhan on lisiksi havaittu olevan
itsendinen aikuistyypin astman riskitekiji, silla
se noin kolminkertaistaa astmariskin aikuis-
idssd (15). Astmaa sairastavista aikuisista noin
80 %:lla on allerginen tai ei-allerginen nuha
ja noin S0 %:lla krooninen rinosinuiitti (18).
Kroonista rinosinuiittia sairastavista aikuisis-
ta noin puolella on my6s astma, miki osoittaa
laajemman kuin pelkin allergiayhteyden tuleh-
duksellisten yli- ja alahengitystiesairauksien
valilla.

Ammattiin liittyvat altisteet ja
sisdailma

Ammatti mairittelee suurelta osin, minkalai-
sille hengitysilman tekijéille ja kuinka paljon
tyoikdinen ihminen altistuu. Koko suomalaista
tyossakiyvid viestod koskeneessa rekisteritut-
kimuksessa havaittiin huomattavia eroja astman
ilmaantuvuudessa eri ammateissa (19). Kun
vertailuryhmini kéytettiin toimistotyoti, kaik-
kiaan 125 ammatissa havaittiin tilastollisesti
merkitsevisti lisddntynyt astman ilmaantuvuus.

Miesten astmariskid lisdsivdt eniten leipu-
rin (riskisuhde eli RR 3,78), pesulatyontekijin

E. Kotisalmi ym.

(RR 2,96) ja suutarin (RR 2,79) ammatit, mut-
ta eniten uusia astmatapauksia seurantajaksolla
ilmeni maa- ja metsitaloustdissi (RR2,32).
Naisten joukossa suurin riski liittyi suutarin
(RR 4,32), rautatieldisen (RR 3,25) ja leipurin
(RR 2,54) toihin. Vakuutuslaitosten hyvik-
symien ammattiastmojen maird on kuitenkin
vahiinen verrattuna astman kokonaisilmaantu-
vuuteen. Vuonna 2014 Suomessa hyviksyttiin
75 ammattiastmaa, ja Kela my6nsi 13 800 uutta
erityiskorvausoikeutta astmaldikkeisiin (20).
Ammatteihin liittyvan lisdriskin katsotaan
aiheutuvan pidasiassa erilaisten altisteiden eli
polyjen, kiryjen ja huurujen aikaansaamas-
ta pitkdaikaisesta lievistd ilmatiedrsytyksestd
(21). Karkeasti yleistaen mitka tahansa ammat-
tiin liittyvit pitkdaikaiset altistumiset hengitys-
ilman epépuhtauksille aiheuttavat nditd havait-
tuja astman ilmaantuvuuseroja eri ammateissa.
My6s voimakas kerta-altistus tai toistuvat altis-
tumiset suurille drsyttivien aineiden pitoisuuk-
sille voivat aiheuttaa astmaa. Tillin puhutaan
arsytyksen aiheuttamasta astmasta.
Rakennusten kosteus- ja homevauriot ovat
yksi sisdilmaan vaikuttavista tekijoistd, joiden
on osoitettu lisidvin astmariskid. Lasten riskin
lisadantyminen on osoitettu selvemmin. Meta-
analyysissd, jossa mukana olivat kaikki ikéryh-
madt, osoitettiin asuntojen kosteus- ja home-
vaurioiden lisddvin sairastumista vihan mutta
merkitsevisti, jos asunnossa oli havaittavaa kos-
teutta tai ndkyvdd hometta. Voimakkain riskin
lisadntyminen liittyi sithen, ettd asunnossa oli
tunnistettava homeen haju (OR 1,73) (22).

limansaasteet ja ulkoilma

Ulkoilman saasteiden tiedetdan lisdavin riskia
astman pahenemisvaiheille. Ilmateiden tuleh-
dusreaktion ja keuhkoputkien supistumisherk-
kyyden yhteys ulkoilman yksittdisiin haitta-
tekijoihin, kuten otsoniin, typpidioksidiin ja
pienhiukkasiin, on pystytty osoittamaan (23).
Hiihtdjilld esiintyy keskimiardistd enemmén
astmaa, mikd on yhdistetty tavanomaista suu-
rempaan altistumiseen kuivalle ja kylmille pak-
kasilmalle. Tutkimuksissa on yleensa arvioitu
yksittdisten altisteiden vaikutusta, mutta todel-
lisuudessa aineet esiintyvit yhdessd muiden te-
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TAULUKKO 2. Astman aikuisidssa puhkeamisen riskitekijét ja niiden kerroinsuhteet (odds ratio, OR) (5,7,18,21,26-34).

