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OZET
Sik goriilmesine ragmen, ge¢ baslayan astima (GBA) genellikle tan1 konulamamakta ve gozden kagmaktadir. Bu du-

rum, yaghlarda hastaligin klinik ve fonksiyonel ozelliklerini yitirmesi ve eslik eden kardiyak ve diger solunum siste-
mi hastaliklarinin sikligindaki artisla agiklanabilir. Bu retrospektif calismada, GBA’nin klinik 6zellikleri ve erken bas-
layan astimla (EBA) arasindaki farkliliklar aragtirilmustir. Elli yagindan sonra astim tanisi alan 52 GBA olgusu ile ya-
saminin ilk dekadlarinda tani konulan 50 EBA olgusu cesitli klinik parametreler acisindan kargilastirilmistir. GBA,
kadinlarda daha sik bulunmustur (p<0.01); ailede allerjik hastalik anamnezi EBA olgularinda anlamli olarak yiiksek-
tir (%25’e karsilik %66, p<0.001). EBA’da allerjik rinit goriilme sikligr artmustir (%15.3’e karsilik %36, p<0.05).
GBA’da FEV, diizeyi diisiiktiir (p<0.001). EBA’da cevresel allerjenler baslica tetikleyici olarak bulunmustur
(%32.7’ye karsilik %72, p<0.001) ve deri testi porzitifligi bu grupta daha siktir (p<0.05). GBA’l1 olgularda ise basli-
ca tetikleyici infeksiyonlardir. Sonucta, GBA ile EBA arasinda klinik &zellikler acisindan farklilik bulunmustur.
GBA, EBA’dan daha agirdir ve atopi ve allerjik hastalik sikligt EBA’a gore diisiiktiir.

Anahtar sozciikler: ge¢ baslayan astim, erken baslayan astim, atopi
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ABSTRACT
Clinical Features of Late-Onset Asthma

Despite the frequent occurrence of late-onset asthma (LOA), diagnosis generally remains unrecognized and over-
looked. This may be explained by the lack of clinical and functional features of the disease in the elderly and high
prevalence of associated cardiac or other respiratory diseases. In this retrospective study, we investigated the cli-
nical features of LOA and its differences with early onset asthma (EOA). Various clinical parameters were com-
pared in 50 subjects with EOA in which asthma was diagnosed in the first decades of life and 52 subjects with
LOA in which asthma was diagnosed after 50 years of age. LOA was found significantly more frequent in wo-
men (p<0.01). The history of allergic disease in family was significantly higher in the subjects with EOA (66%
vs. 25%, p<0.001). Frequency of allergic rhinitis was higher in subjects with EOA (36% vs. 15.3%, p<0.05).
FEV, values were lower in LOA group (p<0.001). Environmental allergens were found as primary triggers in
EOA (72% vs. 32.7%, p<0.001) and positive skin prick test was significantly more frequent in this group
(p<0.05). Infections were found as primary triggers in subjects with LOA. In conclusion, some differences in
clinical features were found between EOA and LOA. LOA is more severe than EOA and the prevalence of atopy
and allergic diseases is lower than EOA.
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GIRIS

Astim, daha ¢ok, geng yaslarda baglayan bir hastalik ola-
rak bilinmekle beraber, herhangi bir yasta ortaya cikabilir.
Yaglilarda astimin sik goriildiigi ve 65 yas iizerinde baglayan
astim goriilme sikliginin yilda 60-100/100 000 oldugu bildi-
rilmektedir. Bu siklik, gen¢ ve orta yas grubu erigkinler-
dekinden farkli degildir [1]. Ancak, GBA’da tan1 koymada
giiclitk yasanmakta ve tani gdzden kagmaktadir [2]. Tan
giicliigii yasanma nedeni ¢esitli faktorlerle agiklanmaktadir
[3]. Yagaminin erken déneminde astim ortaya ¢ikan olgu-
larda allerjik faktorler 6nemli rol oynarken, GBA olgula-
rinda allerjik etiyoloji daha seyrektir [4]. Astimda karakte-
ristik kabul edilen klinik ve fonksiyonel kriterler, ileri yas-
larda niteligini yitirmektedir. Akcigerler ve gdgiis duvarin-
daki anatomik ve fizyolojik degisiklikler nedeniyle, semp-
tomlar genclerdeki kadar belirgin olmayabilir veya yasla
iligkilendirilebilir. Bu olgularda gériilme sikligi, artan gast-
rodzofageal reflii, kardiyak hastaliklar veya kronik obstriik-
tif akciger hastaligs (KOAH), astimin klinik ve fonksiyonel
ozelliklerini degistirebilmektedir [5,6]. Yine cogu GBA has-
tasinda, gecmiste sigara igme Oykiisii bulunmast da tanida
yanilgiya yol acabilir. S6z edilen faktorler hastaligi maske-
leyebildiginden, GBA’nin klinik &zellikleri EBA’ninki ka-
dar iyi tanimlanamamaktadir.

