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AIKUISTEN ASTMA
KATSAUS

TEEMA

A 
stma on krooninen keuhkosairaus, jo-
hon liittyvät keuhkoputkien tulehdus ja 
supistumisherkkyys. Astman on viime 

vuosikymmenten aikana todettu olevan hete-
rogeeninen tila, joka ilmenee erilaisin fenotyy-
pein (TAULUKKO 1). Aikuisiässä eli yli 18-vuo-
tiaana alkavaan astmaan liittyy tyypillisesti 
enemmän oireita, lääkityksen tarvetta ja huo-
noa hoitotasapainoa kuin lapsuudessa ilmene-
vään astmaan. Aikuisten astman ehkäisyssä ja 
hoidossa on tärkeää huomioida sairastumisen 
riskitekijät ja patogeneesi (1) (KUVA).

Perintötekijät ja ympäristö

Perimän on arvioitu selittävän astmariskistä 
35 % tai enemmänkin (2). Perimänlaajuiset 
kartoitukset ovat osoittaneet astmaan liittyvän 
noin 260 emäsvariaatiota eli niin sanottua ast-
man riskivarianttia geeneissä, joiden toiminta 
liittyy muun muassa puolustukseen, auto-
immuuni sairauksiin ja aineenvaihduntaan. Näi-
den tunnettujen astman riskivarianttien merki-
tys yleiseen astmariskiin on melko vähäinen, 
ja uusimmat tutkimukset ovatkin keskittyneet 
etsimään astman alatyyppeihin liittyviä riski-

variantteja. Ilmeisesti aikuisiän astman puh-
keamiseen vaikuttavat enemmän keuhkojen 
toimintaa ohjaavat geenialueet ja ympäristö-
tekijät sekä näihin liittyvät immunologiset teki-
jät  (INTERNETTAULUKKO) (3). 
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Aikuisiässä alkavan astman riskitekijät

Aikuisiässä alkavan astman riskitekijöiden kartoittaminen antaa mahdollisuuksia taudin ehkäisyyn ja 
kenties hoitoonkin. Naissukupuoli, tupakointi ja lihavuus ovat tunnettuja aikuisiässä alkavan astman 
riski tekijöitä. Perintötekijät näyttävät selittävän osan astmariskistä. Allergisen nuhan on todettu kolmin
kertaistavan aikuisten astmariskin. Ammatteihin liittyvä astman lisäriski muodostuu pääosin pitkä
aikaisesta lievästä ilmateiden ärsytyksestä pölyjen, käryjen ja huurujen hengittämisen seurauksena. 
Ilman saasteet ovat usein haitallisten aineiden seoksia, joiden vaikutus hengitysteihin on todennäköi
sesti yksittäisten altisteiden vaikutuksia suurempi. Masennus on aikuisiässä alkavan astman riskitekijä, 
mutta astman katsotaan myös altistavan masennukselle. Tutkituista ravintoaineista vain Cvitamiinin 
liian  vähäinen saanti näyttää lisäävän astmariskiä. Useamman riskitekijän kasaantuminen yksilölle lisää 
 astman puhkeamisen todennäköisyyttä enemmän kuin yksittäiset riskitekijät.

TAULUKKO 1. Astman fenotyyppejä.

Alatyyppi Ominaisuuksia

Allerginen 
astma

Usein lapsuudessa alkava, voi liittyä 
myös ammatissa altistumiseen

Yhteys allergiseen nuhaan ja atopiaan

Suvussa astmaa

Hyvä vaste glukokortikoidihoitoon

Asetyylisalisyyli
happoyliherkkä 
astma

Usein nenän polyyppitauti ja eosinofiili
nen astma

Eosinofiilinen 
astma

Veren ja tai yskösten eosinofilia

Voi olla myös allerginen

Puhkeaa usein 40–50vuotiaana

Ylipainoon  
liittyvä astma

Usein vaikeampi taudinkulku, oireisuus

Huonompi vaste glukokortikoidihoitoon

Eieosinofiilinen ja eiallerginen

Tupakointiin 
liittyvä astma

Heikentynyt keuhkojen toiminta, pysyvä 
ahtauma

Taudinkuvaan voi liittyä keuhkoahtau
mataudin piirteitä
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Osa lapsuus- tai aikuisiässä astmalle altis-
tavista riskivarianteista liittyy sekä lapsena 
ilmentyvään astmaan että aikuisiän astmaan, 
mutta aikuisiässä puhkeavan astman osalta näi-
den riskivarianttien merkitys on pienempi (3). 
Astman remissioon liittyviä emäsvariaatioita 
esiintyy muun muassa FRS2-, CCT-, IL1RL1-, 
IL18R1- ja IL13-geeneissä. Japanilaisväestössä 
perimänlaajuiset tutkimukset ovat osoittaneet 
muun muassa, että emäsvariaatiot HLA-, TS-
LP-WDR36- ja USP38-GAB1-alueilla altistavat 
aikuisiällä alkavalle astmalle (4).

