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Oksiiriikle Seyreden Astim
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OZET

Okstiriik, hastalar1 tibbi yardim almaya yonlendiren en yaygin sikayet olup, klinik basvuru sikayetlerinin
%11.7’sini olusturmakta ve hastalarin giinliik aktivitelerini olumsuz etkilemektedir. Sekiz haftadan uzun siiren
kronik ckstiriik, eozinofilik ve noeozinofilik olarak iki grupta kategorize edilebilir. Kortikosteroid duyarl eozinofi-
lik hava yolu hastaliklar ile iligkili olan grupta astim, nonastmatik eozinofilik brongit (NAEB) ve atopik ékstiriik
(AC) ve ékstirtik varyant astim (CVA) bulunmaktadir. Astimin nefes darligi, hinlt: gibi semptomlar ve degisken
hava akimi kisitlamas varligy ile ayrimi yapilabilir. Fizik muayene bulgular: ve akciger radyolojisi normal olan
diger eozinofilik kronik oksiiriik nedenlerinin ayriminda brongiyal hiperreaktivite (BHR) varligi AC ve NAEB'i
dislatirken, CVA"1 destekler ama sart degildir. CVA'n esas tamsal ozelligi ,-agonist gibi bronkodilatorlerle oksii-
riik sikayetinin azalmasidir. Bronkokonstriiksiyon gistergesi olan bronkodilatir yanit varligi ile karakterize olan
CVA'in %30-40'tmin astima doniisebilmesi sagirtici degildir. CVA'da tedavi yaklagimi astimda oldugu gibidir. In-
termittan okstirigi olan hastalarda kisa etkili [3,-agonistler yararh olabilir. Persistan 6ksiiriigii olan hastalarda
inhale kortikosteroid (IKS) ilk secenek ila¢ olmalidir. Tedavinin yeterli olmadigi durumlarda astimda oldugu gibi
bronkodilatérler, lokotrien reseptor antagonistleri veya oral teofilin eklenebilir.

Anahtar Kelimeler: Astim, atopik éksiiriik, brongial hiperrreaktivite, dkstiriik varyant astim, nonastmatik
eozinofilik brongit.
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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 B,-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
B,-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.

GiRiS cogunlukla nefes darlig1 ve/veya vizingin eslik etme-

siyle kolaylikla ayrilabilir.

Oksiiriik, hastalar1 tibbi yardim almaya yénlendiren
en yaygin sikayet olup, klinik bagvuru sikayetlerinin
%11.7’sini olusturmakta ve hastalarin gunlitk aktivi-
telerini olumsuz etkilemektedir®. Siiresine gére ti¢
kategori olarak simiflandirilabilir: akut éksurik (< 3
hafta), subakut oksiiriik (lic-sekiz hafta) ve kronik
oksiirtik (> 8 hafta). Kronik oksiiriik prevalansim
tahmin etmek zordur ciinkii nedeni tesbit etmede
farkl stratejiler kullanilmaktadir, siklikla kabul edi-
len Amerikan Koleji Gogus Doktorlar1 (ACCP)nin g
de 6nerdigi, anatomik teghis protokolii (ADP), yani
altta yatan etyolojiyi gésteren alternatif terapotik ca-
lisma ve test serilerini iceren kombine yaklagimdir®.
Chung ve Povard® kronik skstriigi gastroézafageal
reflit (GER), postnazal geniz akintis1 (PND; iist solu-
num yolu 6ksiiriik sendromu) veya rinosiniizit gibi
kortikosteroid direncli olan ve astim veya oksurikle
seyreden astim (CVA), non astmatik eozinofilik bron-
sit (NAEB) ve atopik éksuriik (AC) gibi kortikosteroid
duyarli eozinofilik hava yolu hastaliklari olarak sinif-
landirmigtirt®®. Kronik oksiiriigiin etyolojisinden
sorumlu en sik i¢ neden; postnazal geniz akintisi
(PNDS; iist solunum yolu 8ksiiritk sendromu) gast-
roozafagial reflii (GER) ve oksiiriikle seyreden astim

Ancak astimda okstruk semptomu tg kategoride in-
celenmektedir®™.

1. CVA: Vizing ve nefes darligi olmaksizin sadece
dkstritk semptomunun oldugu astim.

2. Oksiiriik predominant astim: esas olarak okstiriik
semptomunun baskin oldugu vizing ve/veya ne-
fes darliginin eglik ettigi astim®?.