Riskitekija

Astmariskin OR
(95 %:n luottamusvali)

Allerginen nuha 2,15 (1,54-3,02) 4302 tutkittavaa, 31-80-vuotiaita (29)
Ahdistuneisuushairio 3,7 (1,6-8,4) 96 astmaa sairastavaa, 96 verrokkia, (27)
18-67-vuotiaita

Masennus 1,80 (1,42-2,27) 47351 tutkittavaa, yli 19-vuotiaita (30)
1,15 (1,02-1,29) 3614 tutkittavaa, yli 23-vuotiaita (31)

Lihavuus 1,40 (1,20-1,65) 47 351 tutkittavaa, yli 19-vuotiaita (30)

Kalan, hedelmien ja vihannesten 1,11 (0,93-1,33) 1174 tutkittavaa, 29-55-vuotiaita (28)

syominen

Lihan ja perunoiden sydminen 1,02 (0,79-1,31) 1175 tutkittavaa, 29-55-vuotiaita (28)

C-vitamiini 1,12 (1,04-1,21) Yhdeksén tutkimusta (vahiten ja eniten vitamiinia | (32)
saavat)
Helicobacter pylori -infektio 1,38 (1,09-1,75) 1664 H. pylori -infektion kantajaa ja 6 656 sita (33)
kantamatonta
IgE-vilitteinen herkistyminen 2,26 (1,79-2,86) 14849 tutkittavaa viidestd vaestdtutkimuksesta (34)
Alempi koulutus kuin keskikoulu 2,43 (1,87-3,17) 47351 tutkittavaa, yli 19-vuotiaita (30)
Leipurin tyo 3,78 (3,13-4,57) 49575 astmapotilasta, 25-59-vuotiaita (19)
Pesulatyontekijan tyo 2,96 (1,81-4,84) 49575 astmapotilasta, 25-59-vuotiaita (19)
Suutarin tyo 2,79 (1,58-4,93) 49575 astmapotilasta, 25-59-vuotiaita (19)
Maa- ja metsataloustyo 2,32 (2,17-2,48) 49575 astmapotilasta, 25-59-vuotiaita (19)
Asunnon merkitsevd homevaurio 1,73 (1,19-2,50) Kahdeksan tutkimusta (22)
ja homeenhaju
Naissukupuoli 1,94 (1,40-2,68) 17 400 tutkittavaa, 20-44-vuotiaita (5)
Yli 20 askivuoden tupakointi 5,05(1,93-13,2) 325 tutkittavaa (7)
Perheenjdsenen astma 2,67 (1,49-4,78) 1701 tutkittavaa, 32-34-vuotiaita (35)

kijoiden kanssa seoksina. Ulkoilman saasteiden
yhteisvaikutuksia ei tunneta, mutta todenni-
koisesti ne ovat yksittdisten altisteiden vaiku-
tuksia suurempia.

Pienhiukkaset
2,5 mikrometrin kokoisia ilmakehissi leijuvia
kiinteitd hiukkasia, jotka hengitettiessi péise-
vit kulkeutumaan keuhkoputkiin ja -rakkuloi-
hin asti. Pienhiukkasten lahteitd ovat lihinna

ovat halkaisijaltaan alle

liikenne, puun polttaminen ja muu energian-
tuotanto. Meta-analyysin perusteella astman
ilmaantuvuus vaikuttaa lisddntyvin ulkoilman
pienhiukkaspitoisuuden lisddntyessa. Erityises-
ti typpidioksidin katsotaan lisd4vadn astmaan
sairastumista. Typen oksidien pitoisuudet il-
massa liittyvét liikenteen paastoihin ja fossiilis-
ten polttoaineiden kiyttoon (24).
Liikenteeseen liittyvien paistojen vaikutuk-
sia on pyritty arvioimaan my®ds erillisend koko-
naisuutena. Liikenteen paistot lisdavit astma-

oireiden lisiksi uuden astman ilmaantumista
(25). Liikenteen paistojen haitallinen vaikutus
on suurimmillaan vilkkaiden teiden varsilla.
Vuonna 2010 asiantuntijapaneeli arvioi, ettd
vaikutukset ihmisen terveyteen ulottuvat 300-
500 metrin piihin liikenneviylista (26).

