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GIRIS VE AMAC

Oksiiriik, yabanci maddelerin akcigerlere aspirasyonuna karsi, hava yollarinimn
temizlenmesine yonelik koruyucu bir savunma mekanizmasi olup, solunum
sisteminden miikiis, kan, yabanci cisim, =zararli maddeler ve enfeksiyoz
mikroorganizmalarin uzaklastirilmasinda rol oynayan 6nemli bir reflekstir (1).

Cocuklarda oksiiriik hem ebeveynlerin hem de ¢ocuklarin giindelik yasamlarini
kotii yonde etkiler ve cocuklardaki yasam kalitesini diistliriir. Ayrica ailelerde
Oksiiriglin devamliligiyla birlikte giderek artan stres olusur. Uzun siireli oksiiriik
durumunda siklikla aileler g¢ocuklarini doktora gotiirmeden recetesiz satilan
oOksiiriik ve soguk alginligi ilaglariyla tedavi etme egilimindedir (2).

Okul ¢agindaki ¢ocuklarin % 35- 40’ inda soguk alginlig1 sonrasinda okstiriik
10 giin, okul oncesi ¢ocuklarin % 10’unda Oksiiriik enfeksiyon sonrasi 25 giin
kadar devam edebilir (3). Cocuklarda oksiiriigiin ¢evresel faktorlerle ilgili oldugu
da saptanmistir (4). Bu faktorlerden birisi agik ve kapali alanlardaki hava
kirliligidir. Bu kirlilik, partikiiler maddeleri, tahris edici gazlari, tiitiin gazlarini ve
nemi igerir (4).

Bu calismada, Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi cocuk allerji
poliklinigine uzun siireli Oksiiriik sebebiyle basvurmus olan cocuklarin geriye
doniik olarak etiyolojilerinin incelenmesi amaclanmistir. Elde edilecek sonuglarin
ileriye doniik olarak bu tiir hastalarda daha ¢ok hangi durumlar iizerinde durulmasi

gerektigi konusunda yardimci olacagini iimit etmekteyiz.



GENEL BIiLGILER

Oksiiriik ¢ocuk doktorlarinin en ¢ok karsilastign sikdyetler arasinda yer alir.
Etyolojik tani arastirilirken oksiiriik siiresinin bilinmesi 6nemlidir. Klasik olarak; 3
haftadan daha kisa stiren oksiiriik akut, 3 haftadan daha uzun siiren oksiiriik kronik
olarak tanimlanir (5).

Cocukluk caginda daha c¢ok viral enfeksiyonlarla ilgili olmasina ragmen,
Oksiiriik uzun siirdligiinde ve tekrarladigi zaman arastirilmasi gerekir. Okul
devamsizligina neden olmasi ve ailelerde stres yaratmasi nedeniyle hekime en ¢ok
miiracaat nedenidir. Normalde c¢ocuklarda giinde 10 &ksiiriik periyodu
gozlemlenebilmektedir. Bu say1 solunum yolu enfeksiyonu siiresince artmakta
yilda 5-8 kez ve 7-9 giin siirebilmektedir. Oksiiriik solunum yollarmin asiri
sekresyon ve yabanci materyallerden temizlenmesine yardimci olan onemli bir
savunma mekanizmasidir (6,7). Ancak bu koruyucu oOzellie ragmen oOksiiriik
birden ¢ok sistemde bazi sorunlara da sebebiyet verebilmektedir. Bunlardan
anksiyete, halsizlik, uykusuzluk, kas agrilari, disfoni ve iiriner inkontinans gibi
olanlar1 ebeveynleri endiselendirerek acil olarak ¢ocuklarini doktora getirmelerine

neden olur (6,8).

Son 30 yil i¢inde yapilan caligmalarda Oksiirik mekanizmasi anlasilmaya
baslanmis ve ilk kez Irwin ve ark. tanimladig1 “’anatomik tanisal protokol’’ ile tan1
ve tedavi daha basarili hale gelmistir (9).

Oksiiriigiin  sebep oldugu nedenleri, tedavisi ve oksiirik ile ilgili
konsiiltasyonlar i¢in harcanan yillik milyarlarca dolar ile getirdigi maddi yiik gayet
belirgindir(10). Avustralya’da yapilan bir c¢alismada, Okstirik ile ilgili
konsiiltasyonlarin son bir senelik periyotta oldukg¢a yiliksek oldugu, oOksiiriik
sikayeti ile bagvuran ¢ocuklarin %80’inden fazlasinin 5 veya daha fazla doktora
muayene oldugu ve %53 linden fazlasinin da 10 veya daha fazla doktora muayene

olmak zorunda kaldig1 gosterilmistir (11).



Kronik oksiiriik sikayeti olan ¢ocuklarin ebeveynlerinin anksiyete veya depresyon
semptomlarinin olmadig1 ama stresli olduklar1 ortaya ¢ikarilmistir (12,13).

Bu agidan klinisyenlerin, kronik oksiirtigii olan ¢ocugun ailesindeki strese karsi
hazirliklt olmas1 gerekmektedir. Ailede bu korku ve siddete sebep olan durumlar
genelde ¢ocugun nefesinin kesilmesi ve uzun siireli olarak solunum yollarinin hasar

gorme ihtimalidir (11,14).

OKSURUGUN ANATOMISI VE NOROFiZYOLOJiSi

Oksiiriigiin norofizyolojisi son yillarda belirgin bir sekilde agiga ¢ikarilmistir.
Fakat bu bilgilerde ilerleme daha ¢ok hayvan modelleri lizerinde ¢aligilarak elde
edilmistir (15). Oksiiriigiin olusumu afferent ve efferent kol olarak iki ana kola
ayirilabilir. Afferent kol oksiiriigiin solunum merkezini uyarmasi, efferent kol ise
solunum merkezinin, solunum kaslarini, larenksi ve pelvik kaslar1 uyarmasi ile bu
olusumda rol alir. Bu iki kolun iki yonlii olarak bir feed-back dongiisii i¢inde
calistigr diislintiliiyorsa da, bu heniiz tam anlamiyla agiga c¢ikarilmis degildir.
Oksiiriik olusumunda rol alan reseptdrlerin vagusun afferent sinir uclarindan
olustugu ve bu reseptorlerin havayollarinin mukoza ve submukozasi arasinda
yerlestigi bilinmektedir (15,16,17). Bu afferent reseptorler farkli uyaranlara farkli
hassasiyet ve havayollarinda esit olmayan bir yerlesim gosterirler. Genel olarak
larenks ve proksimal biiylik hava yollar1 daha ¢ok mekanik uyaranlara hassas iken
diger bolgeler genelde kimyasal uyaranlara hassasiyet gosterirler. Oksiiriik ile ilgili
bu reseptorlerin varligi Widdicombe tarafindan heniiz yeni ispatlanmistir (18,16).
Bu reseptorler (terminal membranin depolarizasyonu ile) aksiyon potansiyeli
olusturarak iyonotropik (ligand kapili iyon kanallarindan generator potansiyeller
aracilig1 ile) ve metabotropik (ligand kapili iyon kanallarindan G-Protein araciligi

ile) etki gosterirler (15,19).
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Oksiiriigiin anatomik olarak reflekslere bagli oldugu bilinmektedir. Bunlar;

oOksitiriik refleksi olarak anilarak Tablo 1’de siralanan sekliyle 5 yapr tasi

bulunmaktadir (20).

