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Geç Bafllayan Ast›m›n Klinik Özellikleri 

Jülide Çeldir, Zeynep Aytemur Solak, Mustafa Hikmet Özhan

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi Gö¤üs Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹zmir

ÖZET
S›k görülmesine ra¤men, geç bafllayan ast›ma (GBA) genellikle tan› konulamamakta ve gözden kaçmaktad›r. Bu du-
rum, yafll›larda hastal›¤›n klinik ve fonksiyonel özelliklerini yitirmesi ve efllik eden kardiyak ve di¤er solunum siste-
mi hastal›klar›n›n s›kl›¤›ndaki art›flla aç›klanabilir. Bu retrospektif çal›flmada, GBA’n›n klinik özellikleri ve erken bafl-
layan ast›mla (EBA) aras›ndaki farkl›l›klar araflt›r›lm›flt›r. Elli yafl›ndan sonra ast›m tan›s› alan 52 GBA olgusu ile ya-
flam›n›n ilk dekadlar›nda tan› konulan 50 EBA olgusu çeflitli klinik parametreler aç›s›ndan karfl›laflt›r›lm›flt›r. GBA,
kad›nlarda daha s›k bulunmufltur (p<0.01); ailede allerjik hastal›k anamnezi EBA olgular›nda anlaml› olarak yüksek-
tir (%25’e karfl›l›k %66, p<0.001). EBA’da allerjik rinit görülme s›kl›¤› artm›flt›r (%15.3’e karfl›l›k %36, p<0.05).
GBA’da FEV1 düzeyi düflüktür (p<0.001). EBA’da çevresel allerjenler bafll›ca tetikleyici olarak bulunmufltur
(%32.7’ye karfl›l›k %72, p<0.001) ve deri testi pozitifli¤i bu grupta daha s›kt›r (p<0.05). GBA’l› olgularda ise bafll›-
ca tetikleyici infeksiyonlard›r. Sonuçta, GBA ile EBA aras›nda klinik özellikler aç›s›ndan farkl›l›k bulunmufltur.
GBA, EBA’dan daha a¤›rd›r ve atopi ve allerjik hastal›k s›kl›¤› EBA’a göre düflüktür.
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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).
FEV1 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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G‹R‹fi

Ast›m, daha çok, genç yafllarda bafllayan bir hastal›k ola-
rak bilinmekle beraber, herhangi bir yaflta ortaya ç›kabilir.
Yafll›larda ast›m›n s›k görüldü¤ü ve 65 yafl üzerinde bafllayan
ast›m görülme s›kl›¤›n›n y›lda 60-100/100 000 oldu¤u bildi-
rilmektedir. Bu s›kl›k, genç ve orta yafl grubu eriflkinler-
dekinden farkl› de¤ildir [1]. Ancak, GBA’da tan› koymada
güçlük yaflanmakta ve tan› gözden kaçmaktad›r [2]. Tan›
güçlü¤ü yaflanma nedeni çeflitli faktörlerle aç›klanmaktad›r
[3]. Yaflam›n›n erken döneminde ast›m ortaya ç›kan olgu-
larda allerjik faktörler önemli rol oynarken, GBA olgula-
r›nda allerjik etiyoloji daha seyrektir [4]. Ast›mda karakte-
ristik kabul edilen klinik ve fonksiyonel kriterler, ileri yafl-
larda niteli¤ini yitirmektedir. Akci¤erler ve gö¤üs duvar›n-
daki anatomik ve fizyolojik de¤ifliklikler nedeniyle, semp-
tomlar gençlerdeki kadar belirgin olmayabilir veya yaflla
iliflkilendirilebilir. Bu olgularda görülme s›kl›¤›, artan gast-
roözofageal reflü, kardiyak hastal›klar veya kronik obstrük-
tif akci¤er hastal›¤› (KOAH), ast›m›n klinik ve fonksiyonel
özelliklerini de¤ifltirebilmektedir [5,6]. Yine ço¤u GBA has-
tas›nda, geçmiflte sigara içme öyküsü bulunmas› da tan›da
yan›lg›ya yol açabilir. Söz edilen faktörler hastal›¤› maske-
leyebildi¤inden, GBA’n›n klinik özellikleri EBA’n›nki ka-
dar iyi tan›mlanamamaktad›r.

Bu çal›flma, GBA’n›n klinik özelliklerini araflt›rmak ve
EBA ile klinik farkl›l›¤› olup olmad›¤›n› belirlemek amac›y-
la planlanm›flt›r.

