DERLEME

Kronik Oksiiriigiin Tan1 ve Tedavisi

Diagnosis and Treatment of Chronic Cough

Emine Argtider

Ankara Atatiirk E§itim ve Arastirma Hastanesi, Gogiis Hastaliklar: Boliimii, Ankara

OZET

Sekiz haftadan uzun stren oksurige kronik okstrtk denir. Go-
gls hastaliklart polikliniklerinde sik karsilasilan, cogu kronik ak-
ciger hastaliklarinda ve bazi akciger dist hastaliklarda gortilen
bir semptomdur. Kronik okstirtigiin en stk nedenleri arasinda tist
hava yolu 6kstiriik sendromu (THOS), astim ve gastrotzofageal
reflii hastaligi (GORH) yer alir. Kronik 6ksiiriigiin bazen birden
cok nedeni olabilir ve bir¢cok sistemi ilgilendirebilir. Dolayistyla
mutlaka sistematik tanisal yaklasim gerektirir. Bununla birlikte
yasam kalitesini bozan bu durumun yeterli tedavisi yapilmalidir.
Ancak bazi hastalarda tant koymada gticlikler yasanabilir. Kro-
nik okstirik yakinmastyla basvuran her hastada oncelikle detaylt
anamnez alinmaly, fizik muayene yapilmalt ve akciger grafisi ce-
kilmelidir. Oykiide sigara icimi, cevresel toz ya da alerjenlere ma-
ruziyet, anjiyotensin donistiriicti enzim (ACE) inhibitort kulla-
nimt varsa, kacinilmasi saglanmalidir. Maruziyet kesildikten sonra
kismen ya da tamamen diizelmis 6ksiirtiglin, kesilen tetikleyiciye
baglt gelistigi soylenebilir. Eger akciger filmi anormal ise ileri ta-
nisal incelemeler planlanmalidir. Balgam incelemeleri, toraks BT,
bronkoskopi ve ilgili kardiyak incelemeler yapilmalidir. Bronkos-
kopi ozellikle neoplastik hastaliklarda ve aktif inflamatuar ak-
ciger hastaliklarinda yardimcidir. Akciger filmi normalse UHOS,
GORH, kronik bronsit ya da eozinofilik bronsit olasilig yiiksektir.

Anahtar Kelimeler: kronik, ¢kstirik, astum, UHOS (iist hava yolu
okstirik sendromu), GORH (gastrodzofageal reflii hastalign,
bronsit

ABSTRACT

Chronic cough is defined as the cough that lasts more than 8
weeks. It is a symptom that is encountered frequently in chest
diseases clinics, mostly in association with chronic lung diseases
and also in some other diseases. The most common causes of
chronic cough are upper airway cough syndrome (UACS), asthma
and gastroesophageal reflux disease (GERD). Sometimes chronic
cough may have more than one cause and it may concern many
systems. For that reason systematic diagnostic approach is a must.
Besides, this state which is lowering the quality of life should be
sufficiently treated. However, difficulties for diagnosing may be
experienced in some patients. For all patients presenting with
chronic cough detailed history, physical examination and chest
X-ray should be obtained primarily. In patient’s life if there is
smoking, environmental exposure to dust or allergens, use of ACE
inhibitors, they should be avoided. If the cough has stopped partially
or fully when the exposure is avoided then it can be stated that
the cough was triggered by the avoided condition. If chest X-ray
is abnormal, further diagnostic studies should be planned. Sputum
examinations, chest tomography, bronchoscopy and necessary
cardiac investigations should be obtained. Bronchoscopy is
especially helpful in neoplastic diseases, and active inflammatory
lung diseases. If chest X-ray is normal, diagnosis of one of UACS,
GERD, chronic bronchitis or eosinophilic bronchitis is likely.

Keywords: chronic, cough, asthma, UACS (upper airway cough
syndrome), GERD (gastroesophageal reflux disease), bronchitis

Oksiiriigiin ii¢ ile sekiz hafta arasinda siirmesi subakut dksiiriik
olarak tanimlanirken, sekiz haftadan uzun siirmesine kronik 6k-
stiriik denir. Kronik oksiiriik, gogiis hastaliklari polikliniklerin-
de sik karsilagilan, ¢ogu kronik akciger hastaliklarinda ve bazi
akciger dis1 hastaliklarda goriilebilen bir semptomdur. En sik
rastlanilan nedenleri arasinda iist hava yolu oksiiriik sendromu

(UHOS), astim ve gastrodzofageal reflii yer alir.'® Kronik k-
stiriigiin %39-75’inde tek bir neden saptanir ama bazen birden
fazla neden etiyolojide rol alabilir (Tablo I).**

Oksiiriik, solunum sistemine yabanci ve zararli maddelerin
alinmasmi engelleyen ve fazla sekresyonlarin akcigerlerden
atilmasini saglayan, kompleks bir savunma mekanizmasidir.
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Tablo 1. Kronik oks(riik nedenleri
A. Ust solunum sistemi kaynakl
- Ust hava yolu dksiiriik sendromu (alerjik rinit, non-alerjik rinit,
vazomotor rinit, kronik sinlizit, postinfeksiydz oksirik, ...)
- Vokal kord disfonksiyonu
- Tumorler
- Yabanci cisim
B. Alt solunum sistemi kaynakli
a. Hava yolu hastaliklari
- Astim
- Kronik bronsit/KOAH
- Eozinofilik bronsit
- Bronsektazi
- Kistik fibrozis
- Trakeomalazi
- Sik aspirasyon
b. Parankimal hastaliklar
- Kronik interstisyel akciger hastaliklari
- Amfizem/KOAH
- Sarkoidoz
- Pulmoner enfarkt
c. Timorler
- Bronkojenik karsinom
- Alveoler hiicreli karsinom
- Benign hava yolu tiimérleri
- Mediastinal timorler
d. Yabanci cisimler
e. Kronik infeksiyonlar
- Tiiberkiiloz
- Fungal infeksiyonlar
C. Solunum sistemi disi kaynakli
- GORH
- ACE inhibit6ri kullanimi
- Kardiyovaskiiler hastaliklar
- Orta kulak patolojileri
- Norojenik (vagal hasar)
- Psikojenik
KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalifi, GORH: gastrodsefageal reflii
hastaligi, ACE: anjiyotensin doniistiiriicii enzim