1-Oksiiriik reseptorleri

2-Afferent sinirler (vagus, trigeminel, glossofaringeal, frenik)

3-Medullada solunum merkezinden farkli 6ksurik merkezi

4-Efferent sinirler (vagus, interkostal, fasiyal, lumbal, hipoglossal)

5-Efektor organlar (diyafram, interkostal ve abdominal kaslar, larinks kaslari,

trakea, bronglar iist hava yollar1 ve yardimc1 solunum kaslar)

Tablo 1: Oksiiriik Refleksinin Anatomisi

Reseptorler Afferent Oksiiriik Efferent Efektor
Sinirler Merkezi Sinirler Organlar
Larinks, Vagus Medullada Vagus, Larinks  ve
trakea, solunum frenik, brons kaslari;
bronslar, merkezinin interkostal diafram;
kulak kanali, yakininda  yer | ve lumbar interkostal,
plevra ve alir. Daha karin ve
mide yiiksek lumbar kaslar
merkezlerin
kontroliindedir
Burun ve | Trigeminal
paranazal
siniisler
Farinks Glossofaringeal Trigeminal, | Ust solunum
fasial, yolu ve
hipoglossal | yardimci
ve aksesuar | solunum
kaslar1
Prekardium, Frenik
diafram
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Solunum yollarinda {i¢ tip afferent sinir ucu vardir (21).

1.Myelinli hizli uyum saglayan akciger gerilim reseptorleri veya irritan reseptorler

(rapidly adapting strech receptors) (RAR)

2.Myelinli yavag uyum saglayan akciger gerilim reseptorleri (slowly adapting

pulmonary strech receptors) (SAR)
3.Myelinsiz C lif reseptorleri

Hizh adapte olan reseptorler (RAR)

Intrapulmoner hava yollarinda sonlanirlar. Akcigerin asir1 havalanmasina hizl
adapte olmalartyla diger afferentlerden ayrilirlar (16,21). Akciger kollapst ve
akcigerin havalanma azlifina duyarliliklar, dinamik akciger kompliyansindaki
(bronkospazma) degisikliklerine yanit verme ve iletim hizlarim1 igermektedir.
Aktive RAR’lar, parasempatik yollar ile refleks bronkospazmi ve mukus
sekresyonunun baglatir ve ayn1 zamanda oksiiriige neden olan uyaranlara yanit

verebilir (15,20).
Yavas adapte olan reseptorler (SAR)

Yavas adapte olan reseptorler (SAR) hava yolu diiz kaslarinda bulunur, aktive
olduklarinda trakeobronsial diiz kaslar gevser ve hava yollar1 genisler. SAR’larin
oncelikle olarak intrapulmoner havayollarinda sonlandigi goriilmiistiir. SAR ‘larin
uyarilmast sonucu, solunum merkezi ve havayollarindaki kolinerjik uyarinin
inhibisyonu ile sonuglanir. Frenik sinir aktivitesi azalir ve havayolu diiz kas tonusu

azalmasi ile sonuglanir (22,23).

C Fiberler
Havayollar1 ve akcigerleri c¢evreleyen afferent sinirlerin ¢ogunlugunu
myelinsiz ¢ fiberlerdir. Bronsial C-fiberler mekanik uyarilardan ziyade, kimyasal

uyarilara daha sensitif olan ndropeptid iceren sinir lifleridir. C-fiber reseptdrleri
12



bradikinin (inflamasyonla iliskili mediator), kapsaisin ve hidrojen iyonlarina
duyarhidir. Buna ragmen C fiberlerin oksiiriik refleksindeki rolii tam olarak belli
degildir. Reseptorler oksiiriik diginda, laringospazm, bronkokonstriksiyon ve

mukus sekresyonunun meydana gelmesinde rol oynarlar (22,23).

Fizyolojik olarak oksiirtigiin 3 asamas1 vardir; (24).

1.inspiratuar faz: Kaslarimin uzunluk-gerginlik oranimm diizenleyen solunum
kaslarinin uzatilmasi i¢in gereken havanin viicuda alinmasindan ibarettir.
Baslangigtaki inspirasyon siirecinde glotis, aritenoid kikirdak, abdiiktor
kaslarinin kasilmasiyla acilir ve akcigerlere biiyliik miktarda havanin hizla
girmesine izin verir. Akciger hacminin artmasiyla torasik ve abdominal kaslar
ve diyafram kasilir ve gogiis kafesi vertikal ve lateral planda genisler. Bu birinci
stire¢c statik akciger elastik Ozelligini artirtp hava yolu siirtiinme direncini

azaltarak maksimum ekspiratuar akimi saglar.

2.Kompresif faz: Ekspiratuar kaslarin izometrik kontraksiyonu ile intratorasik
basincin (eriskinlerde 300 mm Hg) arttirilmast icin glottisin ¢ok kisa bir
stireligine ( 200 milisaniye) kapanmasindan olusur. Ekspiratuar kaslarin aktif
kapanmasiyla devam eder ve glottisin agilmasi ile sona ermektedir. Intratorasik
basing etkili bir oksiiriigii saglayacak akimi olusturacak sekilde artar ancak etkili
bir Okstiriik icin sart degildir. Ciinkii ekspiratuar kaslar glottis acikken bile

intratorasik basinci artirabilirler.

