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FAKTORI RIZIKA ZA POGORSANJE ASTME
ASTHMA EXACERBATION RISK FACTORS

Dusica Stanojev Jovanovié, Vesna Kuruc, Svetlana KaSikovié Leci¢

Institut za pluéne bolesti, Sremska Kamenica
SAZETAK

Bronhijalna astma predstavlja zdravstveni problem Sirom sveta. Morbiditet i mortalitet od ove bolesti raste
u svim starosnim kategorijama. Brojni faktori dovode do pogorsanja vec¢ postojece bolesti ili pojave bolesti
kod vec predisponiranih osoba. Uzrok pogorSanja se ne moze uvek detektovati, ali veliki broj obolelih iz-
dvaja odredene cinioce koji dovode do pogorsanja. Cilj rada je bio da utvrdimo koji faktori dovode do
pogorsanja bronhijalne astme i u kolikoj meri. Studijom je obuvacen 131 bolesnik koji je zbog pogoranja
astme hospitalizovan na Odeljenju za astmu, Instituta za plucne bolesti u Sremskoj Kamenici. Pacijenti su
uglavnom Zene, mlade Zivotne dobi. PogorSanje izaziva izloZenost alergenima i to grinjama, kucnoj
prasini, polenima korova, trava i drveca. NajceS¢i uzrocnik pogorSanja je promena vremend,
aerozagadenje, fizicki napor, duvanski dim, jake emocije i infekcija. Kolebanje atmosferskog pritiska,
povecana vlaznost vazduha i sniZenje temperature imaju velikog uticaja na zdravstveno stanje svih
obolelih. Smanjenjem kolicine alergena u okruZenju i edukacijom bolesnika o izbegavanju faktora
pogorsanja astme postignuto je poboljSanje i prevodenje u lakSe oblike bolesti u velikom broju slucajeva,
a broj pogorSanja je sveden na minimum.

Kljuéne reci: bronhijalna astma, faktori rizika za pogorsanje
SUMMARY

Bronchial asthma represents a major health problem all over the world. Both morbidity and mortality of
asthma have been increasing in all age groups. There are numerous factors which cause an exacerbation
of the already existing disease, or the disease onset in predisposed subjects. The exacerbation agent is not
always easy to be detected, but most asthmatics report certain exacerbation-inducing factors. The objec-
tive of the study was to establish the factors inducing bronchial asthma exacerbation, as well as the sever-
ity of the induced exacerbation. The analysis included 131 patients admitted to the Asthma Department of
the Institute for Pulmonary Diseases, Sremska Kamenica due to an exacerbation of the disease. The major-
ity of the patients were females of younger age-groups. The exacerbation was induced by their exposure
to certain allergens, primarily to house dust mites, house dust, weed, grass and tree pollens. Exacerbations
were most commonly provoked by weather changes, air pollution, physical effort, cigarette smoke, stress
and infection. Atmospheric pressure oscillations, elevated air humidity and low temperatures greatly affect
asthmatics in general. By reducing the quantity of environmental allergens and by educating the asthmat-
ics on avoiding asthma exacerbation risk factors, a better transformation to milder asthma forms has been
achieved and the number of exacerbations reduced to the minimum.
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Re¢ astma- grékog je porekla i oznacava sta-
nje dahtanja ili oteZanog disanja. Postoje razli¢iti
entiteti uslovljeni viSe ili manje izraZenom reverzi-
bilnom opstrukcijom, inflamacijom i bronhijalnom
hiperreaktibilno$¢u (1). Kod osetljivih osoba ova
inflamacija izaziva ponavljane epizode zviZdanja,
guSenja, teskobe u grudima i kaslja, posebno nocu
ili rano ujutru (2).

Bronhijalna astma predstavlja zdravstveni
problem Sirom sveta. Epidemioloski podaci ukazu-
ju da morbiditet i mortalitet od ove bolesti raste u
svim starosnim kategorijama, a narocito kod dece.

Prema imunoloSkim svojstvima, klini¢kom
toku i prognozi delimo je u dve velike grupe. Jednu
¢ine oboleli od intrinsic (neatopijske ili neeozi-
nofilne) astme, a drugu oboleli od extrinsic (atopij-
ske ili eozinofilne) astme.

Uzrok pogorSanja se ne moZe uvek detektovati,
ali veliki broj obolelih izdvaja odredene ¢inioce koji
dovode do pogorSanja.