HLA-alueen riskivaikutuksen tutkiminen on 
runsaan vaihtelun vuoksi vaativaa. Seuraavien 
HLA-geenien on raportoitu olevan yhteydessä 
astmaan: HLA-DRA, HLA-DRB5, HLA-DQA1, 
HLA-DQ, HLA-DQB1, HLA-DQA2, HLA-
DOA ja HLA-DPB1 (2). Edelleen HLA-DRB1-
alleelien on raportoitu liittyvän allergiseen ast-
maan, HLA-DQB1:n ammattiastmaan ja HLA-
DPB1:n tulehduskipulääkkeen pahentamaan 
hengitystiesairauteen (2).

Lisätutkimuksista saadaan tulevaisuudessa 
todennäköisesti uutta tietoa aikuisiässä alkavan 
astman puhkeamisen perimä- ja ympäristö-
riski tekijöistä sekä erityisesti näiden yhteisvai-
kutuksesta.

Sukupuoli

Astmaan sairastuvat aikuisena selvästi useam-
min naiset kuin miehet. Vuonna 2012 julkais-
tussa seurantatutkimuksessa osoitettiin nais-
suku puolen olevan itsenäinen ei-allergisen ast-
man riskitekijä. Ei-allergisen astman ilmaantu-
vuus oli fertiili-ikäisillä yli 35-vuotiailla naisilla 
lähes kaksinkertainen miehiin verrattuna. 

Naissukupuoleen liittyvän astmariskin syy-
tä ei varmuudella tiedetä. Naisten luontaisesti 
pienempi keuhkojen tilavuus, hormonaaliset ja 
geneettiset tekijät sekä ympäristöaltisteet selit-
tänevät osittain eroa ilmaantuvuudessa. Nais-
ten riski sairastua astmaan vähenee vaihdevuo-
sien jälkeen ja lisääntyy postmenopausaalisen 
hormonihoidon myötä, mikä tukee hypoteesia 
hormonien merkityksestä (1,5).

Tupakointi

Erityisesti aktiivinen mutta myös passiivinen 
tupakointi lisää riskiä sairastua astmaan aikui-
sena (1). Tupakoinnin vaikutus astmariskiin 
näyttää korostuvan allergista riniittiä sairasta-
villa, ja tässä joukossa astmariski suurenee aski-
vuosien lisääntyessä. Vuonna 2008 julkaistussa 
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KUVA. Aikuistyypin astman riskitekijöitä.

Naissukupuoli Perintötekijät

Ylipaino tai
lihavuus

Ikä

Aktiivinen
ja passiivinen

tupakointi

Masennus,
ahdistus

IgE-välitteinen
herkistyminen ja

allergia

Ympäristötekijät
(koti, työympäristö,

ulkoilma)
Astma
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kohorttitutkimuksessa tupakointi lisäsi allergis-
ta riniittiä sairastavien aikuisten riskiä sairastua 
astmaan (kerroinsuhde eli OR 2,67; 95 %:n 
luottamusväli 1,7–4,19) (6,7). Myös lapsuu-
dessa passiiviselle tupakoinnille altistuneiden 
riski sairastua astmaan aikuisena on melkein 
kaksinkertainen (8).

Mekanismit, joilla tupakointi lisää riskiä sai-
rastua astmaan, ovat toistaiseksi epäselviä. Tu-
pakansavun epäillään muuttavan astmaattista 
tulehdusta neutrofiili- ja makrofagipainottei-
seksi, kun taas tupakoimattomien tulehdus on 
allergisen astman yhteydessä tyypillisesti eosi-
nofiilista. Ihmis- ja eläinkokeet ovat osoittaneet 
tupakansavusta löytyvien polyaromaattisten 
hiilivetyjen käynnistävän allergisen Th2-pai-
notteisen tulehdusreaktion hengitysteissä, ja 
tupakansavu aktivoi myös luontaisen immuni-
teetin soluja. Siten tupakansavu voi keuhkoput-
kien hyperreaktiivisuutta ja tulehdusreaktiota 
edistämällä lisätä riskiä sairastua astmaan (6).