3.Ekspiratuar faz :Glottisin kisa bir siireligine agilmastyla ( 30-50 milisaniye)
baslar, bu agilma esnasinda Once bir supramaksimal ekspirasyon akimi
(erigkinlerde 12 L/saniye) (daha sonra algak bir ekspiratuar akim (3—4 L/saniye)

olusur ve tiim bu siire¢ 200 ila 500 milisaniye icerisinde tamamlanur.
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Havayollarinin dinamik kompresyonu bu ekspiratuar fazda gerceklesmektedir.
Bu dinamik siire¢ havayollarindaki dokiintiilerin temizlenmesini saglar.Dokiintii ve
sekresyonlar ayrica siliyer aktivite ile de proksimale dogru itilir. Ayrica 6ksiiriik
hem saglikli bireylerdeki hem de akciger hastalarindaki mukosiliyer temizligin
artmasinada yardim eder (25) .

Oksiiriik istemli bir sekilde uyarilabilir ya da siiprese edilebilir. Fakat larenks
yabanci cisim ile stimiile ediliyorsa larengeal ekspiratuar refleks gelisir .ve bu
istemli bir kontrol altinda degildir. Fizyolojistler oksiiriigii iki temel tipe gore
siniflarlar. Larengeal ve Trakebronsiyal oksiiriik. Larengeal oksiiriik hava yutmaya
kars1 bir koruma saglar. Trakebronsiyal Oksiiriik ise larenksin distaline dogru ,
gerektiginde istemli bir uygulama olarak islev goriir. Bu oksiirik alt hava
yollarindaki  kemoreseptorler sayesinde olusturulabildigi  gibi, mekanik

stimiilasyonla da olusturulabilir (26).

Oksiiriik reseptdrleri solunum sisteminde, larenksten segmental bronslara
kadar uzanmaktadir. Oksiiriik vagal bir reflekstir. Oksiiriik refleksinin reseptorleri
bircok organda bulunur. Trake arka duvari, ana karena ve biiylik bronglarin

dallanma noktalar1 (27).

Distal hava yollarinda reseptor sayisi daha azdir. Alt solunum yollar1 disinda
larenks, farenks, paranazal sinisler, diyafragma, plevra, perikard, kulak ve mide
Oksiiriik reseptorlerinin bulundugu diger anatomik bolgelerdir .Refleksin afferent
yolunu vagus sinirinin dallar1 olusturur. Trigeminal, glassofarengeal ve frenik
sinirler de impulslarin refleks merkezine iletilmesinde rol oynar. Oksiiriigiin istemli
kontrolii beyin korteksi, refleks kontrolii ise medulla oblangatada bulunan refleks
merkezi tarafindan idare edilir. Efferent yol frenik sinir, spinal motor sinirler ve

vagusun yineleyici larengeal dal tarafindan olusturulur (4).
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Sekil 1: Oksiiriik reseptorlerin yerlesim yerleri (28)
Oksiiriik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

1. Siiresine gore oksiiriigiin simiflandirilmasi
a. Akut oksiirtik

b. Kronik oksuruk

2.Etiyolojiye gore oksiiriigiin sitmflandiriimasi
a. Normal veya beklenen oksiiriik

b. Nonspesifik Oksiiriik

c. Spesifik oksiiriik
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3. Niteligine gore oksiiriigiin simiflandirilmasi
a.Klasik ‘Bilinen’ 0ksiirtik

b. Balgamli (prodiiktif) 6ksiiriik veya kuru 6ksiiriik
c.Uzamis bakteriyel bronsit

1. Siiresine gore oksiiriigiin siniflandirilmasi

AKut oksiirik

Akut o6ksiiriik 3 haftadan kisa siiren okstiriiktiir (5). Akut Oksiiriigiin en sik
nedeni viral iist solunum yolu enfeksiyonudur (USYE) ve bakteriyel solunum yolu
enfeksiyonlari, allerjik rinit, astim, sigara gibi irritanlar diger nedenlerdir.
Cocuklarda solunum sistemi fizyolojisi, bircok yonden eriskinlerdekine benzerdir.
Bununla beraber, kii¢iik ¢ocuklar ve erigkinler arasinda belirgin farkliliklar da
vardir. Havayolunda, solunum kaslarinda ve gogiis duvari yapisinda matiirasyonel
farkliliklar, uyku ile iliskili 6zellikler, solunum refleksleri ve solunum kontrolii gibi
(27). Oksiiriigiin fizyolojisinde, eriskinlerde iyi bilinen, 6ksiiriik duyarliliginda
cinsiyet farkliliklari, cocuklarda yoktur. Cocuklarda, oksiiriik duyarliligir havayolu
cap1 ve yastan etkilenir. Akut {ist solunum yolu enfeksiyonlarinin frekansi (USYE)
yasla iligkilidir; daha giincel ¢alismalarda <5 yasinda ¢ocuklarin her biri , her yil
3.8-5 ve eriskinler sadece 2 enfeksiyon gecirir. 1940-1960’larda yapilan
calismalarda; cocuklarin 5-8 USYE epizodu gecirdigi gsterilmistir (29).

Bazi viriisler hava yolu epiteline hasar verirler. Influenza A, bronsial agacta
diffuz enflamasyon, epitel hiicre desquamasyonu, submukozal 6dem ve notrofil,
granulosit inflamasyonuna yol agar. Enfeksiyondan bir ay sonrasina kadar, silier
fonksiyonun bozulmasina bagli olarak mukosilier klirenste bozulma gozlenir.
Respiratory syncytial virus (RSV) (%70) ve diger viruslarin (parainfluenza,
influenza, adenoviriis) neden oldugu bronsiolitte, Mikoplasma, klamidya, solunum

yollarinda 6dem, nekrotik artiklar, silialarin kayb1 ve artmig mukus yapiminin hepsi
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birden liimende tika¢ olugmasina yol agar. Semptomlar 7-10 giin i¢inde kendini
sinirlasa da, postbronsiolitik oksiirlik haftalarca devam edebilir (30).

Eger akut oksiiriigiin soguk alginligina bagli oldugu diisiiniildiiglinde, birinci
kusak bir antihistaminik ve beraberinde dekonjestanin verildigi ¢ift-kor plesabo
kontrollii bir calismada oksiirliglin siddetinin azalttig1r ,0ksiiriigiin ve soguk

algilig ile iliskili posnazal akintinin rezoliisyonunu hizlandirdig: gdsterilmistir.

