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Oz

Oksiiriik, hava yollar1 ve akcigerlerden sekresyonlar1 ve inhale edilmis yabanci cisimleri temizleyen onemli bir
koruyucu mekanizmadir. Erigkinde kronik oksiiriik, 8 haftadan daha fazla siiren oksiiriik olarak tanimlanir.Kronik
oOksitriik klinik pratikte ¢ok sik goriilen bir semptomdur ve genel popiilasyonda sikligi %3.3-12 olarak degiskenlik
gostermektedir Ust hava yolu hastaligi, alt hava yolu hastaligi ve gastrodzefagial reflii , normal veya normale yakin
radyolojik bulgularin eslik ettigi, en sik karsilasilan kronik Oksiiriik nedenlerindendir. Diger en fazla goriilen
nedenler arasinda sigaraya bagl kronik bronsit, oksiiriik varyant astim, nonastmatik eozinofilik bronsit ve iist hava
yolu dksiiriik sendromu sayilabilir. Ayrica ekstra torasik faktorler ile hastaliklar ve birden fazla etyolojik faktoriin de
bir arada bulunusu kronik Oksiirik nedeni olabilir. Tanisal yaklasim ve algoritmalar 2006 yilinda giincellenen
Amerikan Go6gilis Hastaliklart Hekimleri Akademisi Oksiiriik rehberine gére tanimlanmustir. Temeldeki baslangig
noktasi hikaye, fizik muayene, radyolojik ve spirometrik degerlendirmedir. Tedavi modellerinin temelinde spesifik
taniya yonelik tedaviler ve ampirik yaklagimlar yer almaktadir. En sik goriilen oksiiriik etyolojileri géz oniinde
bulundurularak antihistaminik ve dekonjestan kombinasyonlar1 , inhaler kortikosteroidler ve bronkodilatorler,
lo6kotrien reseptor antagonistleri ve hatta oral steroidler uygulanabilir. Sonug olarak ‘en sik goriilen etyolojik
faktorlere’ odaklanilmig bir yaklasim ve ‘gerekli hallerde ileri tetkiklerle degerlendirme’ tan1 ve tedavide esastir.
Anahtar Kelimeler: Kronik Oksiiriik, Eriskin, Etyoloji, Tan1 ,Tedavi.

Abstract

Cough is an important protective mechanism that clears excessive secretions and inhaled foreign materials from the
airways and lungs. Chronic cough in adults is defined as cough present for more than 8 weeks which is a very
common symptom in clinical practice, and prevalence in the general population ranges from 3.3% to 12 %. Upper
airway disease, lower airway disease and gastroesophageal reflux disease are the most common causes of chronic
cough in adults with normal or near normal chest radiologic appearance. Other most causes of chronic cough are
chronic bronchitis due to smoking, cough variant asthma, non- asthmatic eosinophilic bronchitis, upper airway
cough syndrome. Also extra thoracic diseases and more than one entity together can be causes of chronic cough.
Diagnostic approach and algorithms have been defined according to American College of Chest Physicians cough
guidelines since 2006, basically with the initiation point of history, physical examination radiological and
spirometric evaluation. Treatment modalities are based on specific diagnosis or empirical approaches. By taking into
account the most common etiologies of cough; either antihistamines with decongestant combinations, inhaled
corticosteroids and bronchodilators, leucotriene receptor antagonists and even oral steroids can be applied as
medications. As a result, ‘the most frequent etiologies’ should be a starting point and ‘concerning further evaluation
when needed’ is essential in diagnostic and treatment approach for chronic cough.

Keywords: Chronic Cough, Adult, Etiology, Diagnosis, Treatment.