Faktori rizika za pogorsanje astme

Brojni faktori rizika dovode do pojave infla-
macije, te akutno nastaje bronhoopstrukcija. Na taj
nacin dolazi do pogorSanja veé postojece bolesti ili
pojave bolesti kod predisponiranih osoba (3).

Shema 1. - Faktori rizika za pogorsanje astme (3)

Alergeni

Respiratorne infekcije

Fizicki napor i hiperventilacija
Promene vremena
Respiratorne iritansi

PuSenje

Alergeni i iritansi na radnom mestu
Gastroezofealni refluks
Hrana, aditivi i lekovi
Emocionalni faktori

Drugi faktori

Alergeni

Kod osoba koje su senzibilisane izlaganje i
veoma malim dozama alergena moze dovesti do
pogorSanja bolesti. Na primer koncentracija
odredenih alergena, kao $to su poleni, vezana je za
sezonu. Medutim prisustvo nekih drugih, kao §to su
grinje, konstantno je preko cele godine.

Respiratorne infekcije

Respiratorne infekcije su odgovorne za veliki
broj pogorsanja bolesti, najces¢e virusne infekcije,
ali uzro¢nici mogu biti i mikoplazme, hlamidije i dr.

Fizicki napor i hiperventilacija

Naglo i kratkotrajno pogorSanje nastaje usled
fizickog napora i hiperventilacije. Hiperventilacija
dovodi do inflamacije sluznice dejstvom promene
temperature, hladenjem ili zagrevanjem ili
promenom osmolariteta te¢nosti koja prekriva
sluznicu.

Promena vremena

Znaajni  uzrocnici pogorSanja astme su
promene vremena, kao §to su niska spoljna temper-
atura, jak vetar i velika vlaznost vazduha.

Respiratorni iritansi (Aerozagadenje)

Zagadivaci vazduha, odnosno respiratorni iri-
tansi u zatvorenom ili otvorenom prostoru, smatra-
Jju se nespecifi¢nim stimulansima. Mehanizam koji
dovodi do pogorSanja stimulisanjem senzornih
receptora, postoji i kod zdravih osoba, ali kod
bolesnika sa astmom javlja se pri mnogo niZim kon-
centracijama ovih materija u vazduhu.

PusSenje cigareta

Duvanski dim, kao iritans, takode uti¢e na
pogorsanje, bilo da je pacijent aktivni ili pasivni
pusac.

Alergeni i iritansi na radnom mestu

Alergeni na radnom mestu dovode do egzacer-
bacije kod senzibilisanih osoba, a iritansi kod svih
astmaticara. Simptomi bolesti su manji ili potpuno
nestaju kada je osoba na vikendu ili koristi godi$nji
odmor.

Gastroezofagealni refluks

IstraZivanja ukazuju da u poslednje vreme gas-
troezofagealni refluks Cesto stimulacijom vagusa
izaziva pogorSanje bolesti i preteZno no¢ne tegobe.

Hrana, aditivi i lekovi

Aspirin i neki nesteroidni antiinflamacijski
lekovi mogu, takode, pogorsati bolest. Smatra se da
preko 20% odraslih bolesnika ima reakciju nakon
uzimanja ovih lekova.

Neki aditivi u hrani imaju ulogu u provociranju
pogorsanja bolesti, a to su salicilati, konzervansi,
mononatrijum glutamat i konzervansi u pi¢ima (3).

Emocionalni faktori

Sve jake emocije (smeh, ljutnja, nervoza, vika),
bilo one pozitivne ili negativne, izazivaju hiperven-
tilaciju i bronhoopstrukciju.
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Drugi faktori za pluéne bolesti u Sremskoj Kamenici. Pacijenti su
po stepenu teZine astme podeljeni u dve grupe. U
jednoj su bili oboleli od teSke perzistentne astme,
njih pedeset dvoje, a u drugoj, srednje teSke perzis-
tentne astme, njih cetrdeset devet. U daljem tekstu,
to su grupe A4 i A3. Treu grupu ¢ine oboleli od

zitisa, povoljno deluje na tok astme. nealergijske astme, njih trideset, u daljem tekstu
Kod Zena su dodatni Cinioci pogorSanja hor-  grupa K ili kontrolna grupa.

monske promene, opisane kao predmenstrualno

Rinitis, sinuzitis i polipoza su ¢esto udruZeni sa
astmom i pogorSanje stanja gornjih respiratornih
puteva dovodi do pogorS$anja astme. Primeceno je
da antibiotska terapija dokazanog bakterijskog sinu-

pogorsanje astme ili pogorSanje za vreme trudnoce. ’ REZULTATT
Brojni faktori mogu dovesti do pogorSanja
bolesti. Neophodno je kod svakog bolesnika identi- POL I STAROST

fikovati provokativne faktore i sprovesti sve pre- Medu hospitalizovanim pacijentima je bilo vise

ventivne mere kako bi se $to manje izlagali ovim e, grupi A4-67,3%, grupi A3-44,9%, u kon-
faktorima. Tako Ce se postiCi stabilno stanje, a  (rolnoj grupi K-66,67%, a ukupno medu svim
samim tim smanjiti potrebe za bolnickim le¢enjem  bolesnicima-58,78%.