Kronik Oksiiriik

Oksiiriik, yabanci maddelerin alt solunum yollarma oturmasini ve akciger
sekresyonlarmin birikmesini Onleyen bir savunma mekanizmasidir. Oksiiriik
beklenen amaci sagladig: takdirde etkili ve yararlidir. Ancak, 6zellikle kronik ve
tekrarlayan Oksiirlik, beklenen amaci saglamazsa bir¢ok komplikasyonlara yol acar
ve en Onemlisi yasam kalitesini bozar (31). Etiyolojik tani aragtirilirken oksiiriik
siiresinin bilinmesi O6nemlidir. Klasik olarak; 3 haftadan daha az siiren Oksiiriik
akut, 3 haftadan daha uzun siiren Oksiiriik kronik olarak tanimlanir (32). Saglikl
cocuklarda tek basma Oksiiriikk tekrarlayan viral bronsit, enfeksiydz sonrasi
oksiiriik, bogmaca benzeri hastalik, dksiiriik varyant astim (OVA), postnazal drip
sendromu (PNDS), psikojenik 6ksiiriik, gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH) ve
yabanc1 cisim aspirasyonundan kaynaklanabilir. Kronik siipiiratif akciger hastaligi
olan ve anatomik solunum yolu degisiklikleri gibi altta yatan hastaligi bulunan

¢ocuklarda kronik oksiiriik goriilebilir (33).

Uc haftadan uzun siiren oOksiiriik olarak tamimlanan kronik oksiiriigiin
hastalarin %70 ‘den fazlasinda sebep potnazal akint1 sendromu (PNDS) ve astimdir
(34). Tekrarlayan viral enfeksiyonlar da &zellikle okul Oncesi ¢ocuklarda kronik
Oksiiriigiin sik goriilen nedenidir. Semptomlar birkag¢ giinden birka¢ haftaya kadar
uzayabilmektedir.Genellikle sonbahar ve kis aylarinda ortaya ¢ikar, arada tamamen
semptomsuz donemler de vardir. Aquilina ve arkadaslar1 iist solunum yolu
enfeksiyonu sirasinda normal kisilerde de artmis hava yolu duyarlilig1 saptamiglar

ve bunun ancak 7 hafta sonra diizeldigini gdstermisler (35).
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Pasif sigara icicisi olmayan, bagisiklik sistemi normal olan, ACE inhibitorii
kullanmayan, akciger sesleri, grafisi ve solunum fonksiyon testleri (SFT) normal
olan,daha onceden astim , kronik/yineleyen bronsit, allerjik bronsit,hisiltili ¢ocuk,
kardiyovaskiiler ya da diger sistemik hastalik tanilarindan herhangi birini almamis
olan bir c¢ocukta belirlenen ii¢ haftadan fazla siiren Oksiiriik; kronik Oksiiriik
acisindan degerlendirmeye alinmalidir. Kronik o6ksiiriik; ¢esitli kaynaklarda farkli
stireler belirtilmekle birlikte, ii¢ haftadan uzun siiren oksiiriik olarak tanimlanmustir.
Erigkinlerde sigara igmeyen grupta kronik oksiiriikk %14-23 iken, ¢ocukluk yas
grubunda bu oran %20-22 olarak saptanmistir (36).

Cocukluk caginda daha ¢ok viral enfeksiyonlarla ilgili olmasina ragmen,
Okstirik uzun stirdiigiinde ve tekrarladigi zaman arastirilmasi gerekir. Okul
devamsizligina neden olmasi ve ailelerde stres yaratmasi nedeniyle hekime en ¢ok
miiracaat nedenidir. Normalde c¢ocuklarda giinde 10 oOksiirik periyodu
gozlemlenebilmektedir. Bu say1 solunum yolu enfeksiyonu siiresince artmakta
yilda 5-8 kez ve 7-9 giin siirebilmektedir. Oksiiriik solunum yollarinin asirt
sekresyon ve yabanci materyallerden temizlenmesine yardimci olan dnemli bir
savunma mekanizmasidir (9). Ancak bu koruyucu yoniine ragmen Oksiiriik birden
cok sistemde bazi sorunlara da sebebiyet verebilmektedir. Bunlardan anksiyete,
halsizlik, uykusuzluk, kas agrilari, disfoni ve {iriner inkontinans gibi olanlari
ebeveynleri endiselendirerek , ¢ocuklarini doktora getirmelerine neden olmaktadir

(8.,9).

Oksiiriigiin  Kanada‘da ki prevalanst tam olarak bilinmemekle birlikte
Amerika’da goriilme sikligina paralel olarak % 1 oldugu tahmin edilmektedir .
Ayrica diger epidemiyolojik ¢aligmalar; kronik oksiiriglin egzost dumanina maruz
kalan ve endiistriyel ¢evre kirliligin yogun oldugu sehirlerde yasayan okul ¢agi

cocuklarinda goriilme sikliginin daha yiiksek oldugunu gostermistir (37,38).

Kronik oOksiiriik sebepleri arasinda, ¢ocuklarda ve erigskin hastalar arasinda
farkliliklar goriilmektedir. Kronik okstiriik nedeniyle takip edilen ¢cocuklarda en sik

saptanan altta yatan hastalik astim olarak bildirilmektedir. Seear ve arkadaslari
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tarafindan daha once tanit almamis ve kronik balgamli 6ksiiriikle miiracaat eden
cocuklarin cogunda 6ksiiriik nedeninin astim oldugu saptanmistir (39).

Brooke ve ark.’1 rekiiren oksiiriigli olan ¢ocuklarin %26,1° inin astim tanisi
aldigim1 ve cinsiyet farklihig tespit edilmedigini bildirmislerdir (40). Callahan,
cocuklarda non-spesifik Oksiiriigiin en sik nedeninin astim oldugunu saptamistir
(41).

Luyt’un yaptig1 arastirmada okul 6ncesi donemde ¢ocuklarda soguk alginligi
olmadan kronik Okstiriik oran1 %22 olarak saptanmistir (42). Eriskinlerde kronik
Oksiiriigiin en yaygin sebepleri postnazal akinti sendomu (PNDS) , astim ve
gastrodzafagial refliidiir (GOR). PNDS, astim ve GOR “’patojenik trad’’ olarak
adlandirilir ve eriskin hastalarin %93,6 ¢ sinda kronik oksiiriigiin etiyolojisinden

sorumludur (42,43).