Inhale kortikosteroid ve f3,-agonist gibi standart
tedavi sonrasi diger semptomlarin kontrol altina
alinabilmesine ragmen o6ksiiritk sikayetinin de-
vam ettigi astim tipidir.

+ Lokotrien reseptér antagonistleri, H1 resptor
antagonistleri veya tromboksan sentez inhibi-
torleri veya reseptér antagonistleri gibi antime-
diatér ilaglara yanit alinan tip®**%.

« GERniin eglik ettigi fenomen oksirik-refli
kendiliginden kalic1 pozitif feed back sikliist ile
aciklanabilen durum®.

Avirici Tani

Eozinofilik hava yolu inflamasyonu ile iligkili kronik

(CVA) olup, tim olgularin %90mindan sorumlu-
dur®9, Kortikosteroid yaniti olan eozinofilik hava
yolu hastaliklar ile iligkili olan astim, CVA, NAEB ve
AC’tin ayr1 hastaliklar m1 yoksa ayn1 hastaligin farkh
ciddiyetteki formlar1 m1 oldugu net degildir. Astim

okstiritk nedenlerinin ayiriai tanisinda brongiyal hi-
perreaktivite (BHR) varlig1 AC ve NAEB'i diglatirken,
CVA'1 destekler ama sart degildir. CVA'1n esas tanisal
ozelligi B,-agonist gibi bronkodilatérlerle okstriik
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sikayetinin azalmasidir. Bronkodilatér yanit AC'de
yoktur ancak NAEB’in bronkodilatér yanitinin olup
olmadig1 net degildir"®. Bronkoalveolar lavaj (BAL)
ve inditkte balgamda eozinofili NAEB i¢in tamnisal
kriter iken CVAda da goriilebilir ancak tani kriteri
degildir®™. Atopik durumla iligkili olan AC'de ise in-
ditkte balgamda eozinofili gériilebilmesine ragmen
BALda eozinofili olmadig: gibi NAEB ve CVA'n ak-
sine herhangibir remodeling géstergesi yoktur®1519,
Bronkokonstruksiyon géstergesi olan bronkodilatér
yanit varhg ile karakterize olan CVA'In %30-40 asti-
ma dontsebileceginin gosterilmesi siirpriz olmamak-
la birlikte, remodilig siirecine katk: yapan periferik
eozinofilik hava yolu inflamasyonu ile karakterize
olan NAEB'in ise %15’inin persistan hava akim kist-
lanmasina, %10 nunun ise astima, gelisebilecegi gos-
terilmistir®. Sonug olarak CVA'min da dahil oldugu
eozinofilik hava yolu inflamasyonu ile iligkili kronik
dkstriik nedenlerinin prognozlar farkli oldugundan
mutlaka ayiria tani yapilmalidir (Sekil 1).

Patogenez

CVAda eozinofiller, balgamda, BAL'da ve bronsiyal
mukoza hiicrelerinde artmigtir ve hastaligin ciddiyeti
ile korelasyon gosterir. Santral hava yollarinin mu-
kozal biopsi 6rnekleri ile periferik hava yollarindan
elde edilen BAL ve akciger parankimindeki eozinofil
diizeylerinin, astim ve CVA'da benzer diizeyde oldu-
gu gosterilmistir®®. Sadece eozinofillerin degil bal-
gamda eozinofil katyonik protein (ECP), IL-8, IL-5
ve IL-10 duzeylerinin de astimla benzer oldugu farkl
caligmalarca gosterilmistir®?2. Ayrica, CVA'l1 hasta-
larin mukoza biyopsilerinde doku degisikligi olarak
astima benzer sekilde subepitelyal kalinlagma, goblet
hiicre hiperplazisi ve vaskuler proliferasyon oldugu
gdsterilmigtir®?. Astimla ortak bu patofizyolojik
degisikler, bizlere CVAda da erken antiinflamatu-
var tedavi baglanmasinin énemini vurgulamaktadir.
Ancak bu durumun, uzun siiren 6ksiiritk sikayetinin
mekanik bir sonucu olabilecegi, nonastmatik 6ksii-
ritk durumlarinda da benzer patolojik degisikliklerin
gorilebilecegi belirtilmigtir®?®. Artmig histamin,
prostaglandin D2 ve E2, sistenil 16kotrienler gibi inf-
lamatuvar mediatérler™®, kapsain reseptér Transient
Reseptér Potansiyel Vanilloid 1 (TRPV-1) aktivasyo-
nunun artmasi®”, TRPV-1'i aktive edebilen hava yolu
swisinin pH'nin azalmasinin éksurik gelisminde rol
alabilecegi gosterilmigtir®®®.

