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ÖZET

Öksürükle seyreden astım (ÖSA) tüm dünyada kronik öksürüğün en sık nedenlerinden birisidir. Klasik astımdan 
farklı olarak ÖSA’da tek semptom öksürüktür. Fizik muayene bulguları ve solunum fonksiyon testleri normal sınırlar-
dadır. Bronş provokasyon testinde bronş aşırı duyarlılığı tespit edilir. Histopatolojik bulgular klasik astım gibi olup, 
hava yolu düz kasında mast hücre infiltrasyonu, eozinofilik inflamasyon, subepitelyal fibrozis ve hava yolu yeniden 
yapılanması (remodelling) mevcuttur. Tedavi klasik astım tedavisinden farklı değildir ve kombine inhaler steroidler 
ve bronkodilatörler kullanılır. ÖSA’nın önemli bir özelliği öksürüğün bronkodilatör tedaviye yanıt vermesidir. İnter-
mitant öksürüklü olgularda sadece kısa etkili bronkodilatörler yeterli iken, öksürük sürekli ise inhaler steroidlerin dü-
zenli kullanılması gerekir. Tedaviye yanıt alınmaması durumunda, lökotrien reseptör antagonistleri, teofilin ve/veya 
sistemik steroidler tedaviye eklenebilir. ÖSA’nın doğal seyri değişkendir. Bir kısım hasta ileri tedaviye gerek kalmak-
sızın düzelirken, hastaların yaklaşık üçte birinde klasik astım gelişir. ÖSA tedavisinde kullanılan inhaler steroidler, 
öksürük semptomunu kontrol altına almanın yanı sıra klasik astım bulgularının gelişmesini önleyebilir.   

Anahtar Kelimeler: Astım, öksürük, tedavi

SUMMARY

Cough variant asthma (CVA) is one of the most common etiology of chronic cough worldwide. Distinctly from 
classical asthma, cough is the sole symptom of CVA. Physical examination findings and pulmonary function tests 
are within normal ranges. Bronchial hyperresponsiveness is documented on bronchoprovocation tests. Histo-
pathological findings are similar to classical asthma with mast cell infiltration of airway smooth muscle, eosin-
ophilic inflammation, subepithelial fibrosis and airway remodelling. The treatment of CVA is not different from 
classical asthma and combined inhaler steroids and bronchodilators are used. An important characteristic of 
CVA is the resolution of cough with bronchodilator therapy. Bronchodilators are usually enough for intermittent 
cough, while inhaler steroids are required for persistent cough. In case of inadequate response to therapy, leukot-
riene receptor antagonists, theophylline and/or systemic steroids are used as add on therapy. The natural course 
of CVA is variable. While some of the patients get better without any further therapy, almost one third of pa-
tients developed classical asthma. The inhaler steroids used for treatment of CVA not only control cough symptom 
but also they may prevent the development of classical asthma symptoms.   
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GİRİŞ	

Sigara içmeyen, çevresel irritan maddelere maruz kal-
mayan, anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri 
(ACE) inhibitörü kullanmayan kişilerde, sekiz hafta-
dan uzun süren öksürük “kronik öksürük” olarak ta-
nımlanır(1). Astım, kronik öksürüğün en sık (%24-29) 
nedenlerinden biridir ve öksürüğe sıklıkla nefes dar-
lığı ve hırıltılı solunum eşlik eder(2-4). Ancak bazen tek 
semptom öksürük olabilir ki bu tablo “Öksürükle sey-
reden astım (ÖSA)” olarak tanımlanır. İlk olarak 1979 
yılında, Corrao ve arkadaşları(5), sekiz haftadan uzun 
süren öksürük yakınması olan ancak nefes darlığı ve 
hırıltılı solunumu olmayan, solunum fonksiyon test-
leri normal olan ve bronş provokasyon testi (BPT) po-
zitif bulunan bir hasta grubuna dikkati çekmiş ve bu 
klinik tabloyu ÖSA olarak tanımlamıştır. ÖSA’lı olgu-
ların büyük oranda atopik oldukları bilinmektedir(6).