Rekiirran USYE ve pertusiss gibi enfeksiyonlar kronik dksiiriige sebep olabilir.
Postviral oksiirtik, akut viral solunum enfeksiyonu sonrasi oksiiriik varligini ortaya
koyan bir isimlendirmedir. Bir ¢ocuk, USYE ile ilgili 6ksiiriikten tam kurtulmadan
bir sonraki USYE’ye yakalandiginda, oOksiiriik uzamis goriinebilir. Monto
tarafindan yapilan derlemede, kisi basina toplam solunum yolu hastaligin ortalama
yillik insidans orani; <4 yasindaki ¢ocuklarda % 5-8; 10—14 yasindaki ¢ocuklarda
%2,4-5’dir. Pertussis, pertussis benzeri ve Mikoplazma enfeksiyonlari, klasik
olarak, diger semptomlarla iligkili olan Oksiiriige sebep olmasina ragmen (0r;
pertussis enfeksiyonu oksiiriigli genellikle spazmodiktir, Mikoplazma enfeksiyonu
Oksiiriigii diger farenjit gibi solunum yolu enfeksiyon semptomlariyla iligkili
olabilir) bu enfeksiyonlar, diger semptomlar olmaksizin, 6zellikle antibiyotik ve as1
gibi modifiye edici siire¢lerin varliginda, persistan Oksiiriige de sebep olabilir.
Pertussis, ¢ocuk tam immiinize ise bile kismi as1 basarisizligi olusabilir
diisiincesiyle, ozellikle eger ¢ocugun pertussis enfeksiyonu olan biri ile temasta

oldugu biliniyorsa siipheli olmalidir(44).

Tekraralyan viral enfeksiyonlar, postnazal akinti ve astim ¢ocuklarda kronik

Oksiirliglin en sik rastlanan nedenleridir. (Tablo 2) (45).
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Tablo:2

Oksiiriigiin yas grublarma gore dnemli sebepleri

Siit cocugu

Aspirasyon/yutma disfonksiyonu
Aspirasyonla veya Aspirasyonsuz gastroozafajial reflii
Konjenital malfornasyonlar

Kistik fibroz

Pasif sigara duman maruziyeti
Enfeksiyon(klamidya, bogmaca)
Immun yetmezlik

Oyun ¢ocugu/ okul 6ncesi

Astim

Rinit, siniizit

Kistik fibroz

Yabanci cisim aspirasyonu

Viral enfeksiyonlar

Okul ¢cocugu

Astim

Kistik fibroz

Enfeksiyon(dzellikle mikoplazma)
Psikojenik okstiriik

Aktif / pasif sigara duman maruziyeti
Ergenlik

Astim

Kistik fibroz

Aktif / pasif sigara duman maruziyeti



Yapilan baz1 caligsmalarda ise, postnasal drip sendromu, astim ve
gastrodzefageal reflii (GOR)’niin en sik karsilasilan {ic nedeni olusturdugunu
gostermistir. Kronik oOksiiriikle bagvuran bir hastada nedeni bulmakta en 6nemli
olan nokta iyi bir ykii almaktir. Ilk olarak 6ksiiriigiin siiresi sorgulanmalidir. Akut
mu, kronik mi oldugu ayirt edilmelidir. 3 haftadan uzun siiriip slirmedigi,
oksiiriigiin  baslangi¢ yasi, glin icindeki zamanlamasi (glin icinde veya gece

kotiilesen), karakteri (kuru, sert, balgamli, havlar tarzda) sorgulanmalidir (46).

Oksiiriik yatarken kotiilesiyorsa postnasal drip sendromu, astim veya
gastroosofageal reflii hastaligi neden olabilir. Buna karsin uyurken kayboluyorsa
siklikla psikojeniktir. Oykii alirken neonatal problemler, beslenme hikayesi, nceki
enfeksiyonlar, alerji hikdyesi, as1 takvimi sorgulanmalidir. Hastanin yas1 ayirici
tanida smirli da olsa yardimer olabilir. Hava yolu hiperreaktivitesi, enfeksiyonlar,
her yasta sik oksiirilk nedeni olabilmektedir. Bununla beraber bazi yaslarda bazi
durumlar daha o6ne ¢ikmaktadir. Oksiiriigii tetikleyen nedenler sorgulanmalidir.
Ozellikle kosma gibi egzersizler, soguk havayla karsilagma, astim nedenli
oksiiriikte siktir. Oksiiriigiin mevsim degisikligi veya hava ile iliskisi, dzellikle
eslik eden nazal semptomlarin varligr allerjik rinit ve astim ile ilgili olarak yol

gosterici olabilmektedir (47,48).

Postenfeksiyoz Oksiiriik

Cocuklarda oksiiriik varyant astim ile en ¢ok karisan ve ayirdedilmesi zor olan
bir klinik tablodur. Bazi arastirmacilara gore cocuklarda kronik nonspesifik
oOksiiriigiin - toplum bazinda en sik nedeni enfeksiyon ve postenfeksiyoz

Oksiiriiklerdir (9).
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Postenfeksiydz okstiriiglin tanimlayici 6zellikleri sunlardir: (49)

1.Daha 6nceden saglikli, gegmisinde astimi diisiindiirecek dykii yoktur.
2.Nonspesifik bir {ist solunum yolu enfeksiyonu ardindan diger belirtiler diizelir
ancak Okstiriik {i¢ haftadan uzun siire devam eder.

3.0zellikle geceleri artan kuru dksiiriik mevcuttur.

4.Siniizit, pndmoni yoktur.

5.En tanimlayici 6zelligi okstiriigiin alti, sekiz hafta icinde kendiliginden azalarak

kaybolmasidir.

Postenfeksiy6z uzamis Oksiiriige neden olan etkenler siklikla virlisler
(Respiratuar sinsityal viriis, rhinoviriis, influenza, parainfluenza, adenoviriis),
Mycoplasma, Chlamydia ve Moraxella catarrhalisdir (49,50). Patogenezi ¢ok net
olmamakla birlikte iist ve alt havayollarindaki nétrofilik/lenfositik inflamasyon,
inflamatuvar mediatorlerde artis, epitel biitiinliigiinde bozulma, parasempatik
reflekslerde duyarlilik artis1 ve afferent sinir duyarliligini azaltan M2 reseptor
ekspresyonunda azalma sonucu hastalarin cogunda oksiiriik reseptdr duyarliliginda
artis (ORD), bir kisminda ise bronsial hiperreaktivitea(BHR) ve mukosilier klerenste
bozulma gelismekte ve Oksiiriigiin uzamasina hep birlikte katkida bulunmaktadir

(51,52).