Lihavuus

Lihavuuden tiedetään sekä lisäävän riskiä sai-
rastua astmaan että huonontavan astman hoito-
tasapainoa. Kirjallisuudessa on esitetty lihavuu-
den lisäävän astmaan sairastumisen riskiä keski-
määrin 50 %:lla (1,9). Ylipaino paino indeksin 
mukaan määriteltynä (vähintään 25 kg/m2) li-
sää astman ilmaantuvuutta, ja kun painoindeksi 
suurenee, myös astmariski lisääntyy. Eräässä 
meta-analyysissä verrattiin normaalipainoisten 
(painoindeksi alle 25 kg/m2) ja ylipainoisten 
(25–29,9 kg/m2) sekä lihavien (vähintään 
30 kg/m2) astman ilmaantuvuutta. Ylipainois-
ten astmariski oli suurempi (OR 1,38; 95 %:n 
luottamusväli 1,17–1,62) ja lihavien vieläkin 
suurempi (1,92; 1,43–2,59) (10).

Mekanismit, joilla lihavuus lisää riskiä sairas-
tua astmaan, ovat suurelta osin tuntemattomia. 
Ylipainon yhteys astmaan korostuu ei-atoop-
pisilla henkilöillä, mutta tutkimuksissa ei ole 
pystytty varmuudella osoittamaan yksiselitteis-
tä lihavuudelle ja astmalle yhteistä tulehduk-
sellista mekanismia (1). Insuliiniresistenssin ja 
leptiinipitoisuuksien on ehdotettu vaikuttavan 
ylipainoisten astmariskin lisääntymiseen, ja 
lisäksi lihavien glukokortikoidihoitovaste huo-

nonee tulehdusvasteen muuttumisen kautta 
(11). Merkittävää on, että lihavuuteen liittyy 
myös hengenahdistusta aiheuttavia mekaanisia 
tekijöitä, joihin ei liity tulehdusta (1,9,11).

Ikä

Astman ilmaantuvuus eri ikäluokissa on kaksi-
huippuinen. Vuonna 2014 julkaistussa aasia-
lais väestön poikittaistutkimuksessa  todettiin 
suurin ilmaantuvuus 0–12-vuotiaiden ja 
36–40-vuotiaiden joukossa. Samankaltainen 
kaksihuippuinen ilmaantuvuus on havaittu 
myös italialais- ja englantilaisväestöissä. Ast-
man ilmaantuvuus oli myös suurempi, kun 
syntymävuosi oli myöhäisempi. Tämä kuvastaa 
astman ilmaantuvuuden ja esiintyvyyden li-
sääntymistä ylipäätään (12). Edellä mainitussa 
poikittaistutkimuksessa miehet sairastuivat ast-
maan nuorempina kuin naiset. Muissakin tutki-
muksissa on havaittu astmaa ennen murrosikää 
sairastavien olevan useammin miespuolisia, ai-
kuisikäisten useammin naisia (5).

Allergia ja herkistyminen

Allergiset sairaudet kuten allerginen nuha, al-
lerginen silmien sidekalvotulehdus ja atooppi-
nen ihottuma ovat sekä lapsuustyypin että ai-
kuisiässä alkavan astman riskitekijöitä. Ne ovat 
monimuotoisia immunologisia sairauksia, joi-
den mekanismit liittyvät perimän ja ympäristön 
vuorovaikutukseen. Allerginen monisairasta-
vuus tarkoittaa useamman allergisen sairauden 
esiintymistä yhdessä. Sen geneettinen tausta ja 
sairastavuus näyttävät uusien tutkimustulosten 
perusteella eroavan yksittäisestä allergisesta sai-
raudesta (2). 

Sekä suomalais- että eurooppalaistutkimuk-
set ovat osoittaneet, että sekä herkistymisessä 
että allergisissa sairauksissa esiintyy annos-
vastevaikutus astmaan. Herkistyminen useam-
malle kuin yhdelle hengitysallergeeniryhmäl-
le ja positiivisten ihopistokoetulosten suuri 
luku määrä lisäävät astmariskiä enemmän kuin 
herkistyminen vain yhdelle tai kahdelle saman-
tyyppiselle allergeenille (13,14). Myös allergi-
nen monisairastavuus lisää astmariskiä enem-
män kuin yksi allerginen sairaus (15). 