Kimyasal ve mekanik reseptorlerinin uyarilmasiyla baslar. So-
lunum yollarinda ii¢ tip reseptdr bulunur. Bunlar miyelinli yavas
uyum saglayan gerilim reseptorleri, miyelinli hizli uyum sagla-
yan gerilim reseptorleri ve miyelinsiz C lif reseptorleridir. Hizli
uyum saglayanlar nazofarenksten bronslara kadar olan bdlgede
yer alirlar ve hava yollarmin gerilmesi ya da kollapsi, kimyasal
irritanlar ve gazlar ile uyarilirlar. Miyelinsiz C tipi sinir lifle-
ri ise biitiin solunum sisteminde bulunur ve kimyasal uyarilara
duyarhdir. Yavas uyum saglayanlar oksiirigii baglatmada direkt
olarak etkin degildirler ancak ekspiratuar kaslari etkileyerek 6k-
stiriik refleksini etkilerler. Ayrica oksiiriik reseptorleri timpanik
membranda, dig kulak yolunda, 6zofagusta, midede ve plevrada
da bulunur. Oksiiriik reseptorlerinden kalkan uyarilar afferent
sinirler araciligiyla medulla oblangatada bulunan 6ksiiriik mer-
kezine iletilir. Burada degerlendirilen uyarilar afferent sinirler
(n. vagus, n. frenikus, n. interkostalis, n. lumbalis, n. fasialis) ile
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effektor organlara iletilir.>” Nervus vagus basta larenks olmak
lizere, proksimal trakeobronsiyal agaci, orofarenksin alt kismi-
ni, kii¢iik bronsiyolleri, timpanik membrani, dis kulak yolunu,
6zofagusu, mideyi ve plevrayr innerve eder. Bunlarin disinda
paranazal siniislerden trigeminal sinir, farenksten glossofaren-
geal sinir, diyafram ve perikarddan frenik sinir araciligiyla ok-
stiriik refleksi iletilir.”

Oksiiriik refleksini uyaran faktdriin lokalizasyonu oksiiriik
paternini belirler. Larenksten uyar1 bagladigi zaman derin ins-
pirasyon olmadan oksiiriikk ortaya c¢ikarken, trakeobronsiyal
alandan kaynaklanan uyarilarda derin bir inspiryum sonrasinda
okstiriik gelisir. Seri sekilde gelisen Oksiiriik refleksi inspiratu-
ar, kompresif, ekspiratuar ve geriye doniis fazlarindan olusur.
Derin inspirasyonu takiben kapali glottise karst giiglii bir eks-
pirasyon, hemen sonrasinda zorlayici hava akimi ile glottisin
acilmasi ile ekspiryumla sonlanir. Trakea ve larenksin nokta-
sal stimiilasyonu, ekspiratuar refleks olarak bilinen kisa ancak
giiclli ekspiratuar ¢abaya neden olur. Postnazal dripteki bogaz
temizleme hareketi ise iuff olarak adlandirilir ve tam bir 6ksii-
ritkten ¢ok, bir ekspiratuar refleksten kaynaklanir.®6%1°

Oksiiriik degerlendirilirken mutlaka siiresi, balgaml1 olup ol-
madig1, glin icinde ortaya ¢ikis saatleri, siddeti, tetikleyici fak-
torler ve eslik eden diger yakinmalar sorgulanmalidir. Oksiiriik
siddetinin objektif degerlendirilmesinde ve hava yolu inflamas-
yonunun gosterilmesinde inhale kapsaisin Oksiiriik provokas-
yon testi (IKOPT) uygundur. Kapsaisin, kirmizi biberin i¢indeki
maddelerden biridir. Kapsaisin miyelinsiz yavas C liflerini uya-
rarak Oksiiriige neden olur. Sigara i¢enlerde ve obstriiktif hava
yolu hastaliklarinda, 6zellikle de Oksiiriikle seyreden astimda,
kapsaisine kars1 artmig bir duyarlilik s6z konusudur.'!? Kronik
ve tekrarlayict 6zellik gosteren Oksiiriik hem yasam kalitesini
bozar hem de ¢esitli komplikasyonlara yol agabilir (Table II).>

UST SOLUNUM SISTEMi KAYNAKLI OKSURUKLER

Ust Hava Yolu Oksiiriik Sendromu (UHOS) (Postnazal
Drip, Rinosinizit)
UHOS kronik dksiiriigiin en sik nedenidir. Daha énce postnazal
drip sendromu olarak bilinirken yakin zamanda olusturulan kila-
vuzda UHOS nin tanimlama i¢in daha uygun olacag: belirtilmis-
tir."* Postnazal akint1 burundan ya da paranazal siniislerden sek-
resyonun farenkse drene olmasidir."*"* UHOS de 6ksiiriik iist
solunum yollarinda, hipofarenks ve larenkste bulunan 6ksiiriik
refleksinin afferent yolaginin sekresyon ile mekanik olarak uya-
rilmasiyla gelisir. Ayrica postnazal akintinin aspire edilmesi so-
nucunda alt solunum yollarindan da 6ksiiriik kaynaklanabilir.”!?
UHOS nin semptom ve bulgular1 non-spesifiktir. UHOS nin
indiikledigi oksiiriiglin ayirict tanisinda alerjik rinit, pereniyal
non-alerjik rinit, postenfeksiyoz rinit, bakteriyel siniizit, alerjik
fungal siniizit, anatomik anormallige bagl rinit, fiziksel ya da
kimyasal irritanlara baglh rinit, mesleksel rinit, medikamentoza
riniti ve gebelik riniti gibi ¢ok sayida rinosiniizal hastalik vardir.
GORH siklikla iist solunum yolu semptomlar ile ortaya ¢ikarak
UHOSyi taklit edebilir."? Yapilan prospektif calismalarda siniizi-
tin %8-64, pereniyal ve alerjik olmayan rinitin %37, alerjik rinitin
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Tablo II. Oksiirigin komplikasyonlari
Solunumsal

Pnémotoraks

Subkitan amfizem

Pnémomediastinum

Larengeal hasar
Kardiyovaskiiler

Aritmi

Biling kaybi

Subkonjonktival hemoraji
Santral sinir sistemi

Senkop

Bas agrisi

Serebral hava embolisi
Muskiiloskeletal

Interkostal kas agrisi

Rektus abdominis kas riiptirii

Serum kreatin kinazda ytikseklik

Servikal disk prolapsusu
Gastrointestinal

Ozofagus perforasyonu
Diger

Sosyal etkilenme

Depresyon

Uriner inkontinans

Cerrahi yara iyilesmesinin zorlagmasi

Petesi

Purpura

%23, postinfeksiyoz rinitin %6, vazomotor rinitin %2, cevresel
irritanlarin %2 oraninda UHOSye neden oldugu gériilmiistiir.'