(26). Najveéi broj pacijenata je mlade Zivotne dobi i
to uglavnom bolesnici sa alergijskom astmom
‘ CILI RADA ‘ (prose¢na zivotna dob A4-32,1 god., A3-31,2 god.),

. o ) . ) u odnosu na bolesnike sa nealergijskom astmom
Cilj rada je bio da utvrdimo koji faktori dovode (K-43,2 god.).

do pogorSanja bronhijalne astme i u kolikoj meri.

Edukacijom bolesnika i preduzimanjem mera za FAKTORI RIZIKA

otklanjanje uzro¢nika pogorSanja, moZe se spreciti

remodeliranje disajnih puteva obolelog, omoguditi Najces¢i uzrocnici pogorSanja u grupi A4 i A3

normalan kvalitet Zivota i obavljanje svih Zivotnih su bili promena vremena (A4-90,38%, A3-

funkcija. 85,71%), aerozagadenje (A4-63,46%, A3-63,26%),
fizicki napor (A4-65,38%, A3-63,26%), duvanski

‘ MATERIJAL I METODE ‘ dim (A4-48,08%, A3-61,22%), jake emocije (A4-

50%, A3-53,07%) i infekcija (A4-51,92%, A3-

Studijom je obuhvacen 101 bolesnik koji je  38,77%), a jaki mirisi, pusenje, lekovi i u Zena pred-
zbog pogorsanja alergijske astme hospitalizovan na  menstrualno i pogorSanje za vreme trudnoce u
Odeljenju za astmu, pri Urgentnoj klinici Instituta ~ daleko manjem postotku (Grafikon 1.).

Grafikon 1. Faktori rizika koji doprinose pogorsanju
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Sli¢na situacija je bila i u kontrolnoj grupi,
osim $to je infekcija zastupljena ¢eSée kao izazivac
pogorsanja, u odnosu na aerozagadenje koje nema
tako veliki uticaj kao u grupi A4 i A3.

VRSTE ALERGENA

Intradermalnim prick testom je utvrdeno da su
pacijenti u najveéem procentu alergi¢ni na grinje
(80,20%), zatim kuénu prasinu (70,3%), polen
korova (61,39%), trave (50,5%) i drveca (25,74%).
Na duvan je pozitivna kozna reakcija bila u 8,91%
bolesnika, na dlaku psa 5,94%, plesni 4,95% i pod-
jednako na dlaku macke i posteljinu. U obe grupe i
A4 i A3, rezultati su sli¢ni, ali je u grupi A3 posto-
jala reakcija na perje u 4,08% bolesnika (Graf. 2.).

UZROCNICI INFEKCIJE

Osim leukocitoze, kao indirektnog pokazatelja
prisustva infekcije, izolovane su bakterije kao
uzrocnici infekcije u sputumu, brisu grla i nosa i u
manjem procentu kod obolelih od alergijske astme,
aunesto veCem broju u nealergijske astme. (sputum
pozitivan u A4-7,69%, A3-4,08%, bris grla u A4-
9,62%, A3-6,12% i bris nosa - A4-9,62% i A3-
10,2%, u obolelih od nelaergijske astme - sputum je
"pozitivan" u 16,67%, a bris nosa u 3,33%). Virus-
nu infekciju, dokazanu seroloSkim metodama,
imalo je 19,23% obolelih u grupi A4, 20,41% u gru-
pi A3130% obolelih od nealaergijske astme. Nalazi
leukocitoze u grupi K poklapaju se sa izolovanjem
uzro¢nika infekcije u ve¢em procentu kod obolelih
od nealergijske astme, $to je jedan od glavnih
uzro¢nika pogorSanja u toj grupi. (grafikon 3.)