1. GIRiS sigara i¢enlerde hi¢ icmeyenlere ve sigarayr birakmis
Bir refleks olarak oksiiriik, hava yollar1 ve olanlara oranla 3 kat daha fazladir (1). Hava kirliligi
akcigerlerden sekresyonlart ve inhale edilmis yabanci de kronik oksiiriik etyolojisinde dnemli bir faktordiir.
cisimleri  temizleyen Onemli bir  koruyucu Eriskinlerde kronik oksiiriik sekiz haftadan daha uzun
mekanizmadir. Bir semptom olarak Oksiiriik ise siiren Oksiiriikkleri tanimlamada kullanilir. Kronik
gogiis hastaliklart klinik pratiginde en sik basvuru okstiriik, tek basmna rahatsiz edici bir semptom,
nedenidir. Erigkin yas grubunda gériilme oran1 %3.3- yasam kalitesini ve iyilik halini bozan bir faktor
12 olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Sigara ile cok olarak karsimiza ¢ikar. Oksiiriige bagli olarak zaman
yakindan iliskilidir. Kronik 6ksiiriik prevalansi halen zaman gelisebilen kadinlarda iiriner inkontinans, ileri
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yag hastalarinda kot kiriklari, senkopal ataklar, rektal
prolapsus ve subkonjunktival kanamalar ile de
komplike bir tabloya doniisebilmektedir [2].

Oksiiriik vagal bir reflekstir. Nervus vagusun innerve
ettigi tiim alanlara ait patolojiler Oksiiriik nedeni
olabilir. Refleksin afferent dallar1 farenksten terminal
brongiollere kadar uzanan iist ve alt hava yolu silyali
epiteli boyunca dagilmistir [9].Yabanci cisimler
irritan partikiiller ve distan basit bu reseptorleri uyarir.
Diger stimulanlar ise kapsaisin, bradikinin, asit
partikiiller,  prostoglandin E  ve nikotin
olabilmektedir. [3].

1.1Etyoloji ve Tamsal yaklasimlar:

Basit ve anatomik bir Oksiirik algoritmas: ilk defa
1977 de Richard Irwin tarafindan ortaya konulmugtur
[4]. Ust hava yolu hastaligi, alt hava yolu hastaliklart
ve gastrodzefagial reflii (GOR) eriskinlerde en sik

karsilasilan ~ kronik  Oksiirik  nedeni  olarak
bildirilmistir. Diger en fazla gorilen nedenler
INTRATORASIK

NEDENLER

ERISKINLERDE KRONIK OKSURUK NEDENLERI

arasinda sigaraya bagli kronik bronsit, Oksiiriik
varyant astim, nonastmatik eozinofilik
bronsit(NAEB) ve iist hava yolu oksiiriik sendromu
(UHOS) sayilabilir.1998 yili yine Irwin ve ark’
larinin ~ kronik  oksiiriik  icin  klinik uygulama
rehberlerini tekrar gozden gecirme ve nihayetinde
2006 da American College of Chest Pyhyscians
(ACCP) rehberini ortaya koyduklari bir siiregleri
olmugtur ve bu rehber halen giincelligini
korumaktadir [5].

Eriskinde Oksiirik nedenleri solunum sistemi ve
solunum sistemi dis1 pek ¢ok nedene bagli ortaya

cikabilmektedir. Bu nedenler Tablo 1° de
gosterilmistir.
Birden fazla etyolojik nedenin bir arada

bulunabilecegi de akilda tutulmalidir. Tanida temel
esaslar; tibbi 6zge¢mis ve hikaye, fizik muayene,
oksiiriik siiresi ve natiirli ,sigara oykiisii, kullandig1
ilaglar bilgisi olmalidir .

Akciger ve hava yollar: En sik

Kronik bronsit, sigara
Bronsektazi
Altta yatan akciger hastalig1

Bakteriyel pndmoniler

Tuberkiiloz

Astim ve UHOS (Ust Havayolu Oksiiriik Sendromu)
Nonastmatik eozinofilik bronsit (NAEB)

Anjitensin Konverting Enzim inhibitér (ACE) kullanim

Kismen daha az sik

Inhaler ilaglar

Cevresel ve mesleki maruziyetler
Brong veya metastatik karsinomlar
Karsinoid tiimérler

Yabanci cisim aspirasyonlari
Bronkiolit

Enfeksiy6z veya nonenfeksiy6z
brongiolitler

Kronik interstisyel akciger
hastaligi(sarkoid,
asbestoziz,pulmoner fibrozis)
Vaskiilitler

Sjogren sendromu (xerotrakea ile
beraber)