Bu calisma, GBA’nin klinik &zelliklerini arastirmak ve
EBA ile klinik farkliligi olup olmadigini belirlemek amaciy-
la planlanmustir.

GEREC VE YONTEM
Olgular

Retrospektif yiiriitiilen ¢aligmada, GBA olgularini sapta-
mak icin tniversitemiz Gogiis Hastaliklart Anabilim Dali
Astim Poliklinigi'nde bilgisayar hasta takip programina
kaydedilmis 859 olgudan, yagt 50 ve iizerinde olan 87’sinin
kayitlart incelenerek, yakinmalar1 50 yagindan sonra bagla-
yanlar secilmistir. Bu olgulardan kalp hastaligi, KOAH,
bronsektazi ve gastrodzofageal reflii gibi ek kronik hastalik
anamnezi ve klinik bulgusu olanlar ¢aligma dist birakilmis-
tir. Calisma kriterlerine uygun 52 olgunun verileri deger-
lendirmeye alinmigtir. EBA olgulart igin, yagaminin ilk iki
dekadinda astim tanisi alanlardan, protokol numaralarina
gore ardisik 50 olgu calismaya alinmstir.

Iki gruptaki olgularm dosyalari cesitli klinik parametre-
ler agisindan kargilagtirilmistir.

Yontem

Olgular sigara igme durumu, ailede astim ve allerjik has-
talik anamnezi, astimin siddeti, eglik eden hastaliklar (sinii-
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zit, nazal polip, allerjik rinit) ve hastaligi tetikleyen faktor-
ler (cevresel allerjenler, mevsim degisiklikleri, infeksiyon-
lar, psikojenik, mesleki maruz kalma, kimyasal irritanlar,
ilaclar, egzersiz) agisindan degerlendirilmistir.

Astim tanist icin gegerli kriterler, uygun klinik bulgu-
lar esliginde reversibl hava yolu obstriiksiyonunun ve/ve-
ya metakolin provokasyon testiyle hava yolu agir1 duyar-
liliginin saptanmasi olarak kabul edilmistir [7]. Calisma-
da, olgularin atak dist dsnemde yapilan SFT sonuglari
kayda alinmistir. Reversibilite testi, ilk spirometrik 61-
ctimden sonra 400 mcg salbutamol inhale ettirilip 20-30
dakika sonra testin tekrarlanmasiyla elde edilmektedir.
Provokasyon testindeyse, metakolinin 0.03, 0.06, 0.250,
0.50, 1, 2, 4, 8 mg/ml konsantrasyonlar1 kullanilmaktadir.
En diisiik konsantrasyonla baglanmakta, FEV;’de %20
diismeye neden olan konsantrasyon belirleninceye kadar
teste devam edilmektedir.

Hastaligin siddetine gore olgular, hafif intermittan,
hafif persistan, orta persistan ve agir persistan olarak
gruplandirilmistir. Buna gore, giindiiz semptomlar: hafta-
da 2’den, gece semptomlart ayda 2’den az, atak diginda
SFT’leri normal olgular hafif intermittan gruba dahil
edilmistir. Giindiiz semptomlar1 haftada 2’den, gece
semptomlari ayda 2’den sik olup, FEV| diizeyi beklenenin
%380 ve iizeri olanlar hafif persistan grupta yer almiglardir.
Hastanin her giin semptomu varsa ve gece semptomlari
haftada 2’den siksa, SFT’de FEV; beklenenin %60-
8Q’iyse, orta persistan kabul edilmis; fiziksel aktivitelerini
kisitlayan siirekli semptom tanimlayan ve gece semptom-
lar1 yiiziinden uyku diizeni bozulmus, beraberinde FEV;
degeri beklenenin %60’inin altinda olan olgular agir per-
sistan olarak degerlendirilmistir [7].