Grafikon 2. Prick test- vrste alergena
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Grafikon 3. Uzrocnici infekcija
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Grafikon 4. Uticaj vremenskih prilika na pogorSanje bolesti

Uticaj vremenskih prilika na pogor3anje bolesti

84,6

73,5 74,8

69,2

64,1
60,0

procenti

magla kisa

B A4

UTICAJ VREMENSKIH PRILIKA

Kolebanje atmosferskog pritiska, povecana
vlaZznost vazduha i sniZenje temperature imaju
velikog uticaja na zdravstveno stanje svih obolelih.
Magla je na prvom mestu i to u grupi A4-84,62%
bolesnika, A3-73,47% 1 K-60%, a zatim kiSa u
grupi A4-69,23%, A3-61,22% i K-60%, vetar - A4-
30,77%, A3-36,73% i K-30%. Izlazak na hladan
vazduh ima najveéi uticaj na obolele od nealergi-
jske astme i u 60% slucajeva dovodi do pogorsanja,
au A4 u36,54% i A3-34,69% (Grafikon 4.).

[ DISKUSUA |

Prick test- vrste alergena

Testiranje je nacinjeno u grupi A4 i A3 i rezul-
tati su slicni. Najc¢eS¢e je registrovana alergija na
grinje u 80,2% slucaja, na kuénu prasinu (u kojoj su
delovi grinja i polena) u 70,3%. Od polena najvise
je alergi¢nih na polen korova 61,39 %, trave 50,5%
i drveca 25,7%. Od ostalih alergena zastupljena je
preosetljivost na duvan u §,91%, zatim na dlaku psa
u 5,94%, podjednako na plesni, dlaku macke i
posteljinu u 4,9% slucajeva i u grupi A3 na perje u
4,08% slucajeva.

Odredivanje vrste alergena, na koje postoji

alergija, je sastavni deo tretmana obolelih od astme.
Smanjivanje koli¢ine alergena u kuéi od najranijeg

BA3

60,0

36,7 36,5
30,8 30,0 328

vetar izlazak na hladno

mK 0 Ukupno

detinjstva rezultira smanjenjem prevalence alergi-
jske astme (4). Takode smanjenje nivoa alergena na
mestima njihovog rezervoara (kao kreveti, dnevna
soba) u vise od 50% slucajeva moze da smanji i
morbiditet.

Vazno je i monitorisanje izloZenosti razli¢itim
alergenima, a dokazano je da se to ne moZe uraditi
samo uzimanjem podataka od pacijenta, narocito za
izloZenost alergenu grinja i bubasvaba. Studije
radene u SAD u Bostonu ukazuju da izlozenost
varira u zavisnosti od tipa kuca u kojima se Zivi.
Apartmani sa centralnim grejanjem imaju mali pro-
cenat vlaznosti (manje od 45%) i za pola godine
pradenja su imali ekstremno malu koli¢inu grinja
(manje od 0,5 mikrograma/g prasine), a kuce sa vise
od 50% vlaznosti su imale 10-20 puta vecu koli¢inu
ovog alergena (5). Takode su grinje nadene i u
suvim kucama koje su koristile centralne klima
uredaje za hladenje (6). Delovi dlake psa i macke su
nadeni u kuéama u kojima nema Zivotinja, u Skola-
ma i na drugim mestima, a alergeni bubasvaba u
oko 20% domova Sirom SAD, u kojima nema
vidljivih tragova za naseljenost bubasvabama (6, 7).

Rezultati koZnih Prick testova radenih u celom
svetu se slazu u jednom: najveci procenat bolesnika
je alergi¢an na grinje, a veéu reakciju imaju mladi
pacijenti. Medu kineskim astmati¢arima na grinje je
alergi¢no 73% bolesnika, na kuénu prasinu 58%, a
od 18-29% bolesnika na razliite vrste bubasvaba.
Manji broj bolesnika ima alergiju na dlaku psa i
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macke (8). U Kraljevskoj bolnici u Londonu, 74%
astmatiara imalo je alergiju na grinje (9), a na
Kritu, u Glavnoj bolnici prema ispitivanjima
Meletis G. sa saradnicima, 64% bolesnika.

Broj bolesnika koji ima alergiju na pojedine
polene zavisi, pre svega, od geografske pozicije,
klime i vegetacije. Medu pacijentima lecenim u
Bolnici za pluéne bolesti "Jordanovac" u Zagrebu,
alergiju na polen korova ima 31% bolesnika, od
toga na ambroziju 16%, neznatno veéi postotak
bolesnika ima alergiju na polen trava - 36%, na
polen drveca - 33% , Zivotinjsku dlaku - 22%, a na
plesni oko 5% bolesnika (10).