Postnazal Akint1 Sendromu:

Persistan geniz akintis1 ¢gocuklarda sik rastlanan kronik okstiriik nedenidir ve
allerjik rinit, adenoidit ya da kronik siniizite bagl olabilir(53). Farinksdeki oksiiriik
reseptorlerinin (irritan reseptorler) geniz akintis1 ile mekanik olarak uyarilmasi
kronik Oksiiriige neden olur. Aileler oOksiiriigiin yatar pozisyonda ve sabahlari
uykudan kalkinca arttigini belirtirler. Bu astimdaki gece ve sabaha karsi ortaya

cikip, uykudan uyandirabilen oOksiiriik ataklarindan farklidir. Burun akintisi,
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tikaniklig1, agiz agik uyuma ve horlama diger yakinmalardir. Fizik incelemede;
orofarenksdeki lenfoid follikiillerin geniz akintisinin kronik stimiilasyonuna bagl
“kaldirim tag1” gOriiniimii aldig1 izlenir. Ancak muayenede bu goriiniimiin
olmamas1 ya da postnazal akinti goriilmemesi taniy1 ekarte ettirmez. Altta yatan
nedenler allerji testleri, lateral sefalometrik grafi, paranazal CT, nazal endoskopi
gibi spesifik tetkiklerle ortaya cikarilabilir. Kesin tani icin tedaviden sonra
Oksiirtiglin  kaybolmasi gerekmektedir (54). Bu nedenle herhangi bir tetkik
yapmadan Once tedavi verip, yamt izlenerek de tamiya gidilebilecegi
Onerilmektedir. Postnazal akinti allerjik rinite bagli ise antihistaminik ve nazal
steroid tedavisi ile Oksiiriik diizelir. Siniizit diislinliliiyorsa tedaviye antibiyotik
eklenmelidir. Antihistaminikler, antikolinerjik yan etkileri ile geniz akintisini
keserler.Bu nedenle segilecek ilacin non-sedatif, yeni preparatlar yerine klasik, 1.

jenerasyon bir antihistaminik olmas1 gerekmektedir (53).

Eozinofilik Havayolu Enflamasyonu ile Giden Oksiiriik Sendromlari

Cocuklarda bu grupta éksiiriik varyant astim (OVA) , non-astmatik eozinofilik
bronsit ve atopik oksiiriik yer alir. Kronik nonspesifik oksiiriigii olan ¢ocuklarda
eozinofilik havayolu inflamasyonu siklig1 sadece %20 civarinda bulunmustur (55).
Yakin zamana kadar eozinofilik hava yolu inflamasyonu sadece klasik astim ile
0zdes tutulurken, son 10 yildir baska klinik tablolarda da eozinofilik bronsit
olabilecegi ortaya c¢ikmustir (9,56). Havayollarinda eozinofilik inflamasyon ile
karakterize bu sendromlarin tiimii inhale veya sistemik steroidlere iyi cevap verirler
Bu hastaliklarin ayri antiteler mi oldugu,yoksa patofizyolojik genis bir spektrumu

mu yansittiklari ¢ok net degildir.

1.Nonastmatik Eozinofilik Bronsit: Siklig1 kronik oksiirtiklii eriskinlerde %10-30
olup c¢ocuklarda sikligi bilinmemektedir. Tek semptom kronik Oksiiriik olup
oskiiltasyon bulgulari, akciger grafisi, solunum fonksiyonlari normaldir, brons

hiperreaktivitesi yoktur. Cogunda ORD artmustir. Balgamda eozinofil artig1 vardir.
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Inhale bronkodilatére yanit yoktur, inhale steroidlere iyi yanit verir. Prognozu

belirsizdir (57) .

2.0ksiiriik-Varyant Astim: Bazi astimli hastalarda tek yakinma kronik oksiiriik
olabilir. Akciger dinleme bulgulari her zaman normaldir, solunum fonksiyon
testlerinde obstriiksiyon saptanmaz, sabah-aksam zirve ekspiratuar akim (PEF)
degiskenligi de normal sinirlardadir (< %15). Hastalar tiim bu klinik ve fizyolojik
ozellikleri ile klasik astima benzemezler ve astim varyanti olarak tanimlanirlar.
Klasik astimla olan benzerlikleri; eozinofilik inflamasyon ve brons provokasyon
testlerinde daha hafif siddette de olsa bronsial hiperreaktivite saptanmasidir (58).
Cocukluk yas grubunda goriilme sikligi belli degildir. Yapilan arastirmalar
Okstirik varyant astimli c¢ocuklarin ¢ogunun 1-2 yil iginde diizeldigini
gostermektedir. Ancak bir kisim cocukta da brons hiperreaktivitesi artmakta ve
vizingli klasik astim semptomlar1 ortaya ¢ikmaktadir. Son yillarda tekrarliyan izole
oOkstiriik ataklar1 olan ¢ocuklarin siklikla Oksiirlik varyant astim tanisi aldiklar1 ve
gereksiz yere uzun silire inhaler steroidlerle tedavi edildikleri bildirilmektedir.
Ancak arastirmalar boyle ¢ocuklarin ¢ogunda solunum yollarinda nétrofilik
inflamasyon oldugunu ya da hi¢ inflamasyon olmadigin1 géstermistir. Bu hastalarin

cogunda Okstiriik reseptdr sensitivitesi artmig bulunur (59).

3.Atopik Oksiiriik: Eriskinlerde tanimlanmis olan atopik oksiiriik, oksiiriik
varyant astim ve eozinofilik brongitten farkli bir fenotiptir. Cocuklarda
tanimlanmamustir.  Trakeobronsial eozinofilik inflamasyon olmasina ragmen
bronkoalveolar lavajda eozinofil saptanmaz. Bronsial hiperreaktivite yoktur.
Bronkodilatorlere yanit alinmaz. Antihistaminiklerle Oksiirigiin ~ diizeldigi

gosterilmistir (60).
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Gastroozafagial reflii

Gasroozafagial reflii (GOR), en sik kronik oksiiriik sebeplerinden biridir. Cogu
insanda midenin asidik ortamindaki igerik retrograd bir yolla 6zefagusa gegiyorsa
da, GOR’ den bahsedebilmek igin bu refliiniin semptom ya da komplikasyonlara
sebep olmas1 gerekmektedir. Burada yiiksek olasilikla problem alt 6zefagial
sfinkterin tonusunun gevsemesidir. GOR'de dksiiriigiin patofizyolojik mekanizmasi
tam acik degilse de Ozefagial igerigin larenks ve trakeobronsa mikro aspirasyonu
ve/veya daha siklikla 6zefagusa distalinde oksiiriik refleksinin afferent yolunun
uyarilmas: ile dksiiriik olustugu belirtilmektedir. GOR'iin en énemli semptomlart
pirozis (retrosternal yanma; siklikla yemekle iliskili) ve regiirjitasyondur (agiza aci,
eksi su ve yenilen, icilen gidalarin gelmesi) (9,61).