Siniizit, nazal polip ve allerjik rinit tanilari kulak burun
bogaz hekimi tarafindan konulmustur. Siniizit tanist icin
Water grafisi ¢ekilmistir.

Spirometrik ¢lciimlerin yani sira, kan eozinofil sayist,
atopik olgular1 saptamak iizere kanda total ve spesifik IgE
diizeyleri ve deri “prick” testi sonuclar1 incelenmisgtir.

Kan eozinofil sayisi, biyokimya laboratuvarinin kullan-
dig1 referans araliga gére >300/mm? ise, eozinofili olarak
kabul edilmektedir. Bir tarama testi olarak kullanilan
kanda spesifik IgE, bazi ot, agac polenleri, kiif mantarlar
ve hayvan tiiylerine karg1 duyarlilig1 saptamak igin bakil-
maktadir. Bunlardan herhangi birine kars: pozitiflik sap-
tanmast halinde, spesifik IgE pozitif olarak degerlendiril-
mektedir; ancak hangi allerjene duyarlilik saptandig: bil-
dirilmemektedir. Dogada yaygin bulunan aeroallerjenle-
rin standardize edilmis soliisyonlariyla yapilan deri
“prick” testindeyse ot, hububat ve aga¢ polenleri, hayvan
tiiyleri, kiif mantarlari, ev tozu ve hamambécegine duyar-

TORAKS DERGiISi » CiLT 6, SAYI 3 « ARALIK 2005



Gec Baslayan Astimin Klinik Ozellikleri

lilik arastirilmaktadir. Bu allerjenlerden birine kargi tes-
tin uygulandig1 yerde 3 mm veya daha biiyiik capta 6dem
meydana gelmigse ve histaminle yapilan pozitif kontrol
yerinde de édem 3 mm veya daha biiyiikse, olgu o allerje-
ne duyarli olarak tanimlanmaktadir.

istatistiksel Analiz

“SPSS 10.0 for Windows” paket programinda GBA ve
EBA olgularinin demografik ve klinik o6zellikleri ki-kare
analizi kullanilarak karsilagtirilmigtir. Bu 6zellikler arasinda
normal dagilim géstermeyenlerin kargilagtirilmasinda non-
parametrik Mann Whitney U testi kullanilmistir. p<0.05
olan degerler anlamli kabul edilmistir.

BULGULAR

Olgularin  demografik &zellikleri incelendiginde,
GBA’da kadin olgu sayisinin daha fazla oldugu (p<0.01)
ve EBA olgularinin ailelerinde allerjik hastalik sikliginin
anlamli olarak arttig1 gozlenmistir (p<0.001) (Tablo I).
Sigara icen olgu sayisi iki grupta benzerdir. Icen olgular
arasinda EBA’da 9.38+6 (2-20), GBA’da 18.7+15.7 (3-
50) paket-yili sigara anamnezi vardir. Iki grup arasinda
paket-yili bakimindan anlamli farklilik bulunmamustir.
EBA’da olgularin 3’ti (%37), GBA’da ise 2’si (%20)

sigara i¢meyi siirdiirmektedir.

Tablo II. Hastaligin siddetine gore iki grupta hastalik
siirelerinin dagilimi

FEV, EBA GBA
Hastalik siiresi* Hastalik siiresi*
>%80 (beklenenin) 11+8.3 11.3+6.8
%60-80 (beklenenin) 15.8+10.2 9.15+5.5
<%60 (beklenenin) 13.1+£5.9 10.5+6.9

*Qrtalama y1l+SD.

Astim tanist kondugu tarihten ¢alismanm yapildig: tari-
he kadar olan hastalik siiresi her iki grupta benzerdir (Tab-
lo 1). ki grupta da hastaligin siiresi ile siddeti arasinda bir
iliski yoktur (Tablo II).