Medu 5408 atopicara, testiranih u 4 evropske
drzave (Nemackoj, Italiji, Gr&koj i Svajcarskoj)
tokom 2000. godine, na polen trave alergi¢no je
54% bolesnika, na polen drveéa 52%, a na polen
korova 15% (11). Za severni region Ruske federaci-
je, oblast Arkhangelsk gde preovladava tundra i
tajga najceScéa alergija je na odredene vrste trave, i
to 67,5%, 41% bolesnika ima alergiju na polen sta-
bala (uglavnom breza) i 20% na korove (12).

U toku su mnoga istrazivanja koja Zele da
utvrde da li se moZe smanjenjem koli¢ine
unutra$njih alergena smanjiti incidenca i teZina
bolesti.

INFEKCIJA

Infekcija je identifikovana kao uzrocnik
pogorSanja astme u grupi A4-51,92% bolesnika, au
grupi A3-38,77%. U kontrolnoj grupi je jo§ veéi
broj bolesnika imao infekciju, i to preko 60%. Vise
od 80% pogorSanja astme kod dece nastaje zbog
virusne infekcije, a slican odnos je i kod odraslih.
Njih izazivaju uglavnom adenovirusi, virusi gripa,
respiratorni sincicijalni virus i rinovirus.

Perzistiranje Chlamydia pneumonia, Myco-
plasma pneumoniae i virusnih infekcija pogorSava
astmu. Infekcija ceS¢e nego alergija, po mnogim
istraZivanjima, ima ulogu u nastanku teSke astme.
To je znacajan zakljuc¢ak ENFUMOSA studije
(Evropske multicentricne studije o fenotipu hr.
teSke astme) (13).

UZROCNICI INFEKCIJA

Bakterijske infekcije mogu destabilizovati
astmu, ali ucestalost te pojave nije veca od 20%.
Medu naSim ispitanicima uzro¢nici infekcije su
izolovani iz sputuma, u grupi A4-7,69% bolesnika,
A3-4,08% boesnika, a u grupi K-16,67% bolesnika,
a iz brisa grla i nosa u pribliZzno jednakom procen-
tu. Najvedi broj pacijenata je imao poviSen titar
antitela, i to u grupi A4-19,23% bolesnika, grupi
A3-20,41% i grupi K u ¢ak 30% pacijenata. Da su

virusi odgovorni, ne samo za pogorSanje astme, veé
i za nastanak alergije i astme, govore podaci koje je
2002. godine na Godi$njem sastanku Americke
akademije o alergologiji, astmi i imunologiji izneo
prof. dr Farham Imani. Deca koja su krajem
sedamdesetih godina bila izloZena virusnim infekci-
jama, bila su predisponirana za razvoj alergije, a
kasnije i astme. Pripisuje se to efektima izloZenosti
virusu u detinjstvu. Kada virus zahvati organizam,
B celije produkuju specijalni enzim koji se zove
antivirusna protein kinaza, da blokiraju virusnu rep-
likaciju. Ta ista supstanca podsti¢e ih da luce
antitela, i to IgM, IgG i IgE (14, 15). Deca kod koje
hroni¢no perzistira u plu¢ima (16) ée produkovati
preko B-Ly, IgE i kasnije ¢e biti atopi€ari (17). Sve
je potvrdeno izlaganjem B éelija vakcinija virusu i
rinovirusu, pri ¢emu su neke od njih pocele da pro-
dukuju IgE (18).

U nazalnom aspiratu dece astmatic¢ara obolelih
od akutne virusne infekcije, takode je evidentan
porast I1-8 za koji je utvrdeno da je veoma jaka neu-
trofilna hemotakti¢na supstanca. Tako je prvi put u
Zivom organizmu dokazan porast neutrofilnih gran-
ulocita u gornjem respiratornom traktu u toku egza-
cerbacije.

PROMENE VREMENA

Pod promenom vremena podrazumevamo
promene temperature, barometarskog pritiska i stru-
janja vazduha. Temperature ispod nule, velika
vlaZznost vazduha, pljusak sa grmljavinom i jak
vetar dovode do pogorSanja bolesti u 90,38%
bolesnika u grupi A4 i 85,71% bolesnika u grupi
A3. Sli¢no stanje je i u grupi K. NajviSe pacijenata
je reagovalo pogorSanjem na maglu (A4-84,62, A3-
73,47% 1 K-60%) i kiSu (A4-69,23%, A3-61,22% i
K-60%), a manji procenat na hladan vazduh (K-
60%, A4-36,54% i A3-34,69%) i vetar (A4-
30,77%, A3-36,73% i K-30%).