Aikuisiässä alkavan astman riskitekijät
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Vuoden 1940 jälkeen syntyneessä suoma-
laisväestössä todettiin suurempi riskisuhde al-
lergisen monisairastavuuden tai moniherkisty-
misen ja astman välillä kuin viime vuosisadan 
alussa syntyneessä väestössä (16, 17). Havainto 
saattaa liittyä kohorttivaikutukseen, jossa nuo-
rempien sukupolvien allergian ja astman ris-
kiyhteys on voimistunut, tai ikävaikutukseen, 
jossa vanhuusiässä alkavan astman yhteys aller-
giaan on vähäisempi.

Muut tulehdukselliset 
ylähengitystiesairaudet

Allerginen ja ei-allerginen nuha sekä krooninen 
polypoottinen ja ei-polypoottinen rinosinuiitti 
ovat kroonisia tulehduksellisia ylähengitystie-
sairauksia. Ne esiintyvät usein samaan aikaan 
aikuisiässä alkavan astman kanssa, mikä voi 
viitata osittain samanlaiseen etiopatogeneesiin. 
Esimerkiksi allergia voi aiheuttaa sekä ylä- että 
alahengitystietulehduksen ja siten sekä allergi-
sen nuhan että astman (TAULUKKO 2). 

Allergisen nuhan on lisäksi havaittu olevan 
itsenäinen aikuistyypin astman riskitekijä, sillä 
se noin kolminkertaistaa astmariskin aikuis-
iässä (15). Astmaa sairastavista aikuisista noin 
80 %:lla on allerginen tai ei-allerginen nuha 
ja noin 50 %:lla krooninen rinosinuiitti (18). 
Kroonista rinosinuiittia sairastavista aikuisis-
ta noin puolella on myös astma, mikä osoittaa 
laajemman kuin pelkän allergiayhteyden tuleh-
duksellisten ylä- ja alahengitystiesairauksien 
välillä.

Ammattiin liittyvät altisteet ja 
sisäilma

Ammatti määrittelee suurelta osin, minkälai-
sille hengitysilman tekijöille ja kuinka paljon 
työikäinen ihminen altistuu. Koko suomalaista 
työssäkäyvää väestöä koskeneessa rekisteritut-
kimuksessa havaittiin huomattavia eroja astman 
ilmaantuvuudessa eri ammateissa (19). Kun 
vertailuryhmänä käytettiin toimistotyötä, kaik-
kiaan 125 ammatissa havaittiin tilastollisesti 
merkitsevästi lisääntynyt astman ilmaantuvuus. 

Miesten astmariskiä lisäsivät eniten leipu-
rin (riskisuhde eli RR 3,78), pesulatyöntekijän 

(RR 2,96) ja suutarin (RR 2,79) ammatit, mut-
ta eniten uusia astmatapauksia seurantajaksolla 
ilmeni maa- ja metsätaloustöissä (RR 2,32). 
Naisten joukossa suurin riski liittyi suutarin 
(RR 4,32), rautatieläisen (RR 3,25) ja leipurin 
(RR 2,54) töihin. Vakuutuslaitosten hyväk-
symien ammattiastmojen määrä on kuitenkin 
vähäinen verrattuna astman kokonaisilmaantu-
vuuteen. Vuonna 2014 Suomessa hyväksyttiin 
75 ammattiastmaa, ja Kela myönsi 13 800 uutta 
erityiskorvausoikeutta astmalääkkeisiin (20).

Ammatteihin liittyvän lisäriskin katsotaan 
aiheutuvan pääasiassa erilaisten altisteiden eli 
pölyjen, käryjen ja huurujen aikaansaamas-
ta pitkäaikaisesta lievästä ilmatieärsytyksestä 
(21). Karkeasti yleistäen mitkä tahansa ammat-
tiin liittyvät pitkäaikaiset altistumiset hengitys-
ilman epäpuhtauksille aiheuttavat näitä havait-
tuja astman ilmaantuvuuseroja eri ammateissa. 
Myös voimakas kerta-altistus tai toistuvat altis-
tumiset suurille ärsyttävien aineiden pitoisuuk-
sille voivat aiheuttaa astmaa. Tällöin puhutaan 
ärsytyksen aiheuttamasta astmasta. 