Astimin siddeti GBA’da daha agirdir (Tablo I). Bu olgu-
larda FEV{ degerleri diigitk bulunmustur ve fark istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0.001). Brons provokasyon testi, EBA
olgularinin 27’sinde (%54), GBA olgularminsa 11’inde (%21)
yapilmistir. Hava yolu agirt duyarliligi (PC50<8 mg/ml) ag1-
sindan iki grup arasinda fark saptanmamuigtir.

Tablo I. Olgularin 6zellikleri

Erken Geg
Baslayan Baslayan
Astim Astim
Olgu sayst (n) 50 52

Yas (ort=SD) 29.6+9.8 (17-51) | 69.52+7.7 (50-89)

Cinsiyet: K/E (n) 26/24 40/12*
Sigara igme Oykiisii 8 (%16) 10 (%19.2)
(n) %)

Ailede astim (n, %) 19 (%38) 13 (%25)
Ailede allerjik 33 (%66)** 13 (%25)
hastalik (n, %)

Hastaligin siiresi 10.9+7.8 10.3+6.8

(ort£SD)
FEV, diizeyi (n, %)
>%80 (beklenenin)

30 (%60)** 10 (%19.2)

40 *
351
301
% 20 19.3

B EB
15.3 o GB;
157
107 7.6
| |
0

Nazal Polip

Allerjik Rinit

Siniizit

%60-80 (beklenenin) 12 (%24) 26 (%50)**
<%60 (beklenenin) 8 (%16) 16 (%30.8)%**
*p<0.01.
##5<0.001.
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Sekil 1. Astima eslik eden hastaliklar.
#p<0.05.

Astima eslik eden siniizit ve allerjik hastaliklar agisindan
incelendiklerinde, allerjik rinitin EBA olgularinda goriilme
sikligimin arttigr dikkati cekmektedir (p<0.05) (Sekil 1).

Gruplar, anamneze gore hastaligi tetikleyen faktorler
acgisindan kargilagtirilmig, EBA’da cevresel allerjenler ve
mevsim (ilkbahar) etkisinin 6n plana ¢iktigi ve GBA ile
aradaki farkin anlamli oldugu gozlenmistir (sirasiyla
p<0.001, p=0.001) (Sekil 2). Infeksiyonlarsa yasli grupta en
sik tetikleyici faktordiir; ancak gruplar arast fark anlamsiz-
dir. Kimyasal irritanlar, egzersiz, psikojenik faktorler ve
ilaglar agisindan iki grup arasinda fark yoktur. Ilag allerjisi
EBA olgularinda 2 kiside vardir. Bunlardan biri penisilin,
digeri siilfonamid allerjisidir.
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Sekil 2. Astimda tetikleyici risk faktorlerinin gruplara gére dagilimi.
*p<0.001, **p=0.001.

Kan eozinofil sayist EBA’da 40 (%80), GBA’da 35
(%67) olguda bakilmig, >300/mm?3 eozinofil saptanan olgu-
lar agisindan farklilik saptanmamigtir. Total IgE ve spesifik
IgE diizeyleri EBA olgularinin 26’sinda (%52), GBA olgu-
larinin 9’unda (%17) arastirilmigtir. Total IgE diizeyi >100
[U/ml ve spesifik IgE sonuclarinin pozitif olmasina gore iki
grup arasinda fark yoktur. Spesifik IgE, EBA’de %57.7,
GBA’da %50 oraninda pozitiftir. Deri “prick” testi, IgE dii-
zeyi bakilan olgular dahil olmak iizere, gen¢ grupta 37
(%74), yashi grupta 13 (%25) olguda yapilmistir. EBA olgu-
larmin 31’inde (%83.8), GBA’da ise 6 (%46.2) olguda bir
veya birden fazla aeroallerjene duyarlilik saptanmig olup,

aradaki fark anlamlidir (p<0.05).

TARTISMA

GBA’nin EBA ile farkliliklarinin arastirildign bu calig-
maya gére GBA, kadinlarda daha sik goriilmektedir. Atopi
ve allerjik hastalikla iligkisi daha zayiftir. Tetikleyici faktor-
ler arasinda infeksiyonlar ilk sirada yer almaktadir. GBA’da
SFT degerlerine gore hastalik daha agirdir.