GEREÇ VE YÖNTEM
Olgular

Retrospektif yürütülen çal›flmada, GBA olgular›n› sapta-
mak için üniversitemiz Gö¤üs Hastal›klar› Anabilim Dal›
Ast›m Poliklini¤i’nde bilgisayar hasta takip program›na
kaydedilmifl 859 olgudan, yafl› 50 ve üzerinde olan 87’sinin
kay›tlar› incelenerek, yak›nmalar› 50 yafl›ndan sonra baflla-
yanlar seçilmifltir. Bu olgulardan kalp hastal›¤›, KOAH,
bronflektazi ve gastroözofageal reflü gibi ek kronik hastal›k
anamnezi ve klinik bulgusu olanlar çal›flma d›fl› b›rak›lm›fl-
t›r. Çal›flma kriterlerine uygun 52 olgunun verileri de¤er-
lendirmeye al›nm›flt›r. EBA olgular› için, yaflam›n›n ilk iki
dekad›nda ast›m tan›s› alanlardan, protokol numaralar›na
göre ard›fl›k 50 olgu çal›flmaya al›nm›flt›r.

‹ki gruptaki olgular›n dosyalar› çeflitli klinik parametre-
ler aç›s›ndan karfl›laflt›r›lm›flt›r.

Yöntem

Olgular sigara içme durumu, ailede ast›m ve allerjik has-
tal›k anamnezi, ast›m›n fliddeti, efllik eden hastal›klar (sinü-

zit, nazal polip, allerjik rinit) ve hastal›¤› tetikleyen faktör-
ler (çevresel allerjenler, mevsim de¤ifliklikleri, infeksiyon-
lar, psikojenik, mesleki maruz kalma, kimyasal irritanlar,
ilaçlar, egzersiz) aç›s›ndan de¤erlendirilmifltir. 

Ast›m tan›s› için geçerli kriterler, uygun klinik bulgu-
lar eflli¤inde reversibl hava yolu obstrüksiyonunun ve/ve-
ya metakolin provokasyon testiyle hava yolu afl›r› duyar-
l›l›¤›n›n saptanmas› olarak kabul edilmifltir [7]. Çal›flma-
da, olgular›n atak d›fl› dönemde yap›lan SFT sonuçlar›
kayda al›nm›flt›r. Reversibilite testi, ilk spirometrik öl-
çümden sonra 400 mcg salbutamol inhale ettirilip 20-30
dakika sonra testin tekrarlanmas›yla elde edilmektedir.
Provokasyon testindeyse, metakolinin 0.03, 0.06, 0.250,
0.50, 1, 2, 4, 8 mg/ml konsantrasyonlar› kullan›lmaktad›r.
En düflük konsantrasyonla bafllanmakta, FEV1’de %20
düflmeye neden olan konsantrasyon belirleninceye kadar
teste devam edilmektedir. 

Hastal›¤›n fliddetine göre olgular, hafif intermittan,
hafif persistan, orta persistan ve a¤›r persistan olarak
grupland›r›lm›flt›r. Buna göre, gündüz semptomlar› hafta-
da 2’den, gece semptomlar› ayda 2’den az, atak d›fl›nda
SFT’leri normal olgular hafif intermittan gruba dahil
edilmifltir. Gündüz semptomlar› haftada 2’den, gece
semptomlar› ayda 2’den s›k olup, FEV1 düzeyi beklenenin
%80 ve üzeri olanlar hafif persistan grupta yer alm›fllard›r.
Hastan›n her gün semptomu varsa ve gece semptomlar›
haftada 2’den s›ksa, SFT’de FEV1 beklenenin %60-
80’iyse, orta persistan kabul edilmifl; fiziksel aktivitelerini
k›s›tlayan sürekli semptom tan›mlayan ve gece semptom-
lar› yüzünden uyku düzeni bozulmufl, beraberinde FEV1

de¤eri beklenenin %60’›n›n alt›nda olan olgular a¤›r per-
sistan olarak de¤erlendirilmifltir [7]. 

Sinüzit, nazal polip ve allerjik rinit tan›lar› kulak burun
bo¤az hekimi taraf›ndan konulmufltur. Sinüzit tan›s› için
Water grafisi çekilmifltir.

Spirometrik ölçümlerin yan› s›ra, kan eozinofil say›s›,
atopik olgular› saptamak üzere kanda total ve spesifik IgE
düzeyleri ve deri “prick” testi sonuçlar› incelenmifltir. 