UHOS’de hastalar siklikla bogaz temizleme seklinde olan
oksiiriikten yakinirlar. Klinik olarak UHOS tanisi biiyiik oranda
hastanin bogazina bir seylerin aktigini hissetmesi, burun akintist
ve sik bogaz temizleme Oykiisiine dayanir. Bu hastalar bazen
horlama ya da hiriltili solunumdan ve yatar pozisyonda semp-
tomlarmn artmasindan yakmabilir. UHOS de orofarenks mua-
yenesinde kaldirim tag1 gorlintiisii olabilir. Bazen de sekresyon
bulunmasina karsin mukozal bulgular dikkate deger olmayabi-
lir. Paranazal bilgisayarli tomografi (BT) siniislerin dolulugunu,
mukozal kalinlasmay1 ve hava-sivi seviyesini gosterebilir. Mev-
simsel alerjik rinit tanisinda ise cilt testi yardimci olabilir. Has-
talari kiigiik bir kisminda UHOS’yi diisiindiirecek semptom ya
da bulgu yoktur.!*-13

Yetiskinlerde UHOSye neden olan bir durumun ya tek ba-
sina ya da Oksiirtigiin diger sik nedenleri ile birlikte oksiiriige
yol actign gosterilmistir. UHOS ye ait semptom ve bulgularin
non-spesifik olmasi nedeniyle anamnez ve fizik muayene ile ke-
sin tan1 konulamayabilir. Ayrica, postnazal akintinin miktarini
6l¢en ya da okstirige yol agtigini direkt olarak kanitlayan objek-
tif bir test yoktur. Bu nedenle UHOS nin tetikledigi oksiiriigiin
kesin tanisini koymak i¢in, semptomlar, fizik muayene ve rad-
yografik bulgular ile tedaviye alinan yanit1 iceren kriterler goz
oniinde bulundurulmalidir.'>!3

UHOS’de nedene yénelik tedavide tiim kategorilerde amag
nedenden kac¢inma, inflamasyonu azaltma ya da bloke etme, in-
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feksiyonu tedavi etme ve varsa yapisal bozukluklart diizeltmeyi
kapsar.’» UHOS ye baglh kronik 6ksiiriik diisiiniilen hastada am-
pirik tedavi olarak birinci jenerasyon antihistaminik + dekon-
jestan (A/D) yani deksbromfeniramin maleat/azatadin maleat +
psodoefedrin baglanmalidir. Uygulanan tedavi ile 6ksiiriikte dii-
zelme olmasi, oksiiriigiin nedeninin UHOS ye bagh gelistigini
gostermede esastir. UHOS ye bagh kronik oksiiriik diisiiniilen
ancak birinci kusak A/D’ye yanit alinamayan olgularda siniisler
BT ile degerlendirilmelidir.

Alerjik rinit (AR), IgE aracili spesifik antijenle tetiklenen asir1
sekresyonun goriildiigii, toplumda yaygin goriilen ve UHOS ye
neden olan bir durumdur. Dis ortam alerjenleri (polenler) ile
mevsimsel ya da i¢ ortam alerjenleri (akar, kiif mantari, hamam-
bocegi) ile pereniyal olarak gelisebilir. Tedavide esas antijenden
kagimmadir ancak bu her zaman miimkiin olmayabilir. AR’nin
tetikledigi oksiirlikte ilk asamada nazal kortikosteroidler (KS),
nazal kromolin, nazal antihistaminikler, oral antihistaminikler
ya da oral 16kotrien reseptor antagonistleri (LTRA) tercih edile-
bilir. Uzun vadede ise uygun olgularda alerjen desensitizasyonu
uygulanabilir.!*16

Non-alerjik pereniyal rinit, vazomotor rinit ve eozinofili ile
birlikte nonalerjik rinit (NARES) olarak iki grupta incelenir.
Vazomotor rinit sicaklik ile nem degisiklikleri, yemek yeme
ya da alkol alimi ile iliskili olabilen, ince, su gibi sekresyonla
karakterizedir. Otonomik imbalanstan kaynaklandigi ileri sii-
rilmektedir.'® Vazomotor rinite bagh oksiiriigiin tedavisinde,
antikolinerjik etkilerinin daha fazla olmalarindan &tiirii eski ku-
sak antihistaminiklere ek olarak dekonjestanlar genellikle etkili
olur. Ayrica bu durumda nazal ipratropium bromiir kullanilabi-
lir.»131¢ NARES vazomotor rinite benzer semptomlarla ortaya
c¢ikar. Ancak burun ve goz kasintisi ile asirt lakrimasyon da sik
goriiliir. Tanisi, alerji (cilt testi negatif) ve astim olmadan nazal
sekresyonda eozinofilinin gosterilmesine dayanir.'

Postinfeksiydz UHOS’de yakin zamanli bir iist solunum yolu
infeksiyonu ykiisii vardir. Inatg1, kuru oksiiriikle karakterizedir.
Nefes darlig1 ya da hiriltili solunum eslik edebilir ve hava yolun-
da geri doniislii obstriiksiyon bulunabilir. Viral {ist solunum yolu
infeksiyonunun tetikledigi bronsiyal agirt duyarlilik sonucu brons
provokasyon testinde (BPT) gecici pozitiflik goriilebilir. Ancak
bu durum astim degildir. Viral infeksiyonlarin yani sira mikop-
lazma, Chlamydia pneumaniae (TWAR), Chlamydia ve Borde-
tella pertussis’in kataral evresinde kronik oksiiriik olabilir.'*!”7
Postenfeksiyoz UHOSye baglh kronik oksiiriikte eski kusak A/D
kombinasyonunun etkili oldugu gosterilmistir.’> Buna karsilik
yeni kusak antihistaminiklerin (terfenadin/loratidin + psddoefed-
rin) Oksiiriigiin tedavisinde etkili olmadiklar1 gosterilmisgtir.'32

Kronik siniizit, prodiiktif oksiiriige yol agabilmekle birlikte
bazen klinik olarak sessizdir ve kuru oksiiriikle karsimiza ¢ikar.
Kronik siniizitle uyumlu bulgular varliginda, tanisal degerlen-
dirmede paranazal BT, nazal endoskopi, alerjik ve immiinolojik
testlerin yapilmasi onerilmektedir. BT ile incelemede mukozal
kalinlagma, siniislerin dolulugu ve hava-sivi seviyesinin goriil-
mesi bakteriyel infeksiyon varligini destekler ve antibiyotik ge-
reksinimini gdsterir. Ancak mukozal kalinlagmanin tek basina in-
feksiyonu gostermedigi bilinmelidir.?'*> Kronik bakteriyel sinii-
zitin en sik nedenleri arasinda Staphylococcus aureus, koagiiloz
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negatif stafilokok, anaerobik bakteriler, hemofilus influenza, Mo-
raxella kataralis ve ¢esitli gram negatif basiller yer almaktadir.”

