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ÖZET

Öksürük, hastaları tıbbi yardım almaya yönlendiren en yaygın şikayet olup, klinik başvuru şikayetlerinin 
%11.7’sini oluşturmakta ve hastaların günlük aktivitelerini olumsuz etkilemektedir. Sekiz haftadan uzun süren 
kronik öksürük, eozinofilik ve noeozinofilik olarak iki grupta kategorize edilebilir. Kortikosteroid duyarlı eozinofi-
lik hava yolu hastalıkları ile ilişkili olan grupta astım, nonastmatik eozinofilik bronşit (NAEB) ve atopik öksürük 
(AC) ve öksürük varyant astım (CVA) bulunmaktadır. Astımın nefes darlığı, hırıltı gibi semptomlar ve değişken 
hava akımı kısıtlaması varlığı ile ayrımı yapılabilir. Fizik muayene bulguları ve akciğer radyolojisi normal olan 
diğer eozinofilik kronik öksürük nedenlerinin ayrımında bronşiyal hiperreaktivite (BHR) varlığı AC ve NAEB’i 
dışlatırken, CVA’ı destekler ama şart değildir. CVA’ın esas tanısal özelliği β2-agonist gibi bronkodilatörlerle öksü-
rük şikayetinin azalmasıdır. Bronkokonstrüksiyon göstergesi olan bronkodilatör yanıt varlığı ile karakterize olan 
CVA’ın %30-40’ının astıma dönüşebilmesi şaşırtıcı değildir. CVA’da tedavi yaklaşımı astımda olduğu gibidir. İn-
termittan öksürüğü olan hastalarda kısa etkili β2-agonistler yararlı olabilir. Persistan öksürüğü olan hastalarda 
inhale kortikosteroid (İKS) ilk seçenek ilaç olmalıdır. Tedavinin yeterli olmadığı durumlarda astımda olduğu gibi 
bronkodilatörler, lökotrien reseptör antagonistleri veya oral teofilin eklenebilir.

Anahtar Kelimeler: Astım, atopik öksürük, bronşial hiperrreaktivite, öksürük varyant astım, nonastmatik 
eozinofilik bronşit.
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GİRİŞ

Öksürük, hastaları tıbbi yardım almaya yönlendiren 
en yaygın şikayet olup, klinik başvuru şikayetlerinin 
%11.7’sini oluşturmakta ve hastaların günlük aktivi-
telerini olumsuz etkilemektedir(1). Süresine göre üç 
kategori olarak sınıflandırılabilir: akut öksürük (< 3 
hafta), subakut öksürük (üç-sekiz hafta) ve kronik 
öksürük (> 8 hafta). Kronik öksürük prevalansını 
tahmin etmek zordur çünkü nedeni tesbit etmede 
farklı stratejiler kullanılmaktadır, sıklıkla kabul edi-
len Amerikan Koleji Göğüs Doktorları (ACCP)’nin 
de önerdiği, anatomik teşhis protokolü (ADP), yani 
altta yatan etyolojiyi gösteren alternatif terapötik ça-
lışma ve test serilerini içeren kombine yaklaşımdır(2). 
Chung ve Povard(3) kronik öksürüğü gastroözafageal 
reflü (GER), postnazal geniz akıntısı (PND; üst solu-
num yolu öksürük sendromu) veya rinosinüzit gibi 
kortikosteroid dirençli olan ve astım veya öksürükle 
seyreden astım (CVA), non astmatik eozinofilik bron-
şit (NAEB) ve atopik öksürük (AC) gibi kortikosteroid 
duyarlı eozinofilik hava yolu hastalıkları olarak sınıf-
landırmıştır(4-8). Kronik öksürüğün etyolojisinden 
sorumlu en sık üç neden; postnazal geniz akıntısı 
(PNDS; üst solunum yolu öksürük sendromu) gast-
roözafagial reflü (GER) ve öksürükle seyreden astım 
(CVA) olup, tüm olguların %90’nından sorumlu-
dur(9,10). Kortikosteroid yanıtı olan eozinofilik hava 
yolu hastalıkları ile ilişkili olan astım, CVA, NAEB ve 
AC’ün ayrı hastalıklar mı yoksa aynı hastalığın farklı 
ciddiyetteki formları mı olduğu net değildir. Astım 

çoğunlukla nefes darlığı ve/veya vizingin eşlik etme-
siyle kolaylıkla ayrılabilir. 