Kan eozinofil say›s›, biyokimya laboratuvar›n›n kullan-
d›¤› referans aral›¤a göre >300/mm3 ise, eozinofili olarak
kabul edilmektedir. Bir tarama testi olarak kullan›lan
kanda spesifik IgE, baz› ot, a¤aç polenleri, küf mantarlar›
ve hayvan tüylerine karfl› duyarl›l›¤› saptamak için bak›l-
maktad›r. Bunlardan herhangi birine karfl› pozitiflik sap-
tanmas› halinde, spesifik IgE pozitif olarak de¤erlendiril-
mektedir; ancak hangi allerjene duyarl›l›k saptand›¤› bil-
dirilmemektedir. Do¤ada yayg›n bulunan aeroallerjenle-
rin standardize edilmifl solüsyonlar›yla yap›lan deri
“prick” testindeyse ot, hububat ve a¤aç polenleri, hayvan
tüyleri, küf mantarlar›, ev tozu ve hamamböce¤ine duyar-

Çeldir J. ve ark.



l›l›k araflt›r›lmaktad›r. Bu allerjenlerden birine karfl› tes-
tin uyguland›¤› yerde 3 mm veya daha büyük çapta ödem
meydana gelmiflse ve histaminle yap›lan pozitif kontrol
yerinde de ödem 3 mm veya daha büyükse, olgu o allerje-
ne duyarl› olarak tan›mlanmaktad›r.

‹statistiksel Analiz

“SPSS 10.0 for Windows” paket program›nda GBA ve
EBA olgular›n›n demografik ve klinik özellikleri ki-kare
analizi kullan›larak karfl›laflt›r›lm›flt›r. Bu özellikler aras›nda
normal da¤›l›m göstermeyenlerin karfl›laflt›r›lmas›nda non-
parametrik Mann Whitney U testi kullan›lm›flt›r. p<0.05
olan de¤erler anlaml› kabul edilmifltir.

BULGULAR

Olgular›n demografik özellikleri incelendi¤inde,
GBA’da kad›n olgu say›s›n›n daha fazla oldu¤u (p<0.01)
ve EBA olgular›n›n ailelerinde allerjik hastal›k s›kl›¤›n›n
anlaml› olarak artt›¤› gözlenmifltir (p<0.001) (Tablo I).
Sigara içen olgu say›s› iki grupta benzerdir. ‹çen olgular
aras›nda EBA’da 9.38±6 (2-20), GBA’da 18.7±15.7 (3-
50) paket-y›l› sigara anamnezi vard›r. ‹ki grup aras›nda
paket-y›l› bak›m›ndan anlaml› farkl›l›k bulunmam›flt›r.
EBA’da olgular›n 3’ü (%37), GBA’da ise 2’si (%20)
sigara içmeyi sürdürmektedir. 

Ast›m tan›s› kondu¤u tarihten çal›flman›n yap›ld›¤› tari-
he kadar olan hastal›k süresi her iki grupta benzerdir (Tab-
lo I). ‹ki grupta da hastal›¤›n süresi ile fliddeti aras›nda bir
iliflki yoktur (Tablo II). 

Ast›m›n fliddeti GBA’da daha a¤›rd›r (Tablo I). Bu olgu-
larda FEV1 de¤erleri düflük bulunmufltur ve fark istatistiksel
olarak anlaml›d›r (p<0.001). Bronfl provokasyon testi, EBA
olgular›n›n 27’sinde (%54), GBA olgular›n›nsa 11’inde (%21)
yap›lm›flt›r. Hava yolu afl›r› duyarl›l›¤› (PC20≤8 mg/ml) aç›-
s›ndan iki grup aras›nda fark saptanmam›flt›r.

Ast›ma efllik eden sinüzit ve allerjik hastal›klar aç›s›ndan
incelendiklerinde, allerjik rinitin EBA olgular›nda görülme
s›kl›¤›n›n artt›¤› dikkati çekmektedir (p<0.05) (fiekil 1).