Kronik siniizitin tedavisi heniiz net degildir. Kisa siireli oral
antibiyotiklerin etkinligini gosteren randomize kontrollii galis-
ma bulunmamaktadir. Bakteriyel infeksiyonlarin rolii ve antibi-
yotik tedavisinin 6nemi tartismali olmakla birlikte, en az 3 hafta
siiren, Haemophilus influenza, oral anaeroblar ve streptokokal
pnomoniye karsi etkili olan antibiyotik secilmelidir. Tedavi-
de kullanilan antibiyotikler arasinda amoksisilin, amoksisilin/
klavulanat, II.-III. kusak sefalosporinler (sefuroksim aksetil,
sefprozil, sefiksim), makrolidler (klaritromisin, azitromisin), ki-
nolonlar (levofloksasin, gatifloksasin, moksifloksasin) yer alir.
Antibiyotik tedavisinin yani sira en az 3 hafta siiren, giinde iki
kez eski kusak A/D kombinasyonu, 5 giin glinde 2 kez nazal
dekonjestan ve nazal kortikosteroid (KS) kullanim1 6nerilmek-
tedir. Bu tedaviyle oksiiriik kaybolursa nazal KS kullanimi1 3 ay
stirdiiriilmelidir. Medikal tedaviye yanit alinmayan durumlarda
cerrahi tedavi yoniinden degerlendirme gerekebilir. Alerjik fun-
gal siniizit ise alerjik bronkopulmoner mikozisin rinosiniislerde
goriilen seklidir. Total IgE siklikla yiiksektir ve dermatojendz
mantarlara karsi cilt testi pozitif bulunur. Tedavide fungal miisi-
nin cerrahi olarak ¢ikarilmasi ve sonrasinda etkilenen sintislerin
drenaji1 gerekir.'32224

Kimyasal ya da fiziksel irritanlara bagli olarak gelisen rinitin
tedavisinde maruziyetten kaginilmasi, ortam havalandirmasinin
iyilestirilmesi, filtre kullanim1 ve bazi durumlarda maske takil-
masi yer alir. Rinitis medikamentosa ise nazal konjesyonu akut
olarak diizelten nazal ajanlarin uzun siireli kullaniminda ortaya
¢tkmaktadir. Bu durumda kisinin bu ilaci kesmesi tedavi edici
olacaktir."

Vokal kord disfonksiyonu (VKD)

Erigkinlerde VKD epizodik ve istemsiz olarak vokal kordlarin
inspiryum sirasinda daralmasina neden olarak nefes darligi, stri-
dor, disfoni ve oksiiriik yakinmalarina neden olur. Altta yatan
mekanizmanin ekstratorasik hava yolunun asir1 duyarliligindan
kaynaklandigi diistiniilmektedir. VKD’li eriskinlerin %350°si
inatgr Oksiiriikten yakinmaktadir. Tani, semptomatik epizot si-
rasinda laringoskopik muayenede vokal kordlarda addiiksiyo-
nun goriilmesi ya da salinle hava yolu provokasyonu sirasinda
%?25°ten fazla inspiratuar akimda azalma olmasi ile konur. Te-
davi glottal konstriksiyonu azaltmaya yonelik konusma uygula-
malarina dayanir.?>2

Diger nedenler

Ust solunum sistemi kaynakl1 kronik oksiiriik nedenleri arasin-
da timorler, yabanci cisim ve orta kulak patolojileri de yer alir.
Bunlarn tanisi dikkatli bir kulak burun bogaz muayenesi ile ko-
nabilmektedir.

ALT SOLUNUM YOLU KAYNAKLAI OKSURUKLER
Astim

Astim kronik 6ksiirigiin ikinci en sik nedenidir.!* Sigara ig-
meyen erigkinlerde sikligi %24-29 arasinda degismektedir.'®
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Astim genellikle gece ortaya c¢ikan oksiiriik, nefes darlig1 ve
hiriltilt solunum ile goriilmesine karsilik bazen karsimiza tek
basina Oksiiriikle de ¢ikabilir.?” Astimin %57 oraninda tek ba-
sina oksiiriik semptomuyla basladig1 gosterilmistir.2® Oksiiriik
varyant astimda (OVA) ise, kronik oksiiriik tek bulgudur ve
bronkodilator tedaviye yanit vardir. Astimli hastalarin 6ksiiriik
refleksi her zaman artmis olmaz ama OVA’da artmis oksiiriik
refleksi mevcuttur.? OVA’da oksiiriik reseptorlerinin bradiki-
nin, tagikinin ve prostoglandinler gibi inflamatuar mediyatorle-
re karst duyarliligi artar. Ayrica brong diiz kasinin kasilmasiyla
oOksiiriik reseptorleri fiziksel olarak da uyarilir. Bu nedenle bu
grup hastalarda beta-adrenerjik bronkodilatorler antitiisif ola-
rak etki gosterirler.** OVA’da balgamda ve bronsiyal biyopside
eozinofil hakimiyeti, bazal membranda kalinlagma ve bronsiyal
agirt duyarhilik vardir.®!