Tomografiyle yapilan bir ¢aligmada, klasik astimin
ozelligi olan peribrongiyal duvar kalinlagmasi, CVA
hastalarinin kesitlerinde de gosterilmistir®. Bu
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durum yukarida bahsedilen remodiling belirtilerini
yansitabilir. Ancak akciger biopsi ¢alismalarinda as-
timatik olmayan kronik 6ksiiritk durumlarinda da
daha diigitk derecelerde de olsa peribrongiyal kalin-
lagmalarin olabilecegi gésterilmigtir®.

Fizyolojik Ozellikler

CVAda akciger fonksiyon testleri normal veya nor-
male yakin FEV,, PEF degerleri gosterir, ancak saglik-
11 populasyon, infeksiyon sonrasi 6kstrik durumun-
daki spirometrik degerlerle karsilastinldiginda hafif
dustk kalabilir®®. Hafif giinlik PEF degiskenligi veya
dalgalanmalar ksiirik semptomuyla parelellik gos-
terebilir, ancak astimda gozlendiginden daha az de-
recededir®?.

CVA bronkodilatér yaniti olan tek ¢ksiirik nedeni-
dir®. Bu durum bize CVA'da bronkokonstriiksiyon-
dan kaynaklanan bir ¢ksuriik oldugunu gésterse de
bronkokonstruksiyon ile ¢ksiiritk arasindaki neden
sonug iligkisi hala tam olarak aydinlatilamamigtir.

Bazal FEV, normal veya nerdeyse normal olup, f3,-
agonist sonrasi reverzibilite astima oranla daha dii-
stktir, ancak bu demek degildir ki CVA astimin da
daha hafif bir formudur aksine CVA'm1 yénetmek ka-
rakteristik semptomu vizing olan astim1 yénetmek-
ten daha zordur.

Kiicitk hava yollarinin fonksiyonunu yansitan mak-
simum ekspratuar orta akim hizinin (MMEF) BHR’si
ve eozinofilik hava yolu inflamasyonu i¢in FEV, 'den
daha iyi bir prediktor oldugu gosterilmistir®>*. En
son yapilan bir calismada CVA'm diger 6ksiiriik ne-
denlerinden ayirmada MMEF icin kestirim noktas:
%66.2 (sensitivite: %67.2; spesifite: 78.3) olarak be-
lirlenmigtir®.

CVAda BHR’si astimdakine benzerdir veya daha ha-
fifdir. BHR’sini degerlendirmede bronkokonstritktér
olarak metakolin veya histamin kullanilmaktadir,
FEV, 'de %20 digme gozlenen metakolin dozu (PD20)
astimda ¢cogunlukla 8 mg/mL (sensitivite %100) ali-
nirken CVA'da bu deger 10 mg/mL'dir. Ayrica, bron-
koprovakasyon testi sirasinda plato varligi (bazale
gore FEV 'de %20 den fazla digme gozlendikten son-
ra takipeden iki veya tizeri basamakta FEV.'de %5'in
altinda diigme gozlenmesi) CVA veya hafif astim lehi-
nedir®*?. Bazi hastalarin ise metakolin sensitivitesi
normal (PD20 > 16 mg/mL) olmasina ragmen sade-
ce oksiiritk sikayeti olabilmektedir bu durum kiicitk
hava yolu obstruksiyonu, dinamik hiperinflasyon, air
trapping ile aciklanabilir ve bu hastalarda ekspiryum
sonu pozitif basing (PEEP)'1n arttig1 gozlenmigtir. Bu
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Sekil 1. Japon Oksiiriik Aragtirma Topluluguna gére eozinofilik hava yolu ile iligkili steroid duyarh

oksiiriik nedenlerinde ayiric1 tan1®?. Algoritma.