Gustafssonn P. M. sa sar. je ispitivao koliko
duboko niz disajne puteve seZe odgovor u vidu
bronhokonstrikcije na izloZenost hladnom, suvom
vazduhu i doSao je do podatka da se to deSava u
bronhiolama proksimalnog dela acinusa. U
mirovanju, kod takvih bolesnika stalno je prisutna
disfunkcija perifernih disajnih puteva sa zahvata-
njem ili vrlo blizu zone razmene gasova. Ta infla-
macija i disfunkcija su vaZne za hiperreaktibilitet u
astmi i njenu teZinu (19).

Letnjom olujom izazvana astma je prvi put
opisana pre viSe od 16 godina. U Engleskoj su
autori G. E. Packe i J. G. Ayres, primetili pove-
zanost izmedu letnje oluje i pojave teSkih astma-
ti¢nih napada u 26 obolelih, lecenih u birmingem-
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skoj bolnici, a poredili su ih sa pojavom 2-3 slucaja
pogorsanja u danima pre oluje (20, 21).

Sli¢nu pojavu je opisao Belomo u Melburnu,
Australija. U gradu su zabeleZene dve velike "epi-
demije" napada u vreme oluje tokom 1992. godine.
Istovremeno nije bio zabeleZen porast broja iri-
tanasa i zagadivaca u vazduhu (22). Nadena je veza
sa polenom jedne vrste trave. Za vreme oluje zbog
osmotskog Soka dolazi do pucanja granula polena i
oslobadanja milimikronskih alergenih partikula kao
§to su LI p9 i Lol pl. Zbog njihove veoma male
veli¢ine, one penetriraju u donje disajne puteve i
izazivaju simptome astme.

Drugi slucajevi opisani su u Londonu u no¢i
izmedu 24. 1 25. juna 1994. godine i u mestu Wagga
Wagga u Australiji. "Epidemija" pogorSanja u
Londonu je bila najveca, jer je tada vise od 100
pacijenata potraZilo pomo¢ u bolnicama. Tako je i
primeceno da su medu njima bili pacijenti koji su
imali do tada samo simptome rinitisa. To se
objasnjava Cinjenicom da kada su intaktna, poleno-
va zrca trave lolium perenae (engleski ljulj) su
velika viSe od 30 mikrometara i nalaze se u gornjim
disajnim putevima, a u donje zalaze samo nakon
rupture.

Gioulekas D. je radeéi ispitivanje polenske
karte u Solunu, Gr¢ka, nasao pozitivhu korelaciju
izmedu koli¢ine polena u vazduhu i temperature i
sunc¢anih dana u kontrastu sa vlaznos¢u i kiSom (23)
koji dovode do smanjenja koli¢ine polena u vaz-
duhu.

Poslednjih godina doslo je do globalnog otop-
ljavanja, pa promene klime variraju od regiona do
regiona. U Italiji, od 1981-2000. godine, srednja
godiSnja prose¢na temperatura je porasla za 0,6°
Celzijusa. To je povezano sa smanjenjem za 15%
kiS$nih dana koji su koncentrisani na kratak period.
Porast temperature tokom zime i prole¢a, dovodi do
rane polinacije. PoviSena temperatura tokom leta
dovodi do pojave alergijskih simptoma 1 do 2
nedelje ranije. Sezona polinacije se produZava
tokom toplih godina i javlja se 2-4 dana ranije u
urbanim nego u ruralnim sredinama (24).

AEROZAGADENJE

Aerozagadenje izaziva pogorSanje kod 63,46%
bolesnika u grupi A4 i 63,26% bolesnika u grupi
A3. Sli¢no stanje je i u kontrolnoj grupi. Zagadenje
vazduha moZe biti primarnim Cesticama kao SO,
(sumpor dioksidom), NO, (azot dioksidom), CO
(ugljen monoksidom) koje emituju direktno
zagadivaci i sekundarnim Cesticama koje nastaju u
samoj atmosferi razli¢itim hemijskim i fizi¢kim
reakcijama, kao §to je O; (25).

U vise studija je potvrdena veza izmedu stepe-
na zagadenosti vazduha i ucestalosti pogorSanja
alergijske bolesti, pre svega bronhijalne astme (26,
27).