Tipik astim semptomlari bulunmayan hastalarda okstiriigiin
nedeninin astima bagli oldugunun séylenmesi, bu hastalarin fi-
zik muayene ve spirometri bulgularinin tamamen normal olabil-
mesi nedeniyle zordur. OVA’da &ksiiriik refleksinde agir1 duyar-
lilik goriilmesine karsilik tipik astimin tersine inhale metakoline
kars1 daha az duyarlilik bulunur. Fizik muayene ve spirometri
normal oldugunda BPT ile bronsiyal asirt duyarlilik gosterilirse
astim tanis1 konur. BPT’nin yapilamadigi durumda astima baglh
Okstiriigiin kesin tanisi anti-astmatik tedaviye alinan yanitla ko-
nur. Ancak tedaviye yanit alinmasinin non-astmatik eozinofilik
bronsiti ekarte edemeyecegi unutulmamalidir. BPT nin negatif
olmasinin astimi dislamadaki degeri daha yiiksektir. Eger geri
doniislii hava yolu obstriiksiyonu varsa astim i¢in uygun tedavi-
ye baglanmalidir,!-27-32:33

OVA’da hava yolu diiz kasinda mast hiicre infiltrasyonu,
subepitelyal tabakada kalinlasma ve remodelling goriilir. Ge-
nel olarak tedavi yaklagimi tipik astim formundakine benzer-
dir. Hastalarin biiyiik bir boliimii inhale KS ve bronkodilatorle
tedavi olur. Bronkodilatdr tedaviyle semptomlar 1 hafta sonra
diizelmeye baslarken, oksiiriglin inhale KS ile tam diizelmesi 8
haftay1 bulur. Baz1 OVA’l1 hastalarda inhale KS kullanim1 son-
rast aerosol i¢erigi nedeniyle ilaca bagli olarak 6ksiiriik artabilir.
Bu durumda cihaz degistirilmeli ve dksiiriigiin diger nedenleri
tekrar gozden gegirilmelidir.'” Inhale KS’ye yanit alinamayan
olgularda, hava yolundaki inflamasyonun siddeti indiiklenmis
balgamda ya da BAL’da eozinofili varligi degerlendirilerek
daha agresif antiinflamatuar tedaviler (yiiksek doz inhale KS /
1-2 hafta siireyle oral KS) denenebilir.**

LTRA’lar inhale KS’ye direncli OVA’l1 hasta grubunda oksii-
riikkte anlamli diizelmeler saglayabilir. Bunu, hava yolunda geli-
sen inflamasyon ortamindaki 6kstiriik reseptorlerini diizenlemede
daha etkin olmasi ile gerceklestirir. Ancak bu ajanlarin tek basina
mi1 yoksa inhale KS ile kombine verilmesi mi gerektigi sorusu
heniiz tam olarak yanitlanmanustir. inhale KS ile bronkodilator
kombinasyonu alan hastalarda yeterli yanit alinamadiginda teda-
viye LTRA eklenebilir.'” Beta-2 agonist klenbuterol ile montelu-
kastin antitiisif etkinligini karsilagtiran bir ¢alismada, esit antitii-
sif etki gozlenmistir.® Bunlara ek olarak astima bagl 6ksiiriikte
inhale terbiitalin, metaproterenol, teofilin, nedokromil sodyum,
azelastin hidroklorid, ikinci kusak antihistaminikler ve suplatast
tonslilate (TH-2 sitokin inhibitorii) kullanilabilmektedir.”
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Kronik Oksiiriigiin Tan1 ve Tedavisi

Kronik Bronsit/Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi
(KOAH)
Kronik bronsit, 6zellikle kis aylarinda olmak {iizere, yilda en
az 3 ay siiren ve ez az iki yildir devam eden oksiiriik ve eslik
eden balgam ¢ikarma, olarak tanimlanir. Sigara icen kisilerde
bu durum, ilerleyici geri doniistimlii olmayan hava yolu darligi
gelisiminin belirtisi olabilir. Kronik bronsitte okstirtige brongi-
yoler inflamasyon ve mukus hiicrelerinde hiperplazi sonucunda
tretilen asir1 balgam neden olur.*

Kronik bronsitte 6zellikle sabahlar1 olan 6ksiiriik ve gri renk-
li balgam c¢ikarma tipiktir. Prodiiktif 6kstiriik, tist solunum yolu
infeksiyonlar1 ve toz ya da dumana maruziyetle artar. Ancak
bu durumlarda bronsektazi ya da UHOS gibi nedenlerin ekar-
te edilmesi gerekir. Olas1 bir endobronsiyal lezyonun da ekar-
te edilmesi 6nemlidir’ Eger solunum testi parametrelerinde
obstriiksiyon gelisimini destekleyen bulgu varsa (FEV /FVC
<%70, FEV <%80) hasta KOAH olarak degerlendirilebilir.’’

Kronik bronsitin tedavisinde oncelikle neden olan irritanlarin
ortamdan uzaklagtirilmasi ve sigaranin kesilmesi onerilir. Sigara
kesildiginde okstirtikte genellikle 4-5 hafta icinde azalma goriiliir.
Sigara birakma tedavisinde giiniimiizde nikotin replasman tedavi-
leri, bupropion ve vareniklin kullanilmaktadir. KOAH gelistikten
sonra ise temel tedavide amag yine oncelikle sigaranin biraktiril-
mast, sonra da obstriiksiyon derecesine gore bronkodilator tedavi
diizenlenmesinden olugur. KOAH alevlenmelerinde inflamasyo-
nun baskilanmast i¢in antibiyotik, mukolitik, inhale KS ve beta-2
kombinasyonu eklenebilir. Antitiisif ilag kullanimi 6nerilmez.’

Bronsektazi
Bronsektazide oOksiiriik, bronslarda asiri sekresyon iiretimine,
bozulmus klirense ve tekrarlayan infeksiyonlara bagli olarak
gelisir. Hastalar genellikle giinde 30 ml ya da daha fazla balgam
cikarirlar. Bazen ates, hemoptizi ya da kilo kayb1 da goriilebilir.
Bronsektazinin baslangic asamalarinda sadece persistan pro-
diiktif oksiiriik olabilir. Bronsektazi ayrica UHOS, rinosiniizit,
astim, GORH ve kronik bronsitle birlikte bulunabilir.38
Bronsektazide en sik rastlanilan patojenler Haemophilus inf-
luenza, Staphyloccocus aureus ve Pseudomonas aeroginusa’dir.
Ozellikle ilerlemis olgularin akciger filmlerinde genellikle alt
loblarda bronsiyal duvar kalinliginda artis izlenirken, YRBT
kesitlerinde bronsektazinin erken degisiklikleri olan intrapul-
moner hava yollarinda duvar kalinlagmalari, dilatasyon, distor-
siyon, mukus plaklar1 ve bronsiyolitis bulgulari saptanabilir.*
Infekte bronsektazi dénemlerinde olusan kronik oksiiriik
yorgunluga neden oldugu i¢in bu dénemde Oksiiriigiin rahatla-
tilmas1 6nemlidir. Brongektazi sirasinda gelisen Oksiiriik inhale
beta-2 agonistlerin mukosiliyer klirensi artirici etkisiyle kontrol
edilebilir. Hava yollarindaki sekresyonun postiiral drenajla te-
mizlenmesi ve aralikli antibiyotik tedavisi gerekebilir. Antitiisif
ilaglarin tedavide yeri yoktur.*®