Eozinofilik hava yolu

inflamasyonu ile iliskili
steroid duyarl kronik
oksurik nedenleri

8 hafta > nonproduktif 6ksiiriik

Vizing veya dispne dykistnin olmamasi
Fizik muayenesinin normal olmasi

PND olmamasi

FEV1, FVC, FEV1/FVC’nin normal olmasi
Akciger radyolojisinin normal olmasi

Metakolin ile
Bronkoprovaksyon

testi (BPT)

BPT (+)
PD20<10mg/ml

Ise
CVA

Bronkodilatér yanitin
degerlendirilmesi

( oral clenbutarol 40 ng/gin +

BPT:(-)

PD20>10mg/ml

inhale procaterol veya salbutamol
yatmadan 6nce ve ihtiya¢ halinde
en az 1 hafta)

Bronkodilatdr yanit var
Oksurik rahatlamissa
CVA

indiikte balgamda

Bronkodilator yanit yok
Oksiriik rahatlamamissa

indiikte balgamda eos<%2,5:

e0z2%2,5

steroid direngli
noneozinofilik okstrik
nedenleri
GER
PND veya rinosintzit

BAL eozinofili
(>%1)

BAL eozinofilisi yok
Atopi varligi: prick ve/veya spesifikIgE (+)
ve/veya
periferik eozinofili (= %6ve/veya 400/ul)
Total IGE>2001U/ml

Ise

Artmis 6ksurik reseptor duyarhilig (C5) <3.9 uM) veya
Okstiriigiin 1 aylik H1 reseptdr antagonisti ve/veya

steroid ile tamamen rahatlamasi

AC

\

/

AC: Atopik 6ksiiritk, BAL: Bronkoalveolar lavaj, CVA: Oksiiriik varyant astim, GER: gastroszafageal reflii, NAEB:
Nonastmatik eozinofilik bronsit, PND: Postnazal geniz akintisi, PD20: FEV 'de %20 diigme gozlenen metakolin

konsantrasyonu.
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durum metakolinle indiklenen ¢ksirik olarak ifade
edilmektedir®3. Ayrica, inhale edilen konstruktsr
ajanlarin olusturdugu bronkonstruksiyon, derin ins-
pirasyon manevrasiyla sagliklh kisilerde 6énlenirken;
bu bronkoprotektif efekt astimda azalmig, CVAda
da etkilenmis olup metakolinle inditklenen &éksiiritk
ve NAEB gibi diger okstirik nedenlerinin ayriminda

kullanilabilir (Sekil 2)“042,

Gogunlukla kapsaisin inhalasyonu ile degerlendirilen
oksuriik reseptér duyarhihgs CVA'da saglikli populas-
yona gére azalmig veya normal olabildigi gibi teda-
viyle de degismeyebilir. Oksiiriik hipersensitivitesi
CVAda bu yiizden biraz karigiklik gosterse de artik

son ¢aligmalarda kapsaisin duyarhliginin normal li-
mitler icerisinde olmasi CVA igin tam: kriterleri ara-
sinda yer almaktadir“*4%.

FENO’in tanisal olarak kullamilabilirliginin aragtiril-
d1g1 metaanalizde CVA i¢in sensitivitesinin %72, spe-
sifitesinin ise %85 oldugu gérilmistar, NAEB icin
FENO’in tam koymada pek yeri olmadifi gosteril-
mistir®. En son yapilan bir ¢alisgmada CVA'mu diger
okstritk nedenlerinden ayirmada FENO’in kestirim
noktas1 24 ppb (sensitivite: %69.6 spesifite: %72.9)
oldugu gosterilmigtir. Alerjik rinitin eglik etmedigi
CVAda ise kestirim noktasi 33.5 ppb olarak belirlen-
migtir®,

Sekil 2. Eozinofilik hava yolu hastaliklarinin brong hiperreaktivitesi ve bronkoprotektif etki durum-

larn“?,

CVA Metakolinle indiiklenen NAEB
Oksiiriik
(BHR: Normal)
Orta-Agir Hafif Ara Form Normal
PD20 < 1 mg/mL 1-4 mg/mL 4-16 mg/mL > 16 mg/mL
Metakolinle Brons Hiperreaktivitesi
Yok Etkilenmig Korunmus? Korunmusg?

Derin inspirasyonla bronkoprotektif efekt

kolin konsantrasyonu.

CVA: Oksiiritk varyant astim, NAEB: Nonastmatik eozinofilik bronsit, PD20: FEV 'de %20 diisme gozlenen meta-
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Eozinofilik hava yolu inflamasyonu ile iglikli kronik
oksuriik nedenlerinin klinik ve patofizyolojik 6zellik-
leri Tablo 1'de 6zetlenmistir®“®.