Ancak astımda öksürük semptomu üç kategoride in-
celenmektedir(11).

1.	 CVA: Vizing ve nefes darlığı olmaksızın sadece 
öksürük semptomunun olduğu astım.

2.	 Öksürük predominant astım: esas olarak öksürük 
semptomunun baskın olduğu vizing ve/veya ne-
fes darlığının eşlik ettiği astım(12).

3.	 İnhale kortikosteroid ve b2-agonist gibi standart 
tedavi sonrası diğer semptomların kontrol altına 
alınabilmesine rağmen öksürük şikayetinin de-
vam ettiği astım tipidir. 

•	 Lökotrien reseptör antagonistleri, H1 resptör 
antagonistleri veya tromboksan sentez inhibi-
törleri veya reseptör antagonistleri gibi antime-
diatör ilaçlara yanıt alınan tip(13,14).

•	 GER’nün eşlik ettiği fenomen öksürük-reflü 
kendiliğinden kalıcı pozitif feed back siklüsü ile 
açıklanabilen durum(15).

Ayırıcı Tanı

Eozinofilik hava yolu inflamasyonu ile ilişkili kronik 
öksürük nedenlerinin ayırıcı tanısında bronşiyal hi-
perreaktivite (BHR) varlığı AC ve NAEB’i dışlatırken, 
CVA’ı destekler ama şart değildir. CVA’ın esas tanısal 
özelliği β2-agonist gibi bronkodilatörlerle öksürük 

SUMMARY

Cough is the most common complaint that prompts patients to seek medical help, accounting for 11.7% of clinical 
admission complaints and adversely affecting patients daily activities. Chronic cough lasting longer than 8 weeks 
can be categorized into two groups as eosinophilic and noeosinophilic. The group associated with corticoste-
roid-sensitive eosinophilic airway diseases includes asthma, non-asthmatic eosinophilic bronchitis (NAEB) and 
atopic cough (AC) and cough variant asthma (CVA). Asthma can be distinguished by symptoms such as short-
ness of breath, wheezing, and the presence of variable airflow obstruction. To distinguish the other eosinophilic 
chronic cough causes which have normal physical examination findings and normal lung radiology, presence of 
bronchial hyperreactivity (BHR) excludes AC and NAEB, supports CVA but not necessarily. The main diagnostic 
feature of CVA is the reduction of cough complaints with bronchodilators such as β2-agonist. It is not surprising 
that 30-40% of CVA, which is characterized by the presence of bronchodilator response, which is a indicator of 
bronchoconstriction, can develop asthma. The treatment approach in CVA is the same as in asthma. Short-acting 
β2-agonists may be useful in patients with intermittent cough. In patients with persistent cough, inhaled cortico-
steroid (IKS) should be the first-line drug. In cases where treatment is not sufficient, bronchodilators, leukotriene 
receptor antagonists or oral theophylline may be added, as in asthma.

Keywords: Asthma, Atopic cough, bronchial hyperreactivity, cough variant asthma, non-asthmatic eosinophilic 
bronchitis.
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şikayetinin azalmasıdır. Bronkodilatör yanıt AC’de 
yoktur ancak NAEB’in bronkodilatör yanıtının olup 
olmadığı net değildir(16). Bronkoalveolar lavaj (BAL) 
ve indükte balgamda eozinofili NAEB için tanısal 
kriter iken CVA’da da görülebilir ancak tanı kriteri 
değildir(17). Atopik durumla ilişkili olan AC’de ise in-
dükte balgamda eozinofili görülebilmesine rağmen 
BAL’da eozinofili olmadığı gibi NAEB ve CVA’ın ak-
sine herhangibir remodeling göstergesi yoktur(2,18,19). 
Bronkokonstruksiyon göstergesi olan bronkodilatör 
yanıt varlığı ile karakterize olan CVA’ın %30-40 astı-
ma dönüşebileceğinin gösterilmesi sürpriz olmamak-
la birlikte, remodilig sürecine katkı yapan periferik 
eozinofilik hava yolu inflamasyonu ile karakterize 
olan NAEB’in ise %15’inin persistan hava akımı kıst-
lanmasına, %10’nunun ise astıma, gelişebileceği gös-
terilmiştir(20). Sonuç olarak CVA’nın da dahil olduğu 
eozinofilik hava yolu inflamasyonu ile ilişkili kronik 
öksürük nedenlerinin prognozları farklı olduğundan 
mutlaka ayırıcı tanı yapılmalıdır (Şekil 1).