Eozinofilik Bronsit

Eozinofilik bronsit, astim semptomlari olmadan balgamda eozi-
nofilinin eslik ettigi oksiiriikle karakterize bir durumdur.*' Eti-
yolojisi net degildir ancak astimdaki gibi mesleksel ya da ¢evre-
sel etkenlerin rol oynamast s6z konusu olabilir.*> Oksiiriigiin sik
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goriilen nedenleri arasinda yer alir. Yapilan bir calismada kronik
oOksiiriikle bagvuran hastalarin %13,2’sinde neden oldugu goste-
rilmistir. Bu hasta grubunun %30’unda Oksiirlige balgam eslik
etmektedir.* Astimdaki gibi hava yolunda eozinofilik inflamas-
yon olmasina karsilik hava yolu asirt duyarliligi yoktur. Tani,
Okstiriigiin diger nedenlerinin klinik, radyolojik ve fonksiyonel
degerlendirmeyle dislanip, hava yolundaki inflamasyonun bal-
gamdaki eozinofili ile gosterilmesi sonucunda konur.** Balgam
elde edilmesinin miimkiin olmadig1 durumda hipertonik salinle
balgam indiiksiyonu ya da bronsiyal lavajla inflamasyon gos-
terilebilir.* Ekshalasyon havasinda nitrik oksit (NO) ol¢iilmesi
hava yolu inflamasyonunu gdstermede indiiklenmis balgama
alternatif bir testtir. Non-astmatik eozinofilik brongitte de NO
seviyeleri genellikle yiiksek bulunmustur.*® Eozinofilik bronsit-
te kapsaisine kars1 artmis oksiiriik duyarhilig1 vardir. immiinopa-
tolojik bulgular astim ile benzerlik gosterir.”!

Kronik okstiriikle basvuran, akciger filmi ve spirometrik
testleri normal olan, brons asir1 duyarliligi olmayan hastalarda
non-astmatik eozinofilik bronsit diigiiniilmelidir. Tan1, mutlaka
balgamda ya da bronsiyal lavajda eozinofili varliginin gosteri-
lip, KS tedaviye yanit alinmasiyla dogrulanmalidir. Hastaligin
seyrini degerlendiren 52 hastalik bir ¢aligmada, 1 y1l sonrasinda
hastalarin %9’unda astim gelistigi, %66’sinda hastalik semp-
tomlarinin ve hava yolu inflamasyonunun sebat ettigi, sadece
1 hastada KS almadan balgam eozinofilisinin diizelmesi ile tam
diizelme saglandigi, %16’sinda ise sabit hava yolu obstriiksiyo-
nu gelistigi gosterilmigtir.’

Tedavide temel yaklasim, alerjen ya da mesleksel maruziyet
varsa bu maruziyetlerden kaginma ve antiinflamatuar tedavidir.
Genellikle inhale KS’ye yanit alinir ama doz ve tedavi siire-
si kisiye gore degismektedir. Bu durum gegici ya da epizodik
olabildigi gibi, tedavi edilmezse persistan hale donebilir ve bu
durumda hastalar siklikla uzun siireli KS tedavisine gereksinim
gosterebilirler. KS tedavi sonrasinda hastalarda klinik diizelme-
ye balgam eozinofilisinde de diizelme eslik eder. Oral KS kulla-
nim gereksinimi ise ¢ok nadirdir.3

Diger Nedenler

Solunum sistemi kaynakli kronik oksiiriigiin diger nedenleri
arasinda tiiberkiiloz, kistik fibrozis, kronik interstisyel akciger
hastaliklari, sarkoidoz, bronkojenik karsinom, alveoler hiicreli
karsinom, benign hava yolu tiimoérleri, mediastinal tiimorler, ya-
banci cisim, sik aspirasyon ve pulmoner enfarkt yer alir.