Gruplar, anamneze göre hastal›¤› tetikleyen faktörler
aç›s›ndan karfl›laflt›r›lm›fl, EBA’da çevresel allerjenler ve
mevsim (ilkbahar) etkisinin ön plana ç›kt›¤› ve GBA ile
aradaki fark›n anlaml› oldu¤u gözlenmifltir (s›ras›yla
p<0.001, p=0.001) (fiekil 2). ‹nfeksiyonlarsa yafll› grupta en
s›k tetikleyici faktördür; ancak gruplar aras› fark anlams›z-
d›r. Kimyasal irritanlar, egzersiz, psikojenik faktörler ve
ilaçlar aç›s›ndan iki grup aras›nda fark yoktur. ‹laç allerjisi
EBA olgular›nda 2 kiflide vard›r. Bunlardan biri penisilin,
di¤eri sülfonamid allerjisidir.
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fiekil 1. Ast›ma efllik eden hastal›klar. 

*p<0.05.

Tablo I. Olgular›n özellikleri

Erken Geç
Bafllayan Bafllayan

Ast›m Ast›m

Olgu say›s› (n) 50 52

Yafl (ort±SD) 29.6±9.8 (17-51) 69.52±7.7 (50-89)

Cinsiyet: K/E (n) 26/24 40/12*

Sigara içme öyküsü 8 (%16) 10 (%19.2)
(n, %)

Ailede ast›m (n, %) 19 (%38) 13 (%25)

Ailede allerjik 33 (%66)** 13 (%25)
hastal›k (n, %)

Hastal›¤›n süresi 10.9±7.8 10.3±6.8
(ort±SD)

FEV1 düzeyi (n, %)

≥%80 (beklenenin) 30 (%60)** 10 (%19.2)

%60-80 (beklenenin) 12 (%24) 26 (%50)**

 

≤%60 (beklenenin) 8 (%16) 16 (%30.8)**

*p<0.01.

**p<0.001.

Tablo II. Hastal›¤›n fliddetine göre iki grupta hastal›k
sürelerinin da¤›l›m›

FEV1 EBA GBA
Hastal›k süresi* Hastal›k süresi*

≥%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

*Ortalama y›l±SD.

*
36

22

7.6

2

%

Nazal Polip Sinüzit Allerjik Rinit

40

35

30

25

20

15

10

5

0

19.3
15.3

EBA
GBA



Kan eozinofil say›s› EBA’da 40 (%80), GBA’da 35
(%67) olguda bak›lm›fl, >300/mm3 eozinofil saptanan olgu-
lar aç›s›ndan farkl›l›k saptanmam›flt›r. Total IgE ve spesifik
IgE düzeyleri EBA olgular›n›n 26’s›nda (%52), GBA olgu-
lar›n›n 9’unda (%17) araflt›r›lm›flt›r. Total IgE düzeyi >100
IU/ml ve spesifik IgE sonuçlar›n›n pozitif olmas›na göre iki
grup aras›nda fark yoktur. Spesifik IgE, EBA’de %57.7,
GBA’da %50 oran›nda pozitiftir. Deri “prick” testi, IgE dü-
zeyi bak›lan olgular dahil olmak üzere, genç grupta 37
(%74), yafll› grupta 13 (%25) olguda yap›lm›flt›r. EBA olgu-
lar›n›n 31’inde (%83.8), GBA’da ise 6 (%46.2) olguda bir
veya birden fazla aeroallerjene duyarl›l›k saptanm›fl olup,
aradaki fark anlaml›d›r (p<0.05).

TARTIfiMA

GBA’n›n EBA ile farkl›l›klar›n›n araflt›r›ld›¤› bu çal›fl-
maya göre GBA, kad›nlarda daha s›k görülmektedir. Atopi
ve allerjik hastal›kla iliflkisi daha zay›ft›r. Tetikleyici faktör-
ler aras›nda infeksiyonlar ilk s›rada yer almaktad›r. GBA’da
SFT de¤erlerine göre hastal›k daha a¤›rd›r.

Bugüne kadar yap›lm›fl çal›flmalar›n ço¤unda, allerjen du-
yarl›l›¤› ve efllik eden allerjik hastal›klar›n GBA’da EBA’ya k›-
yasla daha az görüldü¤ü bildirilmektedir [1,3,4,8-11]. Vergne-
negre ve ark. [11], EBA olgular›n›n %100’ünde allerjik etiyo-
loji saptarken, GBA olgular›nda bu oran %40 olarak bulun-
mufltur. Di¤er yandan Braman ve arkadafllar›n›n çal›flmas›n-
daysa [12], ast›m tan›s› alan genç olgular›n %62’sinin önceden
allerjik hastal›k anamnezi verdi¤i, GBA olgular›n›n hiçbirisin-
de allerjik hastal›k bulunmad›¤› bildirilmektedir. Literatürle
uyumlu olarak olgular›m›z›n sonuçlar› da atopi ve allerjik has-
tal›klar›n GBA etiyolojisinde daha geri planda oldu¤unu des-
teklemektedir. Kan eozinofil say›s›, IgE düzeyleri aç›s›ndan
fark bulamad›¤›m›z çal›flmam›zda, iki grup aras›nda deri testle-
rinde allerjen duyarl›l›¤› aç›s›ndan farkl›l›k bulunmufltur. Test
yap›lan olgu say›s› çok az olmakla beraber, yafll›larda pozitif so-