Tani

Japon 6kstiriik aragtirma toplumu tarafindan olugtu-
rulan CVA tamu kriterleri bir¢ok yazar tarafindan ka-
bul gérmiigtiir. Bu kriterler su sekilde siralanabilir®?.

Sekiz haftadan uzun siiren izole nonprodiiktif 6k-
strik.

Vizing veya dispne 6ykastnin olmamasi ve gogiis
fizik muayenesinin normal olmasi.

Oksiirige neden olan postnazal akintinin bulun-
mamamst.

FEV,, FVC, FEV /FVC diizeylerinin normal limitler
i¢inde yer almast.

BHR varlig: (PD20 < 10 mg/mL).

Tepetam MF.

« Oksiiriik refleks duyarhligmin normal sinirlarda
olmas1 (C5 > 3.9 mmol/L).

+ Toraks radyolojisinde ¢ksturagi agikliyacak anor-
mal bir bulgunun olmamas.

+ Bronkodilatér tedaviyle okstiriigiin rahatlamast.

Eger tiim bu kriterleri sagliyorsa CVA tanisi dogru-
lanir, bazilarini kargilamiyorsa agagidaki kriterlerden
hepsi saglanmahdir.

+ Sekiz haftadan uzun siiren vizingin eslik etmedigi
oksiiriik, oskultasyonda da vizing duyulmamas:.

+ Ust solunum yolu infeksiyonunun olmamasa.

+ Bronkodilatér tedaviyle 6kstirtik sikayetinin rahat-
lamasi (oral clenbutarol 40 pg/giin + inhale pro-
caterol veya salbutamol yatmadan énce ve ihtiyag
halinde en az bir hafta).

Tablo 1. Eozinofilik havayolu inflamasyonu ile iglikli kronik 6ksiiriik nedenlerinin klinik ve patofiz-

yolojik ézellikleri®®.

Klasik astim CVA NAEB AC

Semptomlar Oksiiriik, nefes darligi, | Sadece 6ksiiriik Oksiiriik + tist Sadece dkstirik
vizing solunum yolu
semptomu

Atopi %60-80 %40-80 %20-70 %40-50
Degisken hava akimi + + - -
kisitlanmasi
BHR + + - -
Oksiiriik - /1 —=/1 1 1
hipersensitivitesi
Bronkodilatér yanit: + + Bilinmiyor -
Kortikosteroid yaniti + + + +
H1 Antagonist yaniti + * Bilinmiyor +
Akciger fonksiyonlarinda + + + -
hizli disiis
Klasik astima progresyon Uygulanamaz %30 %10 Nadiren
Indikte balgamda Genellikle Genellikle Genellikle Genellikle
eozinofil (> 3%)
FENO 1 ) t -
Mukozal eozinofil i 1 ! !
BAL eozinofil i i ! -
Hava yolu diiz kaslarinda i —=/1 — bilinmiyor
mast hucreleri
Subepitelyal kalinlasma + + + bilinmiyor
Vaskiiler proliferasyon + + + bilinmiyor
AC: Atopik oksiiriik, BAL: Bronkoalveolar lavaj, CVA: Oksiiritk varyant astim, NAEB: Nonastmatik eozinofilik bronsit.
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Bronkodilatér tedavi yanitinin su sekilde degerlendi-
rilmesi 6nerilir:

“Miitkemmel”: Oksiiriik sikayeti tamamen gecerse.
“fyi”: Uyku ve giinlik yasam kalitesi iyilegirse.

“Oldukga iyi”: Oksiir(igiin frekansinda ve siddetin-
de hafif azalma.

“Kotit”: Oksiirik degismese.

Bronkodilatér tedavi sonrasi’mitkemmel” veya” iyi”
olarak degerlendirilirse tedaviye yanit alindig: dugi-
nilar®.