Bugiine kadar yapilmis ¢alismalarin ¢cogunda, allerjen du-
yarliligi ve eglik eden allerjik hastaliklarin GBA’da EBA’ya ki-
yasla daha az goriildiigi bildirilmektedir [1,3,4,8-11]. Vergne-
negre ve ark. [11], EBA olgularinm %100’tinde allerjik etiyo-
loji saptarken, GBA olgularinda bu oran %40 olarak bulun-
mustur. Diger yandan Braman ve arkadaslarinin caligmasin-
daysa [12], astim tanisi alan geng olgularm %62’sinin énceden
allerjik hastalik anamnezi verdigi, GBA olgularinin hicbirisin-
de allerjik hastalik bulunmadig1 bildirilmektedir. Literatiirle
uyumlu olarak olgularimizin sonuglari da atopi ve allerjik has-
taliklarin GBA etiyolojisinde daha geri planda oldugunu des-
teklemektedir. Kan eozinofil saysi, IgE diizeyleri acisindan
fark bulamadigimiz ¢alismamizda, iki grup arasinda deri testle-
rinde allerjen duyarlihig agisindan farklilik bulunmustur. Test
yapilan olgu sayisi ¢ok az olmakla beraber, yaslilarda pozitif so-
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nug elde edilenlerin sayis1 anlamli olarak distiktiir. Braman ve
arkadaglarinin ¢alismasinda da [12], benzer sekilde IgE ve kan
eozinofil sayis1 agisindan yaglt grupta da hafif yiikseklik bulun-
makla birlikte, gen¢ grupla arasinda anlamli fark yokeur. Ek
olarak, aragtirmacilar yasli grupta higbir olguda deri testi pozi-
tifligi saptamamuglardir. Yaghlarda deri testleri pozitifliginin
azalmast ya da saptanamamast, deri yanitinin azalmasina bagli
yalanci negatiflik artisindan kaynaklanabilir [13].

Atopi yasla iliskili bir sorun olarak degerlendirilmektedir.
Gegmis yillara dayali caligmalarda allerjik astim baglama in-
sidansinin yasla birlikte belirgin derecede azaldigi, 60 yas
tizerinde %3.8’ diistiigii [14], yasamun ilk 3 dekadt sirasinda
deri testi porzitifligi en yiiksek seviyedeyken, 50 yagindan
sonra hizla diistiigii bildirilmektedir [15]. Bazt GBA olgula-
rinda atopi, astim patogenezinde rol oynuyor goriinse de, ge-
nel olarak aeroallerjenlerle tetiklenen astimim bu grupta sey-
rek oldugu kabul edilmektedir [2,16,17]. Bunun nedeni, iler-
leyen yasla birlikte allerji yanitinin azalmasi olabilir [12].

Yaglilardaki astimda infeksiyonun rolii ¢énemli goriin-
mektedir. GBA olgularmin yaridan fazlasinda ilk semptom-
larin bir tist solunum yolu infeksiyonuyla (USYE) basladigt
ve bundan sonraki astim ataklarinin USYE ile tetiklendigi
bildirilmektedir [1]. Olgularimizda da infeksiyon, ilk sirada
yer almaktadir. Beasley ve ark. [18], cogu olgunun ilk semp-
tomlarinin USYE sonrasinda bagladigini ileri siirmekte-
dirler. Caligmalarindan ¢ikan sonuca gore, infeksiyonlar as-
tim atagina yol agmaktan ¢ok, astimin baglamasinda rol oy-
namaktadir. Bu veriler géz 6niine alindiginda, infeksiyon
ileri yag astiminda 6n plana ¢ikmaktadir. Bu durum, ilerle-
yen yasla birlikte atopi ve allerjik hastalik sikligindaki azal-
maya bagli gérece bir artistan kaynaklanabilir.