nuç elde edilenlerin say›s› anlaml› olarak düflüktür. Braman ve
arkadafllar›n›n çal›flmas›nda da [12], benzer flekilde IgE ve kan
eozinofil say›s› aç›s›ndan yafll› grupta da hafif yükseklik bulun-
makla birlikte, genç grupla aras›nda anlaml› fark yoktur. Ek
olarak, araflt›rmac›lar yafll› grupta hiçbir olguda deri testi pozi-
tifli¤i saptamam›fllard›r. Yafll›larda deri testleri pozitifli¤inin
azalmas› ya da saptanamamas›, deri yan›t›n›n azalmas›na ba¤l›
yalanc› negatiflik art›fl›ndan kaynaklanabilir [13].

Atopi yaflla iliflkili bir sorun olarak de¤erlendirilmektedir.
Geçmifl y›llara dayal› çal›flmalarda allerjik ast›m bafllama in-
sidans›n›n yaflla birlikte belirgin derecede azald›¤›, 60 yafl
üzerinde %3.8’e düfltü¤ü [14], yaflam›n ilk 3 dekad› s›ras›nda
deri testi pozitifli¤i en yüksek seviyedeyken, 50 yafl›ndan
sonra h›zla düfltü¤ü bildirilmektedir [15]. Baz› GBA olgula-
r›nda atopi, ast›m patogenezinde rol oynuyor görünse de, ge-
nel olarak aeroallerjenlerle tetiklenen ast›m›n bu grupta sey-
rek oldu¤u kabul edilmektedir [2,16,17]. Bunun nedeni, iler-
leyen yaflla birlikte allerji yan›t›n›n azalmas› olabilir [12]. 

Yafll›lardaki ast›mda infeksiyonun rolü önemli görün-
mektedir. GBA olgular›n›n yar›dan fazlas›nda ilk semptom-
lar›n bir üst solunum yolu infeksiyonuyla (ÜSYE) bafllad›¤›
ve bundan sonraki ast›m ataklar›n›n ÜSYE ile tetiklendi¤i
bildirilmektedir [1]. Olgular›m›zda da infeksiyon, ilk s›rada
yer almaktad›r. Beasley ve ark. [18], ço¤u olgunun ilk semp-
tomlar›n›n ÜSYE sonras›nda bafllad›¤›n› ileri sürmekte-
dirler. Çal›flmalar›ndan ç›kan sonuca göre, infeksiyonlar as-
t›m ata¤›na yol açmaktan çok, ast›m›n bafllamas›nda rol oy-
namaktad›r. Bu veriler göz önüne al›nd›¤›nda, infeksiyon
ileri yafl ast›m›nda ön plana ç›kmaktad›r. Bu durum, ilerle-
yen yaflla birlikte atopi ve allerjik hastal›k s›kl›¤›ndaki azal-
maya ba¤l› görece bir art›fltan kaynaklanabilir.

Çal›flma sonuçlar›m›za göre, GBA kad›nlarda daha s›kt›r.
Bunu bir nedeni, erkeklerde daha s›k görülen [19] KOAH’›n
efllik etti¤ini düflündü¤ümüz ast›ml›lar›n d›fllanmas› olabilir.
Ancak, geç yaflta ast›m geliflen kad›nlar›n erkeklerden daha
çok oldu¤unu vurgulayan birçok araflt›rmaya rastlanmaktad›r
[1,20-24]. Gerekçe olarak olgular›n ast›m anamnezlerinin me-
nopozdan sonra ortaya ç›kmas›na dikkat çekilip hormonlarla
iliflkisi üzerinde durulmakta [21,22], hormon replasman teda-
visinin ast›m geliflme riskini art›rd›¤› bildirilmektedir [25]. Ka-
d›nlar›n erkeklere göre daha uzun ömürlü olmalar› da görece
bir art›fla neden olabilir [1]. Öte yandan, erkeklerde daha s›k
olan sigara içme öyküsü nedeniyle, yak›nmalar›n KOAH ile
iliflkilendirilmesi kad›nlardaki art›fl› aç›klayabilir [26,27]. Son
y›llarda obezitenin ast›m için bir risk faktörü oldu¤una dair
veriler giderek artmakta [28,29] ve obeziteyle ast›m aras›nda-
ki iliflkinin kad›nlarda daha güçlü oldu¤u vurgulanmaktad›r
[29]. Bugüne kadar, nedeni ve patogenezi konusunda kesinlik
kazanm›fl bir aç›klama olmamakla beraber, görünüflte kad›nlar
GBA’dan daha çok etkilenmektedir.