Patogenez

CVA’da eozinofiller, balgamda, BAL’da ve bronşiyal 
mukoza hücrelerinde artmıştır ve hastalığın ciddiyeti 
ile korelasyon gösterir. Santral hava yollarının mu-
kozal biopsi örnekleri ile periferik hava yollarından 
elde edilen BAL ve akciğer parankimindeki eozinofil 
düzeylerinin, astım ve CVA’da benzer düzeyde oldu-
ğu gösterilmiştir(6,8). Sadece eozinofillerin değil bal-
gamda eozinofil katyonik protein (ECP), IL-8, IL-5 
ve IL-10 düzeylerinin de astımla benzer olduğu farklı 
çalışmalarca gösterilmiştir(21,22). Ayrıca, CVA’lı hasta-
ların mukoza biyopsilerinde doku değişikliği olarak 
astıma benzer şekilde subepitelyal kalınlaşma, goblet 
hücre hiperplazisi ve vaskuler proliferasyon olduğu 
gösterilmiştir(23-25). Astımla ortak bu patofizyolojik 
değişikler, bizlere CVA’da da erken antiinflamatu-
var tedavi başlanmasının önemini vurgulamaktadır. 
Ancak bu durumun, uzun süren öksürük şikayetinin 
mekanik bir sonucu olabileceği, nonastmatik öksü-
rük durumlarında da benzer patolojik değişikliklerin 
görülebileceği belirtilmiştir(25,26). Artmış histamin, 
prostaglandin D2 ve E2, sistenil lökotrienler gibi inf-
lamatuvar mediatörler(14), kapsain reseptör Transient 
Reseptör Potansiyel Vanilloid 1 (TRPV-1) aktivasyo-
nunun artması(27), TRPV-1'i aktive edebilen hava yolu 
sıvısının pH'ının azalmasının öksürük gelişminde rol 
alabileceği gösterilmiştir(28).

Tomografiyle yapılan bir çalışmada, klasik astımın 
özelliği olan peribronşiyal duvar kalınlaşması, CVA 
hastalarının kesitlerinde de gösterilmiştir(29). Bu 

durum yukarıda bahsedilen remodiling belirtilerini 
yansıtabilir. Ancak akciğer biopsi çalışmalarında as-
tımatik olmayan kronik öksürük durumlarında da 
daha düşük derecelerde de olsa peribronşiyal kalın-
laşmaların olabileceği gösterilmiştir(25,26).

Fizyolojik Özellikler

CVA’da akciğer fonksiyon testleri normal veya nor-
male yakın FEV1, PEF değerleri gösterir, ancak sağlık-
lı populasyon, infeksiyon sonrası öksürük durumun-
daki spirometrik değerlerle karşılaştırıldığında hafif 
düşük kalabilir(30). Hafif günlük PEF değişkenliği veya 
dalgalanmaları öksürük semptomuyla parelellik gös-
terebilir, ancak astımda gözlendiğinden daha az de-
recededir(31).

CVA bronkodilatör yanıtı olan tek öksürük nedeni-
dir(32). Bu durum bize CVA’da bronkokonstrüksiyon-
dan kaynaklanan bir öksürük olduğunu gösterse de 
bronkokonstruksiyon ile öksürük arasındaki neden 
sonuç ilişkisi hala tam olarak aydınlatılamamıştır. 

Bazal FEV1 normal veya nerdeyse normal olup, β2-
agonist sonrası reverzibilite astıma oranla daha dü-
şüktür, ancak bu demek değildir ki CVA astımın da 
daha hafif bir formudur aksine CVA’mı yönetmek ka-
rakteristik semptomu vizing olan astımı yönetmek-
ten daha zordur.

Küçük hava yollarının fonksiyonunu yansıtan mak-
simum ekspratuar orta akım hızının (MMEF) BHR’si 
ve eozinofilik hava yolu inflamasyonu için FEV1’den 
daha iyi bir prediktör olduğu gösterilmiştir(33,34). En 
son yapılan bir çalışmada CVA’mı diğer öksürük ne-
denlerinden ayırmada MMEF için kestirim noktası 
%66.2 (sensitivite: %67.2; spesifite: 78.3) olarak be-
lirlenmiştir(35). 