Bunlara ek olarak yutma sirasinda lokmalarin bogaza takilmasi ve agri hissi,
ses bozukluklari, kronik farenjit, horlama, nefes darligi ve Oksiiriik goriilebilir.
Oksiiriik bu semptomlarla birlikte olabilecegi gibi tek semptom olarak da ortaya
cikabilir. Hastalarm %43-75'inde GOR bulgular1 olmaksizin dksiiriik tek semptom
olarak goriilebilmektedir (9) . Basin ve yatagin yiikseltilmesi, verilen besinin
koyulastirilmasi tedavide yardimcidir. Pasif sigara icimi de alt dsefageal sfinkter
basincini azalttigindan g¢ocuklar pasif sigara i¢iminden korunmalidir. Diyetin
protein igeriginin yiiksek olmasi ve yag oranini diisiik olmasina dikkat edilmelidir.
Alt ozefageal sfinkter genislemesine yol acan kola, cikolota, sogan, nane,
turunggillerden kaginilmalidir (9,62).

Oksiiriigiin Gasrodzafagial reflii hastaligma (GORH) bagli oldugunu kesin
sOyleyebilmek i¢in spesifik antireflii tedaviyle diizeldigini gdstermek gereklidir.
Tedavide konservatif yontemler,H2 antagonistleri, prokinetik ajanlar, proton
pompa inhibitorleri ve direngli-agir olgularda antireflii cerrahi kullanilir (63).
Cocuklarda GORH ile iliskili ksiiriigiin klasik medikal tedaviyle diizelme siiresi
belirsiz olup bir metaanalizde bu tedavilerin dksiiriik lizerinde anlamli bir etkisi

olmadig1 saptanmustir . Proton pompa inhibitorlerinin GORH ile iliskili dksiiriik
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iizerindeki etkisi ise cocuk yas grubunda kontrollii ¢calismalarla arastirilmamistir

(64).

Psikojenik Oksiiriik

Bu grupta habitiiel 0ksiiriik, tik-benzeri 0ksiiriik ve psikojenik okstiriik yer alir
(4). Bu kategoriler arasindaki ayirim c¢ok net olmayip muhtemelen degisik
siddetlerdeki bir spektrumu yansitabilir. Kuru tekrarlayict bir oksiiriik veya tuhaf,
kaz 6tmesi gibi (honking) yiiksek tiili bir oksiiriik olabilir. Cocuk oksiiriige karst
ilgisiz goziikiir. Semptomlar gece uyku esnasinda kaybolur. Cocugun ilgisi baska
yone ¢ekildiginde oksiiriikk azalir veya kaybolur. Tipik olarak miikemmeliyetci,

parlak 6grencilerdir. 5 yas altinda pek goriilmez (65).

Tiiberkiiloz

Cocuklar tiiberkiiloz basilini genellikle eriskinlerden aldiklar1 i¢in, iyi kontrol
edilemeyen eriskin tiiberkiilozu kendini artmis g¢ocukluk cagi vakalari olarak
gostermektedir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 1989 yilinda, her yil 15 yas altinda
1.3 milyon yeni tiiberkiiloz vakasmin oldugunu ve 450.000 vakanin tiiberkiiloz
nedeni ile Oldiglnii 6n gormiistiir. Genel olarak gelismekte olan {ilkelerde
cocukluk cag1 vakalari, tiim vakalarin yaklasik %15’ini olusturmaktadir. Geligmis
ilkelerde bu oran yaklasik %S5 iken, Afganistan, Pakistan gibi tiiberkiilozun sik
goriildiigii iilkelerde bu oranin %20’leri gectigi goriilmektedir (66).

Cocuklarin klinik bulgular1 ve fizik muayene bulgular1 genellikle radyolojik
bulgularina gore daha hafifdir. Tedavi ile hastalarin {igte ikisinde parankimal odak
radyolojik sekel birakmadan iyilesirken, iicte birinde radyolojik olarak fibrozis,
kalsifikasyon, bronsiektazi gibi sekeller kalir (67).

Hastaligin fizik bulgular1 hastanin yasina gore farkli olabilir. Akciger
tiberkiilozu olan ¢ocuklarin yaklasik %50’sinde fizik muayene bulgular

normaldir. Kii¢iik ¢ocuklar ve addlesanlar daha belirgin semptom ve bulgular
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gosterirken; okul ¢agindaki ¢ocuklar klinik olarak sessiz hastalik gecirirler. Kuru
Oksiiriik ve hafif dispne en sik goriilen semptomlardir. Ates, gece terlemesi,
istahsizlik ve azalmig aktivite gibi sistemik yakinmalar ¢ok daha az goriiliir. Ates
subfebrildir. Klinik tablo genellikle giiriiltiilii degildir (68).

Tiiberkiilozdan siiphelenilen tiim c¢ocuklarda akciger parankimini ve
lenfadenopatileri saptamak iizere iki yonlii grafiler ¢ekilmelidir (postero-anterior ve
lateral). Cocuklarin ¢cogunda primer tiiberkiilozun tipik bulgulari olan hiler ve/veya
paratrakeal lenfadenopati ile beraber akciger parankiminde infiltrasyonlar saptanir.
Parankimde belirgin infiltrasyon olmadan yalnizca lenfadenopati, biliylimiis lenf
nodlarinin basist veya endobronsiyal tiiberkiiloz nedeni ile parankimde atelektaziler

veya asir1 havalanan alanlar izlenebilir (69).

Kistik Fibroz

Kistik fibroz (KF) beyaz irktaki en sik oldiiriicii genetik hastaliktir. Kronik
obstriiktif akciger hastaligi, pankreasin ekzokrin yetersizligi ve yiiksek ter elektrolit
diizeylerinden olusan klasik triad ,hastalarin %90’inda bulunmaktadir. 3-5 CF;
Kistik Fibrozis Transmembran leti Regiilasyonu Geninin (CFTR) mutasyonu ile
ortaya ¢ikan otozomal resesif gecis gosteren genetik bir hastaliktir (70).