Rakennusten kosteus- ja homevauriot ovat 
yksi sisäilmaan vaikuttavista tekijöistä, joiden 
on osoitettu lisäävän astmariskiä. Lasten riskin 
lisääntyminen on osoitettu selvemmin. Meta-
analyysissä, jossa mukana olivat kaikki ikäryh-
mät, osoitettiin asuntojen kosteus- ja home-
vaurioiden lisäävän sairastumista vähän mutta 
merkitsevästi, jos asunnossa oli havaittavaa kos-
teutta tai näkyvää hometta. Voimakkain riskin 
lisääntyminen liittyi siihen, että asunnossa oli 
tunnistettava homeen haju (OR 1,73) (22).

Ilmansaasteet ja ulkoilma

Ulkoilman saasteiden tiedetään lisäävän riskiä 
astman pahenemisvaiheille. Ilmateiden tuleh-
dusreaktion ja keuhkoputkien supistumisherk-
kyyden yhteys ulkoilman yksittäisiin haitta-
tekijöihin, kuten otsoniin, typpidioksidiin ja 
pienhiukkasiin, on pystytty osoittamaan (23). 
Hiihtäjillä esiintyy keskimääräistä enemmän 
astmaa, mikä on yhdistetty tavanomaista suu-
rempaan altistumiseen kuivalle ja kylmälle pak-
kasilmalle. Tutkimuksissa on yleensä arvioi tu 
yksittäisten altisteiden vaikutusta, mutta todel-
lisuudessa aineet esiintyvät yhdessä muiden te-
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kijöiden kanssa seoksina. Ulkoilman saasteiden 
yhteisvaikutuksia ei tunneta, mutta todennä-
köisesti ne ovat yksittäisten altisteiden vaiku-
tuksia suurempia.

Pienhiukkaset ovat halkaisijaltaan alle 
2,5 mikrometrin kokoisia ilmakehässä leijuvia 
kiinteitä hiukkasia, jotka hengitettäessä pääse-
vät kulkeutumaan keuhkoputkiin ja -rakkuloi-
hin asti. Pienhiukkasten lähteitä ovat lähinnä 
liikenne, puun polttaminen ja muu energian-
tuotanto. Meta-analyysin perusteella astman 
ilmaantuvuus vaikuttaa lisääntyvän ulkoilman 
pienhiukkaspitoisuuden lisääntyessä. Erityises-
ti typpidioksidin katsotaan lisäävään astmaan 
sairastumista. Typen oksidien pitoisuudet il-
massa liittyvät liikenteen päästöihin ja fossiilis-
ten polttoaineiden käyttöön (24).

Liikenteeseen liittyvien päästöjen vaikutuk-
sia on pyritty arvioimaan myös erillisenä koko-
naisuutena. Liikenteen päästöt lisäävät astma-

oireiden lisäksi uuden astman ilmaantumista 
(25). Liikenteen päästöjen haitallinen vaikutus 
on suurimmillaan vilkkaiden teiden varsilla. 
Vuonna 2010 asiantuntijapaneeli arvioi, että 
vaikutukset ihmisen terveyteen ulottuvat 300–
500 metrin päähän liikenneväylistä (26).

Masennus ja ahdistuneisuushäiriö

Psykososiaaliset tekijät ja masennus on kuvattu 
astman aikuisiässä puhkeamisen riskitekijöiksi 
(1,5,7,19,22,27–35). Toisaalta myös epätasa-
painoisen astman on katsottu altistavan masen-
nukselle. Astmaa sairastavien masennusriskiä 
on selitetty yhteisillä muilla taustatekijöillä, 
kuten lihavuudella ja tupakoinnilla. Astman ja 
masennuksen yhteistä patofysiologista selittä-
vää tekijää on haettu tulehduksellisista tekijöis-
tä sekä autonomisen hermoston toimintahäi-
riöstä. Masennusta sairastavien potilaiden in-

TAULUKKO 2. Astman aikuisiässä puhkeamisen riskitekijät ja niiden kerroinsuhteet (odds ratio, OR) (5,7,18,21,26–34).