Fizyopatogenez 	

Öksürükle seyreden astımlı hastalar, öksürük semp-
tomu ön planda olan klasik astımlı hastalardan farklı-
dırlar. ÖSA’da, kronik öksürük tek bulgudur. Öksürük 
refleksini ölçen deneysel çalışmalarda, klasik astımlı 
hastaların öksürük refleksi sağlıklı kontrollerle ben-
zer bulunurken, ÖSA’lı hastalarda öksürük refleksi 
duyarlılığının arttığı saptanmıştır(7-9). Bradikinin, 
taşikinin ve prostoglandin gibi inflamatuvar mediya-
törlere karşı duyarlılık artışının yanı sıra, bronş düz 
kasının kasılması öksürük reseptörlerini fiziksel ola-
rak da uyarır. Bu nedenle, ÖSA’da bronkodilatörlerin 
antitüsif etkinliği vardır(10). İlginç olarak ÖSA’da ök-
sürük refleksi artarken, inhale metakoline karşı bronş 
duyarlılığı, klasik astımlı hastalara göre daha düşük-
tür(6). Bu durum da nefes darlığı ve hırıltının daha az 
olmasını açıklayabilir. 

Histopatolojik olarak değerlendirildiğinde ÖSA bul-
guları, klasik astımdan farklı bulunmamıştır. ÖSA’lı 
hastaların balgam, bronkoalveoler lavaj (BAL) ve bronş 
mukoza örneklerinde eozinofilik inflamasyon olduğu 
gösterilmiştir(11). Klasik astım, ÖSA ve kontrol grubunu 
olgularını içeren bir çalışmada, serum eozinofilik katyo-
nik protein düzeyi (ECP), BAL sıvısı ve bronş mukozası 
örneklerinde eozinofil düzeyi klasik astım ve ÖSA ol-
gularında kontrol olgulara göre anlamlı ölçüde yüksek 
bulunmuştur(12). ÖSA’lı olgularda ekspirasyon havasın-
da nitrik oksit (NO) düzeylerini inceleyen çalışmalarda, 
NO düzeyleri klasik astımda olduğu gibi yüksek bulun-
muştur(13). Ayrıca yine klasik astım olgularında olduğu 
gibi, hava yolu düz kasında mast hücre infiltrasyonu, 
subepitelyal fibrozis ve hava yolu yeniden yapılanması 
(remodelling) ile ilgili bulgular saptanmıştır(14, 15). Bilgi-
sayarlı tomografi ile yapılan çalışmalarda, ÖSA’da klasik 
astıma benzer şekilde hava yolu duvar kalınlaşması ol-
duğu gösterilmiştir(16). 

Tanı	

Öksürüğün tek semptom olması ve klasik astım 
semptomlarının olmaması nedeniyle ÖSA tanısı zor-
dur. Öksürük, bronşite veya postnazal akıntıya bağla-
nabilir ve hastalar sıklıkla geç tanı alırlar. Fizik mua-
yene ve solunum fonksiyon testi bulguları normaldir. 
Bu durumda bronş provokasyon testi (BPT), bronş 
aşırı duyarlılığını göstermek amaçlı yapılabilir. Bronş 
aşırı duyarlılığı, klasik astıma göre daha hafiftir(6). 
Öksüren bir hastada BPT ile bronş aşırı duyarlılığının 
gösterilmesi ÖSA tanısını desteklese de kesin tanı, 
anti-astmatik tedavi ile öksürüğün geçmesi sonrası 
konur(17). BPT’nin negatif olması ise kronik öksürüklü 
bir hastada astım tanısını dışlayabilir. Sonuç olarak; 
ÖSA için tanı kriterleri 3 başlık altında toplanabilir: 
1) Başka bir nedene bağlı olmayan kronik öksürük ol-
ması, 2) BPT’nin pozitif olması, 3) Klasik astım teda-
visine yanıt alınmasıdır. 