Relapsing polikondrit

Mediasten Noral tiimorler
Timoma
Teratom
Lenfoma
Mediastinal lenfadenopatiler
Intratorasik guatr
Bronkojenik kistler
Kardiovaskiiler Mitral darliklar
Sol ventrikiil yetmezligi
Pulmoner emboli
Aort anevrizmasi
Plevra Plevral eflizyon
EKSTRATORASIK
NEDENLER
Bas- boyun Rinit ve siniizit

Nazal polipler
Laringeal patolojiler
Rekiirrent aspirasyon
Tiroiditler

Ust gastrointestinal
sistem
trakeodzefagial fistiiller

Gastroozefagial reflii, 6zefagial kist ve divertikiiller,

Santral sinir sistemi

Gill de la Tourette sendromu

Psikojenik veya tik seklinde davranigsal oksiiriikler,

Tablo 1
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Kronik oksiiriige eslik eden hemoptizi, horlama varligi,
anormal balgam, sistemik belirti varligi, kilo kaybiyla
beraber var olan GOR semptomlari, anemi, hematemez,
disfaji ve spesifik tedaviye yanit vermeyen klinik
bulgular ve belitiler ile tekrarlayan pnomoni
klinisyenleri uyarici nitelikte semptom ve bulgulardir ve
hemen her zaman ileri tetkiki gerektirmektedir. Tanida
temel prensip en sik kronik Oksiiriik nedeninin nedeni
diisliniip tedavi yamit durumuna goére daha az goriilen
nedenleri arastirmaktir.

Ust hava yolu oksiirik sendromu (UHOS) eski
terminolojiyle postnazal drip sendromu; (PNDS)
akciger radyolojisi normal, veya normale yakin, sigara
icmeyen ve ACEI kullanmayan hastalarda akla
gelmelidir. Kronik geniz ve burun akintist ile bogaz
temizleme  gibi  yakinmalar1  olan  hastalarda
diistiniilmelidir. ~ Bakteriyel  siniizitler =~ perennial
nonalerjik rinitler ve alerjik rinitler altta yatan neden
olabilmektedir [6].

Oksiiriik varyant astim, akciger radyolojisi normal veya
normale yakin sigara i¢cmeyen hastalarda akla gelmesi
gereken diger siklikla goriilen Oksiirik nedenidir.
Astim,bir  kronik  inflamasyon nedeni  olarak
bronkospazm ve Oksiiriige neden olur. Bronkospazm
olmadan da oksiiriik olabilir. Hatta astimli hastalarin
%28 inde oksiiriik tek basma bir semptom olarak da
goriilebilmektedir [7. 10].

Non astmatik eosinofilik  brongit (NAEB),hava
yollarinin eosinofilik infiltrasyonu ile karakterize diger
bir sik goriilen oksiiriik nedenidir [11]. Kronik 6ksiiriik
nedenlerinin  %10-30° unu teskil eder. Mesleksel
maruziyet ve alerjen  maruziyetinin  hastaligin
etyolojisinde rol oynadigi bilinmekle beraber etyolojisi
tam olarak bilinmemektedir. Metakolin yanit1 ve
degisken hava yolu obstriikksiyonu olmamasi ile beraber
balgam eozinofili varligi ve artmig ekshale nitrik oksit
diizeyleri NAEB tanis1 igin 6nemli parametrelerdir.[12]
Kronik bronsit ve sigara igme, kronik oksiiriigiin en sik
gorillen nedenleri arasindadir. Solunumsal irritanlara
maruziyet sonrast Oksiiriik ve balgamin 2 yil ardigik
olarak 3 ay siireyle devam etmesi kronik bronsiti akla
getirmelidir [13]. Bu hastalarda sigaranin mutlak olarak
birakilmas: tedavide esastir, 4 hafta siireyle sigaranin
birakilmast semptomlarin  ortadan kalkmasi ig¢in
yeterlidir.