CVA’da BHR’si astımdakine benzerdir veya daha ha-
fifdir. BHR’sini değerlendirmede bronkokonstrüktör 
olarak metakolin veya histamin kullanılmaktadır, 
FEV1’de %20 düşme gözlenen metakolin dozu (PD20) 
astımda çoğunlukla 8 mg/mL (sensitivite %100) alı-
nırken CVA’da bu değer 10 mg/mL’dir. Ayrıca, bron-
koprovakasyon testi sırasında plato varlığı (bazale 
göre FEV1’de %20 den fazla düşme gözlendikten son-
ra takipeden iki veya üzeri basamakta FEV1’de %5’in 
altında düşme gözlenmesi) CVA veya hafif astım lehi-
nedir(36,37). Bazı hastaların ise metakolin sensitivitesi 
normal (PD20 > 16 mg/mL) olmasına rağmen sade-
ce öksürük şikayeti olabilmektedir bu durum küçük 
hava yolu obstruksiyonu, dinamik hiperinflasyon, air 
trapping ile açıklanabilir ve bu hastalarda ekspiryum 
sonu pozitif basınç (PEEP)’ın arttığı gözlenmiştir. Bu 
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Şekil 1. Japon Öksürük Araştırma Topluluğuna göre eozinofilik hava yolu ile ilişkili steroid duyarlı 
öksürük nedenlerinde ayırıcı tanı(50). Algoritma.

AC: Atopik öksürük, BAL: Bronkoalveolar lavaj, CVA: Öksürük varyant astım, GER: gastroözafageal reflü, NAEB: 
Nonastmatik eozinofilik bronşit, PND: Postnazal geniz akıntısı, PD20: FEV1’de %20 düşme gözlenen metakolin 
konsantrasyonu.
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durum metakolinle indüklenen öksürük olarak ifade 
edilmektedir(38,39). Ayrıca, inhale edilen konstruktör 
ajanların oluşturduğu bronkonstruksiyon, derin ins-
pirasyon manevrasıyla sağlıklı kişilerde önlenirken; 
bu bronkoprotektif efekt astımda azalmış, CVA’da 
da etkilenmiş olup metakolinle indüklenen öksürük 
ve NAEB gibi diğer öksürük nedenlerinin ayrımında 
kullanılabilir (Şekil 2)(40-42).

Çoğunlukla kapsaisin inhalasyonu ile değerlendirilen 
öksürük reseptör duyarlılığı CVA’da sağlıklı populas-
yona göre azalmış veya normal olabildiği gibi teda-
viyle de değişmeyebilir. Öksürük hipersensitivitesi 
CVA’da bu yüzden biraz karışıklık gösterse de artık 

son çalışmalarda kapsaisin duyarlılığının normal li-
mitler içerisinde olması CVA için tanı kriterleri ara-
sında yer almaktadır(43,44).

FENO’in tanısal olarak kullanılabilirliğinin araştırıl-
dığı metaanalizde CVA için sensitivitesinin %72, spe-
sifitesinin ise %85 olduğu görülmüştür, NAEB için 
FENO’in tanı koymada pek yeri olmadığı gösteril-
miştir(45). En son yapılan bir çalışmada CVA’mı diğer 
öksürük nedenlerinden ayırmada FENO’in kestirim 
noktası 24 ppb (sensitivite: %69.6 spesifite: %72.9) 
olduğu gösterilmiştir. Alerjik rinitin eşlik etmediği 
CVA’da ise kestirim noktası 33.5 ppb olarak belirlen-
miştir(35).

Şekil 2. Eozinofilik hava yolu hastalıklarının bronş hiperreaktivitesi ve bronkoprotektif etki durum-
ları(42).

Astım CVA NAEBMetakolinle indüklenen
Öksürük

(BHR: Normal)

Orta-Ağır
PD20 < 1 mg/mL

Ha�f
1-4 mg/mL

Normal
> 16 mg/mL

Ara Form
4-16 mg/mL

Yok Etkilenmiş Korunmuş?Korunmuş?

Metakolinle Bronş Hiperreaktivitesi

Derin inspirasyonla bronkoprotektif efekt

CVA: Öksürük varyant astım, NAEB: Nonastmatik eozinofilik bronşit, PD20: FEV1’de %20 düşme gözlenen meta-
kolin konsantrasyonu.
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Eozinofilik hava yolu inflamasyonu ile işlikli kronik 
öksürük nedenlerinin klinik ve patofizyolojik özellik-
leri Tablo 1’de özetlenmiştir(46).