Çeldir J. ve ark.
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fiekil 2. Ast›mda tetikleyici risk faktörlerinin gruplara göre da¤›l›m›. 

*p<0.001, **p=0.001.
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GBA’n›n bir baflka özelli¤i, EBA’dan daha a¤›r seyretme-
sidir [24]. Baz› araflt›rmalarda, yaflam›n›n erken dönemlerin-
de ast›m tan›s› alan yafll›larda solunum fonksiyonlar›n›n,
GBA’l› yafll›lardakinden daha düflük oldu¤u bildirilmekte-
dir [3,5,12]. Araflt›rmac›lar, fonksiyon kayb›n› hastal›¤›n
bafllama yafl› ve süresinin uzun olmas›yla aç›klamaktad›r. Bu
çal›flmalarda, 65 yafl üzerinde ast›m tan›s› alanlarla daha er-
ken tan› alan yafll›lar karfl›laflt›r›lm›flt›r. Sonuçlar dikkate
al›nd›¤›nda, uzun süredir ast›m› olan yafll›larda fonksiyon
kayb›n›n, hastal›k tan›s›n› yeni alm›fl GBA’l›lardakinden
daha belirgin olmas› sürpriz de¤ildir. Klini¤imizde yürüttü-
¤ümüz çal›flmadaysa, genç ast›ml›larla GBA olgular› karfl›-
laflt›r›lm›flt›r. Uzun süredir hasta olan yafll›larla GBA olgu-
lar› karfl›laflt›r›lmad›¤› için yorum yap›lamamaktad›r. Verg-
nenegre ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda [11], sonuçlar›m›zla
uyumlu olarak 50 yafl›ndan sonra ast›m tan›s› alanlarda, ço-
cukluk ça¤›nda ast›m bafllayan olgulara göre, ast›m daha
ciddi seyretmektedir. GBA olgular›n›n fonksiyon kay›plar›
gençlerle k›yasland›¤›nda daha belirgindir. Çal›flmam›zda,
hastal›k süresinin solunum fonksiyonlar› üzerine etkisi ol-
mad›¤› görülmüfltür. Hem EBA hem de GBA olgular›nda
hastal›k süreleri birbirine benzer olmas›na ra¤men, yafll›
grupta hastal›k daha a¤›rd›r. Fonksiyon kayb›, semptomla-
r›n yafl nedeniyle hasta ve hekim taraf›ndan önemsenme-
mesinden ya da baflka kronik hastal›klarla kar›flt›r›lmas›n-
dan kaynaklanabilir. Genellikle yafll›larda SFT ölçümleri
de ihmal edilmektedir [1]. Dolay›s›yla, yafll›larda ast›m tan›
ve tedavisinin gecikmesi söz konusu olabilir [2,6].

Retrospektif çal›flmam›zda, olgular›n klinik özellikleri
de¤erlendirilmifltir. Oldukça heterojen bir hastal›k olan as-
t›m›n ileri yafllarda ortaya ç›kan formunun daha iyi tan›n-
mas›, patogenezi ve prognozu araflt›rmaya yönelik prospek-
tif çal›flmalarla sa¤lanabilecektir.

Sonuç olarak, GBA, kad›nlarda s›k görülmesi, atopi ve
allerjik hastal›kla iliflkisinin daha zay›f olmas›, klini¤inin
daha a¤›r seyretmesiyle EBA’dan farkl› özelliklere sahip bir
hastal›k görünümündedir. Olas›l›kla bu durum, GBA’da pa-
tofizyolojik süreçteki farkl›l›klardan kaynaklanmaktad›r.
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