Riskitekijä Astmariskin OR 
(95 %:n luottamusväli)

Populaatio Viite

Allerginen nuha 2,15 (1,54–3,02) 4 302 tutkittavaa, 31–80vuotiaita (29)

Ahdistuneisuushäiriö 3,7 (1,6–8,4) 96 astmaa sairastavaa, 96 verrokkia,  
18–67vuotiaita

(27)

Masennus 1,80 (1,42–2,27) 47 351 tutkittavaa, yli 19vuotiaita (30)

1,15 (1,02–1,29) 3 614 tutkittavaa, yli 23vuotiaita (31)

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

Kalan, hedelmien ja vihannesten 
syöminen

1,11 (0,93–1,33) 1 174 tutkittavaa, 29–55vuotiaita (28)

Lihan ja perunoiden syöminen 1,02 (0,79–1,31) 1 175 tutkittavaa, 29–55vuotiaita (28)

Cvitamiini 1,12 (1,04–1,21) Yhdeksän tutkimusta (vähiten ja eniten vitamiinia 
saavat)

(32)

Helicobacter pylori infektio 1,38 (1,09–1,75) 1 664 H. pylori infektion kantajaa ja 6 656 sitä 
kantamatonta

(33)

IgEvälitteinen herkistyminen 2,26 (1,79–2,86) 14 849 tutkittavaa viidestä väestötutkimuksesta (34)

Alempi koulutus kuin keskikoulu 2,43 (1,87–3,17) 47 351 tutkittavaa, yli 19vuotiaita (30)

Leipurin työ 3,78 (3,13–4,57) 49 575 astmapotilasta, 25–59vuotiaita (19)

Pesulatyöntekijän työ 2,96 (1,81–4,84) 49 575 astmapotilasta, 25–59vuotiaita (19)

Suutarin työ 2,79 (1,58–4,93) 49 575 astmapotilasta, 25–59vuotiaita (19)

Maa ja metsätaloustyö 2,32 (2,17–2,48) 49 575 astmapotilasta, 25–59vuotiaita (19)

Asunnon merkitsevä homevaurio 
ja homeenhaju

1,73 (1,19–2,50) Kahdeksan tutkimusta (22)

Naissukupuoli 1,94 (1,40–2,68) 17 400 tutkittavaa, 20–44vuotiaita (5)

Yli 20 askivuoden tupakointi 5,05 (1,93–13,2) 325 tutkittavaa (7)

Perheenjäsenen astma 2,67 (1,49–4,78) 1 701 tutkittavaa, 32–34vuotiaita (35)

Aikuisiässä alkavan astman riskitekijät
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terleukiinien (IL-1, IL-4 ja IL-6) sekä tuumo-
rinekroositekijä alfan (TNF-α) pitoisuuk sien 
on kuvattu olevan suurempia ja siten selittävän 
masennuksen syntyä (36). Asiaa selvittäneessä 
meta-analyysissä todettiin kuitenkin, että vain 
TNF-α- ja IL-6-pitoisuudet olivat masennus-
potilailla suurentuneet, eivät muiden inter-
leukiinien pitoisuudet. TNF-α:n osuus sekä 
infektioissa että tulehduksellisissa tiloissa on 
merkittävä (36).

Oksidatiivinen stressi voi myötävaikuttaa 
sekä hengitysteiden tulehdukseen että ma-
sennukseen. Erityisesti lihavuuteen liittyvän 
astman ja pienhiukkasten aiheuttaman hen-
gitystietulehduksen yhteydessä oksidatiivista 
stressiä on pidetty merkittävänä. Oksidatiivisen 
stressin biomarkkeripitoisuudet voivatkin olla 
suurentuneet sekä astman että masennuksen 
yhteydessä.

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

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

altistaa ahdistuneisuushäiriölle tai ahdistunei-
suushäiriö astmalle. Italialaistutkimuksessa to-
dettiin ahdistuneisuushäiriöstä kärsivillä nelin-
kertainen elinaikainen astmaan sairastumisen 
riski ja toisaalta astmaa sairastavilla kaksinker-
tainen ahdistuneisuushäiriöiden puhkeamisen 
riski (TAULUKKO 2) (5,7,19,22,27–35). Jos po-
tilaalla oli tutkimuksen yhteydessä ahdistunei-
suushäiriö, se lisäsi sekä astman että epätasapai-
noisen astman riskiä.