SOLUNUM YOLU DISI KAYNAKLI OKSURUKLER

Gastro6zofageal Reflii Hastaligi

Gastrodzofageal reflii (GOR) mide igeriginin 6zofagusa gec-
mesine, gastro-dzofageal reflii hastaligi (GORH) ise bu igerigin
ozofagusta hasar olusturmasma denir. GORH, kronik 6ksiirii-
giin sik rastlanilan nedenleri arasinda yer alir.*® Saglikl kisi-
lerde fizyolojik olarak yemek sirasinda ya da sonrasinda giinde
yaklasik 50 kez GOR olabilir ancak herhangi bir semptoma yol
agmaz. GORH semptomla ya da doku hasari ile karsimiza ¢ikan
bir durumdur. Uzayan GOR &zofajit, Barrett’s 6zofagus, 6zofa-
geal tlserasyon, striktiir ya da kanamaya yol agabilir.* Bazen
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6zofagusa ait tipik retrosternal yanma ve regiirjitasyon bulgulari
ile bazen de gastrointestinal sisteme ait bulgu vermeden oksii-
riik, larenjit, otit, siniizit, horlama gibi ekstradzofageal semptom
ve bulgularla ortaya ¢ikabilir. #8305
GORH prevalansi, yapilan ¢alismalarda %5-41 olarak bildi-
rilmistir. Bu oran yillar iginde hastalikla ilgili farkindaligin art-
masiyla artis gostermistir.!*> Hastalar genellikle retrosternal
yanma ve agza aci su gelmesi gibi tipik yakinmalarla, olgularin
yaklasik %40°1 ise tek bagina oksiiriikk yakinmasiyla bagvurmak-
tadir.’’ GORH’nin &ksiiriige neden oldugunda %75 oraninda
gastrointestinal sisteme ait semptom vermedigi gorillmustiir.*
GORH’de oksiiriik refleksinin afferent yolagi, aspirasyon ol-
madan iist solunum yolunun ya da mikro/makro aspirasyon ne-
deniyle alt solunum yolunun irritasyonu ile uyarilmast sonucunda
oksiiriik gelisebilir. Bununla birlikte GORH 6zofago-bronsiyal
Oksiiriik refleksini uyararak kronik oksiiriige neden olabilir. Bu
noral mekanizmanin uyarilmasinda refliiniin sadece distal 6zo-
fagus icine olmasi yeterlidir.® Reflii igeriginin, asidite diginda
oOksiiriik gelisimine katkida bulundugu distniilmektedir.’ Ayrica,
GORH ile birlikte veya tek basina 6zofagus motilite bozukluklart
da kronik oksiiriigii olanlarda stk bildirilmistir.** Ote yandan 6ksii-
riik de GOR’ii indiikleyerek kisir dongiiye neden olabilmektedir.®
Kronik 6ksiiriigiin GOR ile iliskili oldugunu diisiindiiren kli-
nik 6zellikler arasinda kronik oksiiriigiin bulunmasina karsin,
cevresel irritanlara maruz kalmamak, sigara igmiyor olmak, an-
jiyotensin doniistiiriicii enzim inhibit6rii kullanmiyor olmak, ak-
ciger filminde oksiiriige neden olabilecek patoloji bulunmama-
s1, semptomatik astimin diglanmasi (astim tedavisi ile oksiiri-
giin diizelmemesi/metakolin provokasyonunun negatif olmast),
Oykiide retrosternal yanma, agza aci su gelmesi, yemeklerden
hemen sonra oksiiriik ataklarmin artmasi sayilabilir. Yakinmalar
yemekle ve viicut pozisyonu ile ilgilidir.’' GOR’ii gostermede
24 saatlik pH monitorizasyonu altin standarttir. Daha ¢ok klinik
olarak GORH ile uyumlu ancak ampirik medikal tedaviye yanit
alinmayan hastalarda yapilmas1 énerilir. Ust gastrointestinal sis-
tem endoskopisi GORH’nin bulgusu olan 6zofajiti géstermede
en duyarli tanisal yontemdir.®® GOR larenksi irrite ettiginde la-
ringoskopi sirasinda larengeal 6dem ve eritem goriilebilir. Ari-
tenoidlerin ve interaritenoid mukozanin kirmizi renge donmesi
posterior larenjit i¢in tipiktir.>> Bronkoskopi, hava yollarina olan
aspirasyonun degerlendirilmesinde (subglottik stenoz, hemora-
jik trakeobronsit, subsegmental bronsiyal eritem) yardimci ola-
bilir. Bu bulgularin higbirinin bulunmamasi, GORH’de 6ksii-
rigiin nedeninin 6zofago-bronsiyal refleks oldugunu gosterir.>
Hastanin klinik 6zellikleri GORHyi diisiindiiriiyorsa, ampirik
olarak antireflii medikal tedaviye baglanmaldir.***®° GORH’ye
bagli oksiirigiin tedavisinde temel hedef, hastaliga neden olan
durumun ortadan kaldirilmasi, 6zofagusta gelisen inflamasyonu
diizeltmek ve tekrar olusumunu engellemektir. Hastanin yasam
tarzinda yapacagi degisiklikler tedavinin 6nemli bir pargasidir.
Diyet ile midede asit salimima neden olan ve alt 6zofagus sfink-
ter basincini azaltan gidalardan (kahve, mayali-alkollii icecekler,
asitli icecekler, baharath ve kizartilmis yiyecekler) ve ilaglardan
(teofilin, kalsiyum kanal blokerleri, trisiklik antidepresanlar gibi)
kaginilmasi, yatmadan 6nce yemek yenilmemesi, alkol ile sigara
kullanilmamasi, yatak baginin yiikseltilmesi, dar kemer kullanil-
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mamast ve fazla kilo varliginda kilo verilmesi tedavide alinacak
ilk 6nlemlerdir.’! Bunlarin yani sira mide asidini baskilayan te-
daviler uygulanir. Bu iki tedavi yaklasimina yanit alinamadigin-
daysa, prokinetik tedaviler eklenir. Tedavi yanit1 1-3 ay iginde
degerlendirilmelidir.®® Medikal anti-reflii tedavisinde, oksiiriigiin
diizelmesinden sonra en az 3 ay daha tedaviye devam edilmesi
ve ilaglarin tedrici olarak azaltilip kesilmesi gerekir.*® Yogun me-
dikal tedaviye karsin yakinmalari devam eden hastalarda endos-
kopik ya da cerrahi yontemler uygulanabilir.>®’

Laringofaringeal Reflti

Laringofaringeal reflii (LFR) GORH’nin ekstradzofageal var-
yantidir. Mide igeriginin once farinkse oradan larinkse gegisi
nedeniyle ortaya ¢ikar. Kronik oksiiriik, horlama, disfoni, bo-
gaz temizleme, bogaz agrisi, globus faringeus, postnazal akin-
t1, laringospazm ve disfaji ile karsimiza ¢ikabilir. Her ne kadar
semptomlar non-spesifik olsa da tanida kullanilan laringoskopi
bulgulart (6dem, eritem, ventrikiiler daralma, psédosulkus ya
da postkrikoid hiperplazi) ile tant konulur. Tanida kullanilan
faringeal pH monitdrizasyonunun taniya katkist tartigmalidir.
LFR’den siiphelenilen hastalara giinde 2 kez 2 ay siireyle PPI
tedavisi uygulanir,3-!

Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim (ACE) inhibitoriine
Bagh Oksiiriik

ACE inhibitérleri hipertansiyon ve kalp yetmezligi tedavisinde
sik kullantlirlar ve yaklasik %2-33 oraninda oksiiriik gelisimi
bildirilmistir. Oksiiriik tipik olarak kuru oksiiriik niteligindedir
ve genellikle bogazda giciklanma ile iliskilidir. ACE inhibitor-
lerinin bradikinin, substans P ve prostoglandin birikimine ne-
den olup Oksiiriik reseptorlerini dogrudan duyarli hale getirerek
oksiiriik olusturdugu diisiiniilmektedir. Oksiiriik, ilac1 aldiktan
birkag saat sonra gelisebildigi gibi giinler ya da aylar sonra da
ortaya ¢ikabilir. [lacin kesilmesinden 1-4 hafta sonra oksiiriikte
diizelme beklenir. Nadiren 3 aya kadar uzayabilir. Tlacin kesil-
mesiyle oksiiriigiin diizelmesi taniy1 kesinlestirir. ACE inhibi-
torleri ile oksiiriik gelisen hastalarda kapsaisine artmis duyarli-
lik gosterilmistir. Tedavide en iyi yaklasim ACE inhibitdriiniin
kesilip alternatif bir tedaviye baglanmasidir. ACE inhibit6riiniin
kesilmesinin uygun olmadigi durumlarda 6ksiiriigii rahatlatmak
i¢in inhale kromolin, teofilin, baklofen, indometasin gibi farma-
kolojik ajanlar kullanilabilir.56364