Gastrodzefagial reflide (GOR) mikroaspirasyonlar,
hipofarinks ve supraglottik larinkste irritasyona neden
olarak veya alt Ozefagial diizeyde Osefago-bronsial
refleksi stimule ederek ve kronik inflamasyon
olusturarak oksiiriige neden olabilmektedir. Akciger
radyolojisi normal veya normale yakin hastalarda
siklikla karsimiza ¢ikan bir Oksiirik  nedenidir.
Hastalarin %43-75" inde kronik 6ksiiriik, GOR’ iin ilk
ve tek bulgusu olabili; buna da ‘sessiz GOR'
denilmektedir [14]. Hastalara medikal tedaviye (proton
pompa inhibitdrleri gibi) ek olarak yagdan fakir diyet,
yiiksek yastik ile yatma, sfinkter tonusunu azaltan
yiyecek ve igeceklerden uzak durulmasi da
ogiitlenmelidir. GOR tedavisine yanitin 161-179 giine
kadar uzayabilecegi bildirilmistir [9].
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En sik gorilen oksiirik nedenleri arasinda olan
antihipertansif  ajanlardan  biri  olan anjiotensin
konverting enzim inhibitorlerinin (ACEI) hipertansiyon
tedavisinde  kullanilmalaridir.  Bu  hasta  grubu
kullandiklar ilaglarin Oksiiriik yan etkisi bilgisinden
cogunlukla uzak olduklarindan ilaci baglayan hekimden
ziyade kronik irritan Oksiiriik yakinmasiyla gogis
hastaliklar1 hekimine bagvurmaktadirlar. Tanida iyi bir
anamnez ve ilag dykiisii alinmasi esastir. ACEI ye bagh
Oksiiriigli  olusturan  mekanizma  tam  olarak
bilinmemektedir. Sigara igen kadinlarda daha fazla
oranda goriilmektedir. ACEI kullaniminin bradikinin ve
substans P gibi protiisif mediatorleri aktive ettigi
diistiniilmektedir. Bu maddeler iist solunum yollarinda
ve akcigerde birikim gostererek inflamatuar bir hasar
meydana gelmesine neden olmaktadir. Kullanan
hastalarin %5-30 unda kronik Oksiiriik ortaya ¢ikar[15].
ACEI kullanan hastalarda tedavi sonlandirilmali ve
farkli bir antihipertansif secenegi (losartan gibi) ile
devam edilip veya sayet ACEI kesilme imkani yoksa
nifedipin eklenerek 4 hafta siire bekledikten sonra
semptomlar ortadan  kalkmazsa ileri tetkiklere
gecilmelidir [9. 16].

Pek ¢ok makalede iist hava yolu enfeksiyonu ile iliskili
Okstiriiklerin 3 hafta icinde kayboldugu bildirilmistir.
Ne var ki hastalarin ufak bir kisminda inat¢1 6kstiriik
daha uzun bir siire devam etmektedir.Pertussis etkeni
olan Bordotella pertussis giderek artan oranlarda kronik
Oksiiriik etkeni olarak karsimiza ¢ikmaktadir.Tanida
esas, iist hava yolu sekresyonlarindan alinan 6rneklerde
kiiltir ve PCR c¢alismast yapmaya dayanir . Tedavide
esas ise semptomlarin ortadan kaldirilmasindan g¢ok
toplumsal bulas1 engelleyen azitromisin tedavisidir [17].
Kronik oksiiriikte sistemik yaklagim ve ileri tetkiklerle
%90’dan fazla tani oran1 vardir. Nedeni agiklanamayan
Oksiiriiklerde diisiiniilmesi gereken bir diger patoloji de
obstriiktif uyku apne sendromudur (OSAS). 4 yillik
retrospektif ¢caligmada 75 kronik oksiiriiklii hastanin 44
‘iinde tek bir nedene bagh oksiiriik (GOR, UHOS ve
oksitiriik varyant astim) saptanirken;31 hastada birden
fazla etyoloji saptanmis.75 hastanin 38 inde OSAS
yoniinden ileri tetkik yapilip bunlarin %44 {inde apne
tanis1 konmus. Devamli Pozitif Hava Yolu Basinci
(CPAP) uygulayan cihazlara yanit oram1 %93 olup;
diger tedavi kombinasyonlariyla beraber Oksiiriik
semptomlarda belirgin azalma saptanmustir [18]. Eriskin
kronik Oksiiriiklerinde tan1 ve tedavi algoritmaya ait
sema Sekil 1° de gosterilmistir. Verilen ampirik
tedavilere ve olasi tanilara yonelik tedaviler
semptomlarin giderilmesinde yetersiz kalirsa o zaman
ileri tetkikler yapilmalidir.