Infektiot

Respiratoriset virukset voivat aiheuttaa alahen-
gitystieinfektion ja neutrofiilisesti painottuvan 
tulehduksen, keuhkoputken epiteelivaurion 
sekä T-lymfosyyttien ja makrofagien aktivaa-
tion. Elimistö ja isäntäsolut puolustautuvat vi-
rusinfektiota vastaan erittämällä interferonia. 
Astmaa sairastavien gammainterferonivaste on 
kuvattu pienemmäksi, mikä johtaa pidempiin 
ja vaikeampiin virusinfektioihin kuin astmaa 
sairastamattomilla (38). Pieni gammainter-
feronivaste on liitetty myös Th2-tyyppiseen 
eli astmalle tyypilliseen tulehdusvasteeseen. 
Onkin tavallista, että astma ”puhkeaa” jonkin 
hengitystieinfektion yhteydessä. Lisäksi astmaa 
pidetään hengitystieinfektioiden esiintymisen 
riskitekijänä, kun arvioidaan aikuisten astmaa 
ja infektioita.

Ravinto

Eurooppalaisessa tutkimuksessa ravinnon 
kala, hedelmät ja vihannekset eivät näyttäneet 
suojaavan saksalaisia, brittiläisiä ja norjalaisia 
29–55-vuotiaita aikuisia astmalta tai hyperreak-
tiivisuudelta, mutta ne eivät näyttäneet myös-
kään lisäävän astmariskiä (OR 1,11; 95 %:n 
luottamusväli 0,93–1,33) (28). Ravinnon si-
sältämien perunoiden tai lihan kulutuskaan ei 
vaikuttanut merkitsevästi astmaan (1,02; 0,79–
1,31). 

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

KO 2) (5,7,19,22,27–35,39).

Ydinasiat
 8 Muun muassa perintötekijät, tupakointi, 

lihavuus, naissukupuoli, allergiset sairau
det, masennus, rakennusten kosteus ja 
homevauriot sekä tietyissä ammateissa 
toimiminen lisäävät aikuisen astmariskiä.

 8 Lisäksi mahdollisia astman puhkeamisen 
riskitekijöitä ovat muut tulehdukselliset 
ylähengitystiesairaudet, ahdistuneisuus
häiriö, liikenteen päästöt ja ilmansaasteet.

 8 Useamman riskitekijän kasaantuminen 
yksilölle lisää astman puhkeamisen to
dennäköisyyttä.

E. Kotisalmi ym.

TEEMA: AIKUISTEN ASTMA



1765

Lopuksi

Vaikka tutkimuksissa raportoidaan yksittäisten 
riskitekijöiden osuutta astman puhkeamisessa, 
vaikuttaa siltä, että useamman riskitekijän ka-
saantuminen yksilölle lisää astman puhkeami-
sen todennäköisyyttä. Tupakoivan ylipainoisen 
moniallergisen masennusta sairastavan henki-
lön riski sairastua astmaan on siten pitkittyneen 
yskäoireilun yhteydessä selkeästi suurentunut. 
Astman todennäköisyys on vastaavasti pienem-
pi, jos henkilöllä on vain yksi edellä mainituista 
riskitekijöistä. Tämän ymmärtäminen on tär-
keää perusterveydenhuollossa, jossa astma pää-
osin diagnosoidaan. 

Jos halutaan arvioida astman huonon ennus-
teen todennäköisyyttä, olisi astman puhkeami-
sen riskitekijöiden sijaan tai lisäksi käytettävä 
ennustetietoa nimenomaan epäsuotuisasta tau-

dinkulusta. Ruotsalaisessa kohorttitutkimuk-
sessa astman huonon ennusteen riskitekijöitä 
olivat miessukupuoli, jatkuva tupakointi sekä 
heikentynyt keuhkojen toimintakyky uloshen-
gityksen sekuntikapasiteettiarvolla (FEV1) mi-
tattuna. Niinpä hoidossa kannattaa kiinnittää 
huomiota tupakoinnin lopettamisen tukemi-
seen ja keuhkojen hyvän toiminnan ylläpitämi-
seen. 

Vaikka merkittävä ylipaino ja lihavuus ovat 
sekä hengitysoireiden että astman riskitekijöitä, 
on näyttö laihduttamisen hyödyistä ylipainois-
ten ja lihavien astman hallinnan kannalta vä-
häistä. Tämä tosin liittynee enemmänkin hyvin 
tehtyjen tutkimusten vähäisyyteen kuin siihen, 
etteikö laihduttaminen olisi terveydellisesti 
hyödyllistä (40). ■
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SUMMARY
Risk factors for adult-onset asthma
Investigating risk factors of adultonset 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 lowlevel 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.

Aikuisiässä alkavan astman riskitekijät
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