Masennus ja ahdistuneisuushairio

Psykososiaaliset tekijit ja masennus on kuvattu
astman aikuisidssd puhkeamisen riskitekijoiksi
(1,5,7,19,22,27-35). Toisaalta myds epitasa-
painoisen astman on katsottu altistavan masen-
nukselle. Astmaa sairastavien masennusriskia
on selitetty yhteisilli muilla taustatekijoilld,
kuten lihavuudella ja tupakoinnilla. Astman ja
masennuksen yhteistd patofysiologista selitti-
vid tekijad on haettu tulehduksellisista tekijois-
ta sekd autonomisen hermoston toimintahai-
riéstd. Masennusta sairastavien potilaiden in-
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Ydinasiat

» Muun muassa perintotekijat, tupakointi,
lihavuus, naissukupuoli, allergiset sairau-
det, masennus, rakennusten kosteus- ja
homevauriot sekd tietyissa ammateissa
toimiminen lisdavat aikuisen astmariskia.

» Lisaksi mahdollisia astman puhkeamisen
riskitekijoitd ovat muut tulehdukselliset
ylahengitystiesairaudet, ahdistuneisuus-
hairio, liikenteen paastot ja ilmansaasteet.

» Useamman riskitekijan kasaantuminen
yksilolle lisda astman puhkeamisen to-
denndkoisyytta.

terleukiinien (IL-1, IL-4 ja IL-6) sekd tuumo-
rinekroositekiji alfan (TNF-a) pitoisuuksien
on kuvattu olevan suurempia ja siten selittdvin
masennuksen syntyé (36). Asiaa selvittineessd
meta-analyysissd todettiin kuitenkin, ettd vain
TNF-a- ja IL-6-pitoisuudet olivat masennus-
potilailla suurentuneet, eivit muiden inter-
leukiinien pitoisuudet. TNF-a:n osuus sekd
infektioissa ettd tulehduksellisissa tiloissa on
merkittivi (36).

Oksidatiivinen stressi voi myotivaikuttaa
sekd hengitysteiden tulehdukseen etti ma-
sennukseen. Erityisesti lihavuuteen liittyvin
astman ja pienhiukkasten aiheuttaman hen-
gitystietulehduksen yhteydessi oksidatiivista
stressid on pidetty merkittidvani. Oksidatiivisen
stressin biomarkkeripitoisuudet voivatkin olla
suurentuneet sekd astman ettd masennuksen
yhteydessi.

Kolinerginen aktiivisuus voi aiheuttaa keuh-
koputkien supistumista mutta my6s masen-
nuksen kaltaista oireilua. Lisdksi nodin kal-
tainen reseptoriproteiini 3 (nod-like receptor
protein 3, NLRP3) on kuvattu mahdollisena
tulehduksen, masennuksen ja yleissairauden
yhdistavina tekijana.

Ruotsalaisessa  rekisteritutkimuksessa
20 %:lla astmaa sairastavista oli masennus tai
ahdistuneisuushiirié (37). Yhteys voi luonnol-
lisesti toimia molempiin suuntiin eli astma voi

E. Kotisalmi ym.

altistaa ahdistuneisuushiiriélle tai ahdistunei-
suushdirio astmalle. Italialaistutkimuksessa to-
dettiin ahdistuneisuushairiosta karsivilla nelin-
kertainen elinaikainen astmaan sairastumisen
riski ja toisaalta astmaa sairastavilla kaksinker-
tainen ahdistuneisuushiirididen puhkeamisen
riski (TAULUKKO 2) (5,7,19,22,27-35). Jos po-
tilaalla oli tutkimuksen yhteydessi ahdistunei-
suushdiri, se lisdsi sekd astman ettd epitasapai-
noisen astman riskia.