Japanski nauc¢nici su utvrdili da je pojava
alergijskog rinokonjuktivitisa na polen japanskog
kedra ces¢a kod stanovnika naseljenih uz prometne
autoputeve, nego u sredini gde je veca procentualna
zastupljenost same biljke. To direktno dovode u
vezu sa stepenom zagadenja vazduha cesticama
koje nastaju sagorevanjem dizela. Do sli¢nog
zakljucka dosao je i D’ Amato G. navodeéi da emisi-
ja nonkataliti¢kih kola povecava alergijski potenci-
jal parietaria polena, ako se poredi sa emisijom
katalitickih kola (28, 29).

Pod delovanjem UV zraka i necistoa u vaz-
duhu, menja se povr§ina polenske Ccestice i
poveéava broj alergogenih proteina, ¢ime polen
postaje imunogeniji. Sama zrnca na svoju povrsinu
mogu prikupiti razli¢ite zagadene Cestice i obrnuto,
delovi polenskih Cestica se mogu apsorbovati na
druge Cestice i tako senzibilizovati pacijente.

Zeenath sa sar. je direktnim izlaganjem respira-
tornog epitela difuzatu polena dokazao kako polen-
ova zrnca imaju proteaze koje u 30-90% slucajeva,
u zavisnosti od vrste polena, razlazu epitel disajnih
puteva i ne mogu biti efikasno neutralizovane od
strane organskih antiproteaza (30). Takve supstance
su izolovane i iz polena ambrosiae artemisifoliae,
jedan hemotripsinu sli¢an enzim je opisan u J Biol
Chem iz 1996. a drugi izolovan i opisan u J Respi
Cell Mol Biol iz marta 1998. od strane D.A.
Bagarozzija (31).

PUSENJE

Zbog prisustva astme i ucestalih dispnoi¢nih
tegoba od najranijeg detinjstva, najveéi broj pacije-
nata nije nikada pusio, i to u sve tri kategorije zajed-
no, njih 62,5%. U kategoriji pusaca njih 26,77% je
prestalo sa puSenjem, a 10,69% bolesnika i dalje
pusi.

Iako se u zapadnim zemljama duvan koristio
nesto viSe od 400 godina, puSenje cigareta se javilo
i postalo masovni fenomen 20. veka. Prevalenca
pusenja u svetu iznosi oko 47% za muskarce i 12%
za 7Zene, a u zemljama Evrope aktivno pusi 35%
muskaraca i 25% Zena (32).

Od 1970. godine prati se rastuéi broj ne samo
aktivnih puSaa, nego i procenat pasivnih pusSaca,
naro¢ito medu decom. Zivanovié S. sa Detije
klinike iz NiSa je doSao do podatka da je pasivno
pusenje dece, odnosno izloZenost duvanskom dimu,
jedan od bitnijih faktora pogorSanja narocito kod
teskih oblika astme (33).
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PuSenjem cigareta dobije se heterogeni aerosol
koji nastaje sagorevanjem duvana. Vise od 4000
supstanci je identifikovano u duvanskom dimu,
ukljucujuéi neke koje su farmakoloski aktivne, anti-
gene, citotoksi¢ne, mutagene i karcinogene.

Izlaganje pasivnom puSenju za vreme
intrauterinog Zivota ima vece negativne reperkusije
na musSke fetuse, a u najranijem detinjstvu na
devojcice. U pubertetu ugroZeniji su decaci, jer su
veée verovatnoce da ¢e ipak pusSiti iako imaju simp-
tome astme.

Aktivno puSenje u kasnijem Zivotu izaziva
veéa pogorSanja pluéne funkcije kod Zena, u odno-
su na muskarce (34, 35).

Imajuéi sve to u vidu obavljeni su razgovori sa
pacijentima puSacima, i skoro 2/3 njih je prestalo da
pusi. Time je duvan iskljuc¢en kao jedan od vaznih
uzro¢nika pogorSanja astme.

FIZICKI NAPOR

Fizi¢ki napor izaziva pogorSanje, u priblizno
jednakom broju pacijenata, u obe grupe (A4-
63,46%, A3-63,26%). Po razli¢itim autorima
pogorSanje astme usled izlaganja fizickom naporu
javlja se kod 70-90% bolesnika (36).

To je najviSe problem dece i mladih, jer imaju
veée fizicke aktivnosti, i bave se i sportom.
Prevalenca astme kod dece je 10%, a 40-90% tih
pacijenata ima pogorSanja nakon napora (37).
Smatra se da fizi¢ki napor dovodi do kratkotrajnog
pogorsanja bolesti. Do njega dolazi zbog hiperven-
tilacije koja dovodi do zagrevanja ili hladenja dis-
ajnih puteva i zbog isparavanja vode koja izaziva
promenu osmolariteta u éelijama sluznice respira-
tornih puteva (38).