Tanı

Japon öksürük araştırma toplumu tarafından oluştu-
rulan CVA tanı kriterleri birçok yazar tarafından ka-
bul görmüştür. Bu kriterler şu şekilde sıralanabilir(47).

•	 Sekiz haftadan uzun süren izole nonprodüktif ök-
sürük.

•	 Vizing veya dispne öyküsünün olmaması ve göğüs 
fizik muayenesinin normal olması.

•	 Öksürüğe neden olan postnazal akıntının bulun-
mamamsı.

•	 FEV1, FVC, FEV1/FVC düzeylerinin normal limitler 
içinde yer alması.

•	 BHR varlığı (PD20 < 10 mg/mL).

•	 Öksürük refleks duyarlılığının normal sınırlarda 
olması (C5 > 3.9 mmol/L).

•	 Toraks radyolojisinde öksürüğü açıklıyacak anor-
mal bir bulgunun olmaması.

•	 Bronkodilatör tedaviyle öksürüğün rahatlaması.

Eğer tüm bu kriterleri sağlıyorsa CVA tanısı doğru-
lanır, bazılarını karşılamıyorsa aşağıdaki kriterlerden 
hepsi sağlanmalıdır.

•	 Sekiz haftadan uzun süren vizingin eşlik etmediği 
öksürük, oskultasyonda da vizing duyulmaması.

•	 Üst solunum yolu infeksiyonunun olmaması.

•	 Bronkodilatör tedaviyle öksürük şikayetinin rahat-
laması (oral clenbutarol 40 µg/gün + inhale pro-
caterol veya salbutamol yatmadan önce ve ihtiyaç 
halinde en az bir hafta).

Klasik astım CVA NAEB AC

Semptomlar Öksürük, nefes darlığı, 
vizing

Sadece öksürük Öksürük ± üst 
solunum yolu 

semptomu

Sadece öksürük

Atopi %60-80 %40-80 %20-70 %40-50

Değişken hava akımı 
kısıtlanması

+ ± - -

BHR + + - -

Öksürük 
hipersensitivitesi

→ / ↑ → / ↑ ↑ ↑

Bronkodilatör yanıtı + + Bilinmiyor -

Kortikosteroid yanıtı + + + +

H1 Antagonist yanıtı ± ± Bilinmiyor +

Akciğer fonksiyonlarında 
hızlı düşüş

+ + + -

Klasik astıma progresyon Uygulanamaz %30 %10 Nadiren

İndükte balgamda 
eozinofil (> 3%)

Genellikle Genellikle Genellikle Genellikle

FENO ↑ ↑ ↑ →

Mukozal eozinofil ↑ ↑ ↑ ↑

BAL eozinofil ↑ ↑ ↑ →

Hava yolu düz kaslarında 
mast hücreleri

↑ → / ↑ → bilinmiyor

Subepitelyal kalınlaşma + + + bilinmiyor

Vasküler proliferasyon + + + bilinmiyor

AC: Atopik öksürük, BAL: Bronkoalveolar lavaj, CVA: Öksürük varyant astım, NAEB: Nonastmatik eozinofilik bronşit.

Tablo 1. Eozinofilik havayolu inflamasyonu ile işlikli kronik öksürük nedenlerinin klinik ve patofiz-
yolojik özellikleri(46).
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Bronkodilatör tedavi yanıtının şu şekilde değerlendi-
rilmesi önerilir:

“Mükemmel”: Öksürük şikayeti tamamen geçerse.

“İyi”: Uyku ve günlük yaşam kalitesi iyileşirse.

“Oldukça iyi”: Öksürüğün frekansında ve şiddetin-
de hafif azalma.

“Kötü”: Öksürük değişmese.

Bronkodilatör tedavi sonrası”mükemmel” veya” iyi” 
olarak değerlendirilirse tedaviye yanıt alındığı düşü-
nülür(48).