Ayırıcı tanı 	

Öksürükle seyreden astım ayırıcı tanısında yer alan en 
önemli iki klinik tablo, klasik astım ve non-astmatik 
eozinofilik bronşit (NAEB)’tir. Hava yolu inflamasyo-
nunun non-invazif yöntemlerle değerlendirilebilme-
ye başlanmasından sonra, 1989 yılında tanımlanan 
NAEB, sigara içmeyen kişide steroid tedaviye yanıt 
veren kronik öksürük, normal havayolu fonksiyon-
ları ve balgam eozinofilisi (>%3) ile karakterizedir 
(18). Solunum fonksiyon testleri normal sınırlarda-
dır, bronş provokasyon testi negatiftir. Kapsaisine 
karşı artmış öksürük duyarlılığı vardır. Öksürük kor-
tikosteroid tedaviye iyi yanıt verir. Kronik öksürüklü 
hastalarda yürütülen ve hava yolu inflamasyonunu da 
değerlendiren çalışmalarda, hastaların %10-30’unda 
NAEB olduğu gösterilmiştir(19-21). Klasik astım, ÖSA 
ve NAEB temel klinik özellikleri ve birbirinden fark-
lılıkları Tablo 1’de özetlenmektedir(22). ÖSA ayırıcı ta-
nısında yer alan diğer bir durum “atopik öksürük” tür. 
İzole bronkodilatör tedaviye yanıt vermeyen kronik 
öksürüğü olan hastada, solunum fonksiyon testleri 
normaldir, bronş aşırı duyarlılığı yoktur, eozinofilik 
inflamasyon ve atopi eşlik eder(23). 

Tedavi	

Öksürükle seyreden astım tedavisi klasik astım teda-
visinden farklı değildir(17). İnhaler bronkodilatörler 
ve kortikosteroidler kullanılır. Semptomları aralıklı 
olan hafif olgularda gereken durumlarda kısa etkili 
β2-agonistler kullanılabilir. Semptomlar sürekli ise 
inhaler steroidler tedavide kullanılmalıdır. Kombine 
bronkodilatörler ve inhaler steroid tedavi kullanıldı-
ğında, tedavinin 1. haftasında öksürük belirgin aza-
lır(24). Ancak sadece inhaler steroid tedavi kullanılırsa, 
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tamamen düzelme 8 haftayı bulabilir(25). İnhaler ste-
roidlerin önemli bir dezavantajı, tedavinin kendisinin 
ÖSA’da öksürüğü arttırabilmesidir. Bu durum ölçülü 
doz inhaler içindeki itici gaza veya kuru toz inhaler 
içindeki yardımcı maddelere bağlı olabilir ve prepara-
tın değiştirilmesi gerekebilir(26, 27). 

Kombine inhaler bronkodilatör ve steroid tedaviyle 
düzelmeyen hastalarda, klasik astımda olduğu gibi 
basamak çıkılarak tedaviye lökotrien reseptör anta-
gonistleri (LTRA) veya oral teofilin eklenebilir. An-
cak ilaç tedavisini arttırmadan önce diğer olası ne-
denler, inhalerin düzgün kullanılmaması, eşlik eden 
gastroösefageal reflü, sinüzit gibi durumlar da dü-
şünülmelidir. LTRA, hava yolundaki öksürük resep-
törleri duyarlılığını ve balgam eozinofilisini azaltır(28, 

29). İnhaler steroid tedaviye yanıt alınamıyorsa hava 
yolu inflamasyonunun değerlendirilmesi uygun olur. 
BAL’da veya indükte balgamda eozinofili olması daha 
agresif antiinflamatuvar tedavi gerektiren hastaları 
belirler(30). Ciddi öksürük varsa ve inhaler tedaviye 
yanıt gecikiyorsa oral steroid tedavi 1-2 hafta süreyle 
verilebilir(17). 