1.3.Kronik oksiiriik etyolojisi arastirmak icin
kullanilan ileri tetkikler
1.Siniis goriintiilemeleri
2.Solunum  fonksiyon testleri  (reversibilite  ve

metakolinle bronko provokasyonlar)

3.Allerji testleri

4.Gastrodzefagial reflii icin yapilan testler
5.Mikrobiolojik veya sitolojik balgam analizleri
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6.Akciger
tomografisi
7.Bronkoskopi

8.Kardiak ¢aligmalar

Sekil 1. Eriskinlerde kronik oksiiriik tam ve tedavi

Algoritmasi
—

Oykil, Fizik
Muayene, AC Grafisi

grafisi  ve gerekli hallerde Akciger

v
Sigara
igme veya
AE|

ik degerlendirme ile
dngorilen Oksdriik nedeni,

ve spe! tedavi
baglangici

En az dért hafta ara

Tamamen
ortadan kalkar

Kismiveya
cevapsiz

ver ve tekrar
degerlendir

En yaygin nedenler igin degerlendirme:

UHOS il jenerasyon antihistaminik- dekonjestanlar igin ampirik tedavi

Bitin bu
testler
sonugsuz
kalirsa ileri
tetkikler
uygulanir

Astim Ik degerlendirme SFT si anormal ise reversibilite veya bronsial
provokasyon testleri veya ampirik ICS, BD, LRTA baslanir

NAEB Balgam eosinifili bakilir veya ampirik ICS tedavisi baglanir

GOR  Ampirik tedavi baslanir

UACS: upper airway cough syndrome=iist hava yolu
oksiiriik sendromu

ACELI: anjiotensin konverting enzim inhibitorii

SFT: solunum fonksiyon testleri

ICS:inhaler kortikosteroidler

BD: bronkodilator

LTRA: l6kotrien reseptdr antagonistleri

NAEB: nonastmatik eosinofilik bronsit

GOR: gastroozefagial reflii

1.2.Tedavi yaklasimlari:

Tedaviye kronik Oksiiriik nedenleri arasinda %44 lik
oranla ilk siray1 almasi dikkate alnarak; Ust hava yolu
Oksiiriik  Sendromunun (UHOS) ampirik tedavisi
baglanir. NAEB tedavisinde oral birinci kusak
antihistaminiklerin dekonjestanlarla kombine edilmesi
Onerilir. Eger tedaviye yanit yoksa astim disiiniilir ve
astima yonelik bronkodilator tedaviler baglanir [19].
Uygun merkezlerde astim tanisinin teyidi  igin
spirometrik  testler, reverzibilite ve metakolinle
provokasyon dahil olmak iizere yapilmalidir. Inhaler
kortikosteroid tedavisi ile NAEB de diizelebileceginden
NAEB diglanamaz. Sayet inhaler kortikosteroid ve
bronkodilator tedavi ile semptomlar: diizelmezse astiml
hastada ilag uyumu ve uygun teknigi sorgulanmalidir
[20]. Uygun teknikle kullanildigindan siipheniz yoksa
tedaviye bu defa Iokotrien reseptdor antagonisti
eklenmelidir. Tim bu tedavilere yanit yoksa ve
radyolojik olarak bulgular normal ve normale yakinsa
oral kortikosteroidlerin baslanmasi Onerilir. Yanitsizlik
hallerinde ileri tetkiklere gecilir. Spesifik tani konulan
hastaligin tedavisi verilir.

Tim etmenler ekarte edilmigse inat¢1 diizelmeyen
Oksiiriikte  psikojenik  faktorlerin  akilda  tutulup
davranigsal ve konusma terapileri Onerilmektedir.
Maligniteye bagli son donem hastalarinda ve tim
tedavilere direngli olgularda oksiiriigiin semptomatik
tedavisinde inhaler anestezik ajanlar ve gabapentin
tedavisi ile kodein uygulanmasi 6nerilmektedir [21. 22
].Sonug olarak tedavide ampirik tedavi yaklagimlarini

50

takiben, spesifik tam1 konulmugsa bunun tedavisi,
sigaranin birakilmasi, ACEI ilacin kesilmesi veya farkli
ilag ikame edilmesi, ¢evresel irritan etmenlerden
uzaklagma temel olarak alinmalidir.
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