Tedavi ve Prognoz

CVA’da tedavi yaklaşımı astımda olduğu gibidir. 
İntermittan öksürüğü olan hastalarda kısa etki-
li b2-agonistler yararlı olabilir. Persistan öksürü-
ğü olan hastalarda aynı astımdaki gibi eozinofilik 
hava yolu inflamasyonu ve remodiling olabilece-
ğinden inhale kortikosteroid (İKS) ilk seçenek ilaç 
olmalıdır. İKS seçiminde, süre ve doz ayarlanması 
astımdakine benzer olarak yapılabilir. Erken İKS 
tedavisini CVA’ın astıma ilerlemesini durdurdu-
ğu görülmüştür(49). Tedavinin yeterli olmadığı du-
rumlarda astımda olduğu gibi bronkodilatörler, 
lökotrien reseptör antagonistleri veya oral teofilin 
eklenebilir(50). Yeterli tedaviyle (bronkodilatör, İKS 
veya montelukast) CVA’dan astım gelişimi %10’lar-
da iken , tedavisiz bu oranın %30’lara çıktığı göz-
lenmiştir(51,52). Dikkate alınması gereken bir durum 
da tedavide kullanılan inhaler ilaçların kendisi de 
öksürüğü artırabilir, bu durum inhaler içindeki iti-
ci gaza veya kuru toz içindeki yardımcı maddelere 
bağlı olabilir, ki bu durumlarda preparatın değişti-
rilmesi faydalı olabilir.

Liu ve arkadaşları yaptıkları çalışmada BHR ile in-
dükte balgamda eozinofil, IL5, IL10 arasında kore-
lasyon görmüşlerdir. CVA’da eozinofil düzeyi İKS te-

davisinden altı ay sonra düşerken, astımda bu 12 ay 
sürmektedir; IL 5 ise CVA’da İKS tedavisinden üç ay 
sonra, astımda altı ay sonra düşmektedir(53).

Yıllık FEV1 değişikliği CVA için (-90 ile +30 mL/yıl 
arasında; ortalama -29 mL/yıl), AC için (-21 mL/
yıl), sağlıklı bireylerde ise (-28 mL/yıl) olduğu rapor 
edilmiştir(54,55). CVA’lı hastaların İKS tedavisiyle üç 
yıl takip edildikleri bir çalışmada iki grup karşılaş-
tırılmış (hafif: son bir yılda günlük aktiviteleri veya 
uykuyu engelleyen üç veya daha az epizodik öksürük; 
kontrolü zor: son bir yılda benzer epizodların dört ve 
üzeri olması). Bu çalışmada yıllık FEV1 değişikliğinin, 
kontrolü zor olan öksürük grubunda daha fazla oldu-
ğu, aynı zamanda tedavi için gereken İKS dozunun 
da kontrolü zor olan grupta daha fazla olduğu tesbit 
edilmiş (Tablo 2)(55).

ACCP’nin önerdiği algoritmayla son yıllarda yapılan 
çalışmalarda kronik öksürükte %40 civarındaki hasta 
tedaviye refrakter özellik gösterebilmektedir(56). Bu 
durumun larengeal hipersensitivite ve nöropatik ağ-
rıda olduğu gibi duyusal sinirlerde hipersensitive ile 
açıklanabileceği düşünülmüştür. Nöropatik ağrıda da 
kullanılabilen gabapentin, pregabalin veya P2X3 iyon 
kanalı reseptör antagonistleri gibi ilaçlarla ilgili çalış-
malar tedaviye refrakter kronik öksürük tedavisinde 
ümit vaat etmektedir(57).

SONUÇ

CVA klasik astımın hafif formuyla benzer patofizyo-
lojik özelliklere sahiptir. Ana patolojik mekanizma 
BHR olup, asıl tanı kriteri bronkodilatör tedavi son-
rası öksürük şikayetinde azalmadır. CVA’nın çoğun-
luğunun astıma dönüşme potansiyelinden dolayı IKS 
tedavisi başlanması klasik astım gelişiminin önlen-
mesi için çok önemlidir. Tedaviyle düzelme sağlana-
mazsa aynı astımda olduğu gibi basamak çıkılıp diğer 
bronkodilatör ilaçlar eklenebilir.

Hafif Öksürük Kontrolü Zor Öksürük P değeri

Bazal FEV1 (L) 2.78 ± 0,77 2.09 ± 0.28 0.186

Bazal % FEV1 97.5 ± 17.1 94.0 ± 9.6 0.850

Üç yıl sonra FEV1 (L) 2.77± 0.83 1.90 ± 0.31 0.089

Üç yıl sonra % FEV1 99.3 ± 18,2 88.9 ± 12.9 0.345

Yıllık FEV1 değişikliği (mL) -2 ± 36 -62.3 ± 5 0.014

Final İKS dozu (µg/d) (flutikazon ve eş değeri) 143 ± 140 400 ± 163 0.033

Tablo 2. Öksürük varyant astımın üç yıllık takip sonrasında akciğer fonksiyonlarındaki değişiklik-
ler(55).
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