Doğal seyir 	

Öksürükle seyreden astım’da tek semptom olan ök-
sürük, allerjen maruziyeti veya üst solunum yolu 
infeksiyonu sonrası başlayabilir. ÖSA’nın doğal seyri 
değişkendir. Hastaların önemli bir kısmında klasik 
astım semptomları gelişirken, bir kısım hasta ileri 
tedaviye gerek kalmaksızın düzelir. Dört yıllık retros-
pektif yürütülen bir çalışmada 42 ÖSA tanılı hasta 
takip edilmiş, hastaların 7’si remisyona girerken, 13 
hastada klasik astım gelişmiştir(31). ÖSA’lı 28 olgunun 
5 yıl boyunca takip edildiği bir diğer çalışmada, olgu-

ların %35’inde klasik astım geliştiği görülmüştür(32). 
Yine ÖSA tanılı 41 hasta, inhaler kortikosteroid alan 
ve almayan olmak üzere iki gruba ayrıldığında, in-
haler kortikosteroid kullananların %7,4’ünde, kul-
lanmayanların %35,7’sinde klasik astım geliştiği gö-
rülmüştür. Tek değişkenli analiz yapıldığında, bronş 
duyarlılığı daha fazla, kan eozinofil düzeyi daha yük-
sek olanlarda ve inhaler kortikosteroid kullanmayan-
larda, astım gelişme riskinin arttığı saptanırken; çok 
değişkenli analizde astım gelişimi açısından anlamlı 
olan tek faktör, bronş duyarlılığının daha fazla olması 
olarak belirlenmiştir(33).

SONUÇ 	

Öksürükle seyreden astım, öksürüğün tek semptom 
olduğu bir astım tipidir. Hastalarda hava yolu obst-
ruksiyonu yoktur. BPT’de bronş aşırı duyarlılığı tespit 
edilir. Histopatolojik bulgular klasik astım gibi olup 
eozinofilik inflamasyonu hakimdir. Tedavi klasik as-
tım tedavisinden farklı olmayıp kombine inhaler ste-
roidler ve bronkodilatörler kullanılır. ÖSA’nın önemli 
bir özelliği öksürüğün bronkodilatör tedaviye yanıt 
vermesidir. İntermitant öksürüklü olgularda sadece 
kısa etkili bronkodilatörler yeterli iken, öksürük sü-
rekli ise inhaler steroidlerin düzenli kullanılması ge-
rekir. Tedaviye yanıt alınmaması durumunda, LTRA, 
teofilin ve/veya sistemik steroidler tedaviye eklenebi-
lir. ÖSA’nın doğal seyri değişkendir. Bir kısım hasta 
ileri tedaviye gerek kalmaksızın düzelirken, hastala-
rın yaklaşık üçte birinde klasik astım gelişir. Kullanı-
lan inhaler steroidler, öksürük semptomunu kontrol 
altına almanın yanı sıra klasik astım bulgularının ge-
lişmesini önleyebilir. 

	 Klasik astım	 ÖSA	 NAEB

Semptomlar	 Dispne, öksürük, 	 Sadece öksürük 	 Öksürük* 
	 hırıltılı solunum 	

Atopi	 Sık	 Sık	 Genel populasyona benzer

Hava yolu duyarlılığı	 Var	 Var	 Yok

Öksürük refleksi duyarlılığı	 Normal	 Normal veya artmış	 Artmış

Bronkodilatör yanıtı	 İyi	 İyi	 Yok

Kortikosteroid yanıtı	 İyi	 İyi	 İyi

Balgam eozinofilisi	 Genellikle	 Genellikle	 Her zaman

Bronş biyopsisinde eozinofili	 Sıklıkla	 Sıklıkla	 Çok sık

Hava yolu düz kas lifleri arasında 	 Var	 Var	 Yok 
mast hücreleri 	

*Üst solunum yolu semptomları sıklıkla eşlik eder. ÖSA: öksürükle seyreden astım; NAEB: non-astmatik eozinofilik bronşit

Tablo 1. Öksürükle seyreden astımda ayırıcı tanı.
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