Calisma sonuglarimiza gore, GBA kadinlarda daha siktir.
Bunu bir nedeni, erkeklerde daha sik goriilen [19] KOAHIn
eslik ettigini diisiindiigiimiiz astimlilarin diglanmasi olabilir.
Ancak, gec yasta astim geligen kadinlarin erkeklerden daha
cok oldugunu vurgulayan bircok aragtirmaya rastlanmaktadir
[1,20-24]. Gerekge olarak olgularin astim anamnezlerinin me-
nopozdan sonra ortaya ¢ikmasina dikkat gekilip hormonlarla
iligkisi tizerinde durulmakta [21,22], hormon replasman teda-
visinin astim geligsme riskini artirdigi bildirilmektedir [25]. Ka-
dmlarin erkeklere gére daha uzun &miirlii olmalari da gérece
bir artisa neden olabilir [1]. Ote yandan, erkeklerde daha sik
olan sigara igme oykiisii nedeniyle, yakinmalarin KOAH ile
iligkilendirilmesi kadinlardaki artig1 agiklayabilir [26,27]. Son
yillarda obezitenin astim igin bir risk faktorii olduguna dair
veriler giderek artmakta [28,29] ve obeziteyle astim arasinda-
ki iligkinin kadinlarda daha gii¢lii oldugu vurgulanmaktadir
[29]. Bugiine kadar, nedeni ve patogenezi konusunda kesinlik
kazanmug bir agiklama olmamakla beraber, goriiniiste kadinlar

GBA’dan daha ¢ok etkilenmektedir.
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GBA’nin bir bagka 6zelligi, EBA’dan daha agir seyretme-
sidir [24]. Baz1 aragtirmalarda, yagaminin erken dénemlerin-
de astim tanist alan yaglilarda solunum fonksiyonlarinimn,
GBA'l1 yaglilardakinden daha diisiik oldugu bildirilmekte-
dir [3,5,12]. Aragtirmacilar, fonksiyon kaybini hastaligin
baglama yas1 ve siiresinin uzun olmasiyla agiklamaktadir. Bu
caligmalarda, 65 yas iizerinde astim tanisi alanlarla daha er-
ken tani alan yaghlar karsilastirilmistir. Sonuglar dikkate
alindiginda, uzun siiredir astimi olan yaglilarda fonksiyon
kaybinin, hastalik tanisin1 yeni almig GBA’lilardakinden
daha belirgin olmas: siirpriz degildir. Klinigimizde yiriitti-
glimiiz caligmadaysa, geng astimlilarla GBA olgular1 karsi-
lagtirilmigtir. Uzun siiredir hasta olan yaglilarla GBA olgu-
lar1 karsilastirilmadigi icin yorum yapilamamaktadir. Verg-
nenegre ve arkadaglarinin ¢alismasinda [11], sonuglarimizla
uyumlu olarak 50 yagindan sonra astim tanist alanlarda, co-
cukluk caginda astim baglayan olgulara gore, astim daha
ciddi seyretmektedir. GBA olgularinin fonksiyon kayiplari
genglerle kiyaslandiginda daha belirgindir. Calismamizda,
hastalik siiresinin solunum fonksiyonlar: iizerine etkisi ol-
madig1 goriilmiistir. Hem EBA hem de GBA olgularinda
hastalik siireleri birbirine benzer olmasma ragmen, yash
grupta hastalik daha agirdir. Fonksiyon kaybi, semptomla-
rin yas nedeniyle hasta ve hekim tarafindan ¢nemsenme-
mesinden ya da bagka kronik hastaliklarla karistirllmasin-
dan kaynaklanabilir. Genellikle yaglilarda SFT 6l¢iimleri
de ihmal edilmektedir [1]. Dolayisiyla, yaglilarda astim tani
ve tedavisinin gecikmesi soz konusu olabilir [2,6].

Retrospektif calismamizda, olgularin klinik ozellikleri
degerlendirilmistir. Olduk¢a heterojen bir hastalik olan as-
timin ileri yaglarda ortaya ¢ikan formunun daha iyi tanin-
masi, patogenezi ve prognozu aragtirmaya yonelik prospek-
tif calismalarla saglanabilecektir.

Sonug olarak, GBA, kadinlarda sik gériilmesi, atopi ve
allerjik hastalikla iligkisinin daha zayif olmasi, kliniginin
daha agir seyretmesiyle EBA’dan farkli ¢ézelliklere sahip bir
hastalik goriiniimiindedir. Olasilikla bu durum, GBA’da pa-
tofizyolojik siirecteki farkliliklardan kaynaklanmaktadir.
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