Tedavi ve Prognoz

CVAda tedavi yaklagimi astimda oldugu gibidir.
Intermittan 6ksiiragi olan hastalarda kisa etki-
li B,-agonistler yararl olabilir. Persistan cksiiri-
gt olan hastalarda ayni astimdaki gibi eozinofilik
hava yolu inflamasyonu ve remodiling olabilece-
ginden inhale kortikosteroid (KS) ilk secenek ilac
olmalidir. iKS seciminde, siire ve doz ayarlanmasi
astimdakine benzer olarak yapilabilir. Erken {KS
tedavisini CVA'In astima ilerlemesini durdurdu-
gu géralmiistir“®. Tedavinin yeterli olmadigr du-
rumlarda astimda oldugu gibi bronkodilatérler,
lékotrien reseptdr antagonistleri veya oral teofilin
eklenebilir®. Yeterli tedaviyle (bronkodilator, IKS
veya montelukast) CVA’'dan astim gelisimi %10’lar-
da iken , tedavisiz bu oranin %30’lara ¢iktig1 goz-
lenmigtir®-%?. Dikkate alinmas: gereken bir durum
da tedavide kullanilan inhaler ila¢larin kendisi de
oksiirtgu artirabilir, bu durum inhaler i¢indeki iti-
ci gaza veya kuru toz i¢cindeki yardima maddelere
bagli olabilir, ki bu durumlarda preparatin degisti-
rilmesi faydali olabilir.

Liu ve arkadaglar1 yaptiklari ¢calismada BHR ile in-
diikte balgamda eozinofil, IL5, IL10 arasinda kore-
lasyon gérmiislerdir. CVA'da eozinofil diizeyi IKS te-

davisinden alt1 ay sonra diserken, astimda bu 12 ay
siirmektedir; IL 5 ise CVA'da IKS tedavisinden ti¢ ay
sonra, astimda alt1 ay sonra diigmektedir®®.

Yillik FEV, degisikligi CVA icin (-90 ile +30 mL/yil
arasinda; ortalama -29 mL/yil), AC i¢in (-21 mL/
yil), saglikl bireylerde ise (-28 mL/y1l) oldugu rapor
edilmigtir®®9, CVA'h hastalarin IKS tedavisiyle g
yil takip edildikleri bir ¢aligmada iki grup karsilas-
tirlmug (hafif: son bir yilda gunluk aktiviteleri veya
uykuyu engelleyen ti¢ veya daha az epizodik éksuriik;
kontrolii zor: son bir yilda benzer epizodlarin dért ve
tizeri olmast). Bu galismada yillik FEV, degisikliginin,
kontroli zor olan ékstriik grubunda daha fazla oldu-
gu, ayn1 zamanda tedavi icin gereken IKS dozunun
da kontrolii zor olan grupta daha fazla oldugu tesbit
edilmis (Tablo 2)©%,

ACCP’nin 6nerdigi algoritmayla son yillarda yapilan
calismalarda kronik oksuriikte %40 civarindaki hasta
tedaviye refrakter ozellik gosterebilmektedir®®. Bu
durumun larengeal hipersensitivite ve néropatik ag-
rida oldugu gibi duyusal sinirlerde hipersensitive ile
aciklanabilecegi distuntlmistiir. N6ropatik agrida da
kullanilabilen gabapentin, pregabalin veya P2X3 iyon
kanali reseptér antagonistleri gibi ilaclarla ilgili calig-
malar tedaviye refrakter kronik 6ksiiritk tedavisinde
mit vaat etmektedir®”.

SONUG

CVA Klasik astimin hafif formuyla benzer patofizyo-
lojik 6zelliklere sahiptir. Ana patolojik mekanizma
BHR olup, asil tani kriteri bronkodilatér tedavi son-
rast Oksiiriik sikayetinde azalmadir. CVA'nin ¢ogun-
lugunun astima déniigme potansiyelinden dolay: IKS
tedavisi baglanmas1 klasik astim gelisiminin énlen-
mesi i¢in ¢ok énemlidir. Tedaviyle diizelme saglana-
mazsa ayn1 astimda oldugu gibi basamak ¢ikilip diger
bronkodilatér ilaclar eklenebilir.

Tablo 2. Oksiiriik varyant astimin ii¢ yillik takip sonrasinda akciger fonksiyonlarindaki degisiklik-

ler®>,
Hafif Oksiiritk | Kontrolii Zor Oksiiriik P degeri
Bazal FEV, (D) 2.78 £ 0,77 2.09+0.28 0.186
Bazal % FEV, 97.5+17.1 94.0 £ 9.6 0.850
Ug yil sonra FEV, L) 2.77+ 0.83 1.90 + 0.31 0.089
Ug yil sonra % FEV, 99.3 £18,2 88.9+12.9 0.345
Yillik FEV, degisikligi (mL) -2 +36 -62.3+5 0.014
Final IKS dozu (ng/d) (flutikazon ve es degeri) 143 + 140 400 + 163 0.033
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