Infektiot

Respiratoriset virukset voivat aiheuttaa alahen-
gitystieinfektion ja neutrofiilisesti painottuvan
tulehduksen, keuhkoputken epiteelivaurion
sekd T-lymfosyyttien ja makrofagien aktivaa-
tion. Elimisto ja isdntdsolut puolustautuvat vi-
rusinfektiota vastaan erittamilld interferonia.
Astmaa sairastavien gammainterferonivaste on
kuvattu pienemmaksi, miki johtaa pidempiin
ja vaikeampiin virusinfektioihin kuin astmaa
sairastamattomilla (38). Pieni gammainter-
feronivaste on liitetty my6s Th2-tyyppiseen
eli astmalle tyypilliseen tulehdusvasteeseen.
Onkin tavallista, ettd astma “puhkeaa” jonkin
hengitystieinfektion yhteydessi. Lisiksi astmaa
pidetddn hengitystieinfektioiden esiintymisen
riskitekijand, kun arvioidaan aikuisten astmaa
ja infektioita.

Ravinto

Eurooppalaisessa tutkimuksessa ravinnon
kala, hedelmit ja vihannekset eivit ndyttineet
suojaavan saksalaisia, brittildisid ja norjalaisia
29-55-vuotiaita aikuisia astmalta tai hyperreak-
tiivisuudelta, mutta ne eivit niyttineet myos-
kiin lisidvin astmariskii (OR 1,11; 95 %:n
luottamusvili 0,93-1,33) (28). Ravinnon si-
sdltimien perunoiden tai lihan kulutuskaan ei
vaikuttanut merkitsevisti astmaan (1,02; 0,79—
1,31).

Hivenaineiden vaikutustakin on tutkittu, ja
esimerkiksi seleenin ei ole voitu osoittaa vai-
kuttavan astmariskiin. Toisaalta vihiisten C-
vitamiiniannosten on raportoitu lisddvin ast-
mariskii verrattuna suuriin annoksiin (TAULUK-

Ko 2) (5,7,19,22,27-35,39).
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Lopuksi

Vaikka tutkimuksissa raportoidaan yksittaisten
riskitekijoiden osuutta astman puhkeamisessa,
vaikuttaa siltd, etti useamman riskitekijin ka-
saantuminen yksilolle lisdd astman puhkeami-
sen todennakoisyytti. Tupakoivan ylipainoisen
moniallergisen masennusta sairastavan henki-
16n riski sairastua astmaan on siten pitkittyneen
yskdoireilun yhteydessd selkedsti suurentunut.
Astman todennikdisyys on vastaavasti pienem-
pi, jos henkil6lld on vain yksi edelld mainituista
riskitekijoistd. Tamidn ymmartiminen on tér-
kedi perusterveydenhuollossa, jossa astma pai-
osin diagnosoidaan.

Jos halutaan arvioida astman huonon ennus-
teen todennikoisyyttd, olisi astman puhkeami-
sen riskitekijoiden sijaan tai lisdksi kaytettiva
ennustetietoa nimenomaan epasuotuisasta tau-
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SUMMARY
Risk factors for adult-onset asthma

dinkulusta. Ruotsalaisessa kohorttitutkimuk-
sessa astman huonon ennusteen riskitekijoita
olivat miessukupuoli, jatkuva tupakointi seki
heikentynyt keuhkojen toimintakyky uloshen-
gityksen sekuntikapasiteettiarvolla (FEV,) mi-
tattuna. Niinpd hoidossa kannattaa kiinnittia
huomiota tupakoinnin lopettamisen tukemi-
seen ja keuhkojen hyvin toiminnan ylldpitami-
seen.

Vaikka merkittiva ylipaino ja lihavuus ovat
sekd hengitysoireiden ettd astman riskitekijoitd,
on ndytto laihduttamisen hyodyisti ylipainois-
ten ja lihavien astman hallinnan kannalta vi-
hiistd. Tama tosin liittynee enemminkin hyvin
tehtyjen tutkimusten vihdisyyteen kuin siihen,
etteikd laihduttaminen olisi terveydellisesti

hyodyllistd (40). m
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Investigating risk factors of adult-onset asthma might enable prevention and perhaps also opportunities of treatment of the
disease. Female sex, smoking and obesity are known risk factors of asthma. Predisposing genes seem to explain some of the
asthma risk. Allergic rhinitis triples the risk of adult onset asthma. The risk associated with specific professions is due to long-
term low-level exposure. Depression is a risk factor for adult onset asthma, but asthma also increases the risk of depression.
Of the nutritional factors studied, low C vitamin intake seems to increase asthma risk. Multiple risk factors cause an additive

effect for the risk of asthma on individual level.
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