Oslobadaju se medijatori kao histamin i
leukotrijeni, a -2 agonisti uzeti pred trening
dovode do blokade oslobadanja novih medijatora iz
mast Celija (39).

DUVANSKI DIM

Izlozenost duvanskom dimu dovodi do
pogorsanja u 48,08 % bolesnika u grupi A4, 61,22%
bolesnika u grupi A3 i slican postotak u grupi K.
Duvanski dim je veoma zna€ajan iritans u
zatvorenom prostoru, kako pri aktivnom tako i pri
pasivnom pusenju.

Prescot i saradnici (39) izveStavaju da je dese-
togodis$nja izloZenost aktivhom puSenju udruZena
sa povecanjem od 20% rizika od bolnickog lecCenja
astmatiara. Po Marquette i saradnicima (40) smrt-
nost usled astmati¢nog napada je 3,6 puta ¢es¢a kod
pusaca nego kod nepusaca. Ta udruzenost izmedu

aktivnog puSenja i smrtnosti moZe se objasniti
¢injenicom da se smanjuje antiinflamatorni efekat
inhalatornih kortikosteroida kod astmaticara koji
puse. Narocito je vedi rizik kod Zena u odnosu na
muskarce puSafe, ali jo§ nije u potpunosti
objasnjeno zasto.

ViSe autora je doSlo do zaklju¢ka da broj
popusenih cigareta direktno deluje na stepen teZine
astme. Po Grigorasu C u ispitivanoj grupi pacijenti
sa intermitentnom i srednje teSkom astmom su
pusaci u manjem procentu, i sa manjom koli¢inom
popusenih cigareta, u odnosu na pacijente sa perzis-
tentnom astmom koji su pusaci u 63,6% slucajeva
40).

JAKE EMOCLJE

Iako astma nije psihosomatska bolest, jake
emocije, kao Sto su smeh, ljutnja, nervoza, strah,
dovode do pogorSanja bolesti. Prvi put su u litera-
turi zabeleZeni podaci o tome 1960. godine.
Poznato je, a to je u svojoj studiji i objavio Laube,
da je stres povezan sa akcijom simpatikusa, Sto
dovodi do bronhodilatacije (42).

Razlikuje se efekat hroni¢nog stresa i akutni
stres. Termin Aronicni upotrebljava se za vremenski
period meren ¢asovima, danima, nedeljama i godi-
nama, i on telesne fizioloske procese vra¢a na bazni
nivo. Efekat na astmu se tada odvija drugim meha-
nizmima. Osoba izloZena velikoj koli¢ini hroni¢nog
stresa ima razli¢it pluéni odgovor na akutni stres u
odnosu na osobu izloZenu maloj koli¢ini hroni¢nog
stresa.

Sandberg sa saradnicima je ukazao da, tezak
Zivot, sa prisustvom hroninog stresa povecava
rizik od napada astme kod dece (43). Po Mrazeku
pacijenti sa intrinsic astmom su mnogo osetljiviji na
emocije i stres. U svojim ispitivanjima Lin je doSao
do podataka da hronicni stres povecava inflamaciju
disajnih puteva 6-24 h posle inhalacije antigena u
alergijskih astmi. Akutni stres dovodi do konstrikci-
je odmah nakon inhalacije alergena (rani pluéni
odgovor) kod istih osoba (44). Hroni¢ni stres dovo-
di do porasta eozinofilne inflamacije disajnih pute-
va, a kod akutnog, sve se odvija preko autonomnog
nervnog sistema. Medu na§im pacijentima u grupi
A4 jake emocije dovode do pogorSanja u 50%
bolesnika, a u grupi A3-53,07%.

[ ZAKLIUCCI

1. Hospitalizovani pacijenti su uglavnom

Zene, mlade Zivotne dobi.
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2. PogorSanje izaziva izloZenost alergenima,

promena vremena, aerozagadenje, fizi¢ki napor,
duvanski dim, emocije i infekcije.

3. Prick testom je utvrdeno da je najveci broj

bolesnika alergi¢an na grinje, kuénu prasinu, polene
korova, trava i drveca.

4. Smanjenjem koli¢ine alergena u okruZenju

i edukacijom bolesnika o izbegavanju faktora
pogorSanja astme, postignuto je poboljSanje i
prevodenje u lakSe oblike bolesti u velikom broju
slu¢ajeva, a broj pogorSanja je sveden na minimum.
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