Psikojenik Oksiiriik

Kronik oksiiriiglin biitiin nedenlerinin arastirilmasina karsin
altta herhangi bir patoloji bulunmadiginda, dksiiriik, psikojenik
olarak kabul edilip ona ydnelik tedavi uygulanmalidir. Psikoje-
nik nedenli 6ksiiriik ¢ocuklarda eriskinlere gore daha sik gorii-
liir. Uygulanan psikiyatrik ya da davranigsal tedavi yontemleriy-
le tedavisi basarilamayan oksiirlik, nedeni bilinmeyen oksiiriik
olarak degerlendirilebilir.®

Diger Nedenler

Solunum sistemi dis1 kaynakli kronik oksiiriik nedenleri arasin-
da ayrica norojenik (vagal hasar), sik aspirasyon, sol kalp yet-
mezligi ve aort anevrizmasi yer alir.
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OYKU

- Sigara igimi

- ACE inhibitori kullanimi

- UHOS semptomlari

- GORH semptomlari

- Nefes darligi, hiriftili solunum,
Okstiriik, balgam, gogiiste sikisiklik

Akciger grafisi
Anormal Normal Normal /Anormal
- Balgam incelemesi l
- Toraks YRBT Kronik bronsit/ KOAH semptomlari
- Bronkoskopi, bx - Sigaranin kesilmesi
- Video aracih akciger bx - SFT
- Balgam kiiltiir(
Sigara/ACE inh kullanimi GORH semptomlari UHOS semptomlari Astim semptomlar
- Sigara /AGE inh kesilmesi - PPi/H , antagonisti - Tedavi - SFT ve reversibilite
- SFT - Refrakter ise gastro- - Persistan/refrakter ise - Balgamda eozinofili
- Bronkodilat6r/inhale KS enterologa sevki sintislerin radyolojik - Bronkodilat6r/KS
incelemesi
- Alerji testi

- Oksiiriik kismen diizelmisse
ayni tedaviye devam et

- Okslirlik devam ediyorsa
Oykiyil tekrar gozden
gecir ve olas! etiyolojiye

yonelik ileri incelemeyi

ACE: anjiyotensin déniistiiriicii enzim; UHOS: iist hava yolu dksiiriik sendromu; GORH: gastrodsefageal reflii hastalii; YRTB: yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli
tomografi; KOAH: kronik obstriiktif akciger hastaligi; bx: biyopsi; SFT: solunum fonksiyon testleri; ACE inh: anjiyotensin dondistiriicii enzim inhibitord;
PPI: proton pompasi inhibitdrleri; KS: kortikosteroid;

Sekil 1. Kronik dksiiriige tanisal yaklagim ve tedavi
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ANTITUSIFLER VE ENDIKASYONLARI

Kronik &ksiiriigiin nedenlerinden astim, OVA ve eozinofilik
bronsitte genellikle inhaler KS’ye yeterli yanit alinirken diger
nedenlere yonelik tedavide her zaman sonug yiiz giildiiriicii ol-
mayabilir. Kronik 6ksiiriigiin tedavisi, yasam kalitesi tizerinde-
ki etkisi ve viicutta olusturabilecegi komplikasyonlar nedeniyle
onemlidir. Bu durumlarda spesifik tedaviye ek olarak antitiisif
tedaviler onerilmistir. Ancak bu tedavi yontemi, mukus iireti-
minin oldugu KOAH ve bronsektazi gibi durumlarda mukus
birikimini artirip infeksiyona yol agabilir. Giiniimiizde antitii-
sif etkili santral (morfin, kodein, dekstrometorfan) ve periferal
(moguistin ve levodropropizin) etkili ajanlar mevcuttur. Santral
etkili ajanlarin 6kstirtigii baskiladiklar1 dozda 6nemli yan etkiler
ortaya c¢ikabilir. Yavas salimli morfinin inat¢1 oksiiriigiin kont-
roliinde iyi tolere edildigi gosterilmistir.®® Amerikan Gogiis He-
kimleri Koleji (ACCP) 6nerilerinde, akut ya da kronik bronsitte
periferal etkili antitiisiflerin kisa siireli olarak oksiiriigii rahatlat-
mak i¢in kullanilabilecegi belirtilmistir.5”

SONUC

Kronik oksiiriik, nedenleri bircok sistemi ilgilendirdigi icin
mutlaka sistematik tanisal yaklasim gerektirir ($ekil 1). Bunun-
la birlikte yagam kalitesini bozan bu durumun yeterli tedavisi
yapilmalidir. Ancak bazi hastalarda tan1 koymada giicliikler
yasanabilir. Ornegin, oksiiriik varyant asttmlilarda bronko-
konstriksiyon olmadan ya da GORH’ye baglh oksiiriikte reflii
semptomlar1 olmadan karsimiza ¢ikabilir. Yapilan biitiin aras-
tirmalara karsin kronik oksiirtigiin nedeni yaklasik %7 oraninda
bulunamamaktadir. Bu hastalarda ayrintili incelemenin yani sira
ampirik tedavilere yanit alinamadiginda okstirtik, idiyopatik 6k-
stiriik olarak kabul edilir.*®

Kronik oksiiriik yakinmasiyla bagvuran her hastada dncelikle
ayrintili anamnez alinmali, fizik muayene yapilmali ve akciger
grafisi ¢ekilmelidir. Oykiide sigara icimi, gevresel toz ya da
alerjenlere maruziyet, ACE inhibitorii kullanimi arastirilmali ve
potansiyel bir tetikleyici varsa kaginilmasi saglanmalidir.'**7!
Maruziyet kesildikten sonra oksiiriik kismen ya da tamamen dii-
zelmisse Oksiirtigiin kesilen tetikleyiciye (sigara, ACE inhibit6-
rii vb.) bagl olarak gelistigi sdylenebilir."” Eger akciger filmi
anormal ise gerekli ileri incelemeler planlanir. Balgam incele-
meleri, toraks BT, bronkoskopi ve gerekli goriildiigiinde invazif
olmayan kardiyak incelemeler yapilmalidir. Bronkoskopi 6zel-
likle neoplastik hastaliklarda ve aktif inflamatuar akciger hasta-
liklarinda yardimeidir. Akciger filmi normalse UHOS, GORH,
kronik bronsit ya da eozinofilik bronsit olasihig: yiiksektir.”
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