Organ tutulumlarindaki ortak o6zellik, su ve elektrolit transportundaki
degisiklikler sonucu sekresyonlarin dehidrate olmasidir. KF’li hastalarda havayolu
sekresyonlarindaki degisiklikler c¢esitli mikroorganizmalarin bu hastalardaki
infeksiyonunu kolaylastirir. Ayrica bu hastalarda gelisen inflamatuar yanit
infeksiyonla birlikte havayolu sekresyonundaki degisiklikleri daha da olumsuz
etkiler. Sonug olarak KF’li hastalarda infeksiyon, koyu sekresyon ve inflamasyon;
ilerleyici havayolu harabiyetine, brongektazi ve solunum yetersizligiyle hastalarin
kaybedilmesine neden olur (71,72). Solunum sistemi tedavisinde ana prensipler;

a) infeksiyonlar uygun antimikrobiyal ile tedavisinin yapilmasi, b) havayolu
klirensinin artirilmasini, c¢) havayolu obstriiksiyonunu geciktirmek amaciyla

konagin inflamatuar yanitinin antiinflamatuar ilaglarla tedavisini icermektedir (73).
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KF’li hastalarda havayollarinda en sik rastlanan mikroorganizmalar; %60,9
Psodomonas aeruginosa, %~40,7 Staphylococcus aureus, %15,4 Hemophilus

Influenza ve %5,1 ile Stenotrophomonas maltophilia’dir.

Bronsiektazi

Bronsiektazi (BE) sik tekrarlayan infeksiyonlara ve inflamasyona bagli olarak
bronglarin genisledigi ve peribronsiyal dokunun hasar gordiigii kronik hastaliktir.
Brongiektazi terimini ilk kez Laennec patoloji drneklerini tanimlamak amaciyla
1819°da kullanmistir. Daha sonralari bu terim, klinik ve radyolojik olarak goriilen
hastalig1 tanimlayici olarak kabul gérmiistiir.

Gelismis iilkelerde etkili antibiyotik kullanimimin baslamasi, tiiberkiiloz
infeksiyonlarinda azalma goriilmesi ve kizamik ile bogmacaya kars1 yaygin asilama
programlari, ¢ocukluk caginda BE insidansinda azalmaya neden olmustur.

Normal brong anatomisinin kaybina neden olan ger¢ek mekanizma tam olarak
bilinmemektedir. En ¢ok destek goren infeksiyon teorisine gore infeksiyonun esas
etken oldugu ve buna karsi olusan inflamatuar yanitin bronslarin destekleyici
yapilarinin hasarina ve BE’ye neden oldugu 6ne siiriilmektedir (74). inflamasyon
kisa siireli oldugunda ve kontrol altinda tutuldugunda faydali bir yanitken,
kroniklesip kontrolden ¢iktiginda zararl hale gelebilmektedir.

BE’li ¢ocuklarda en sik goriilen semptomlar oksiiriik, balgam, nefes darlig1 ve
‘vizing’dir. Tirkiye gibi c¢ocuklarin sik solunum yolu infeksiyonu gecirdigi
iilkelerde sikayetlerin kronik oldugu dikkati ¢ekmezse tani gecikmesine neden
olabilmektedir .Hemoptizinin ¢ocuk hastalarda siklig1 %4—14 olarak saptanmistir
ve goriildiigiinde de genellikle hafif veya belirsiz olmaktadir. Comak parmak
hastalarin  yaklasik %40’inda saptanmakta olup derecesi BE’nin tipi ve
yaygiligindan ¢ok hastaligin siiresi ve infeksiyon sikligima baglanmaktadir

(74,75).
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Akciger grafisinde bronsiyal dilatasyon, brons duvarinda incelme ve
kompansatuvar asir1 havalanma goriilebilir. Bronsektazili ¢ocuklarda yiiksek
resolusyonlu toraks BT (HRCT), sensitivitesi ve spesifitesi agisindan tercih edilen
bir tetkikdir.

Medikal tedavinin ana amaci fazla sekresyonun uzaklastirilmasi, araya giren
infeksiyonlarin tedavisi ve iyi beslenmenin saglanmasidir. G6giis perkiisyonu ve
postiiral drenaj asirt balgam c¢ikaran hastalarda sekresyonlarin temizlenmesinde
etkilidir. ~ Bronkodilatorlerin ~ fizyoterapiden  6nce  kullanilmasi  piiriilan

sekresyonlarin atilimini kolaylastirmaktadir (76).

Astim

Astim ,¢ocukluk caginda en sik goriilen kronik hastaliktir. Solunum yollarinin
kronik enflamatuvar bir hastalig1 olarak tanimlanmaktadir. Solunum yollarindaki
enflamasyon bronsial hiperreaktiviteye neden olur.

Astim; epizodik vizing, nefes darligi, gégiiste sikisma hissi, oksiiriikk ve fizik
muayenede dinlemekle ronkiislerin varligi ile tan1 konulabilen bir hastaliktir. Ek
olarak solunum fonksiyon testlerinde (SFT) reverzibl hava yolu obstriiksiyonu
varsa ve/veya metakolin inhalasyonu ile yapilan bronkoprovokasyon testi pozitif
ise astim tanis1 konur (77). Astimli hastalarin % 57'sine varan oranlarinda kronik
Oksiiriik tek semptom olarak ortaya cikar. Bu acidan kronik oksiiriik sebebini
arastirirken astimi her zaman ayrici tanida yer verilmelidir. Astim, bronsial
hiperreaktivite ve geridoniisiimlii solunum yolu obstriiksiyonunun olmasi ile tanist
konulur (78). Bu obstrilksiyonun derecesi de en iyi spirometri ile Olgiliir.
Spirometredeki , birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim (FEV1) degeri astim
icin en Onemli gostergedir. Bu acidan siddetine uygun dozda inhaler steroid tedavi
sonras1 ya da spontan olarak baglangica gore %12’lik diizelme goriiliiyorsa bu
bulgu astim tanisi lehinde kabul edilir. Metakolin ile yapilan provokasyon testinde
ise bu hastalarda pozitif prediktif degeri %88’ ken negatif prediktif degeri %100 e

yakindir (6,79) . Yani testin negatif sonu¢lanmasi bizi astimdan uzaklastirirken,
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testin pozitifligi yalnizca klinisyene astim lehine bir fikir verir. Kesin tani klinisyen
tarafindan tedavi sonrasi kesilen Oksiiriik sikayeti ile koyulabilir. Bu tedavi hem
havayollarinin hiperreaktivitesini hem de kronik oOksiiriikk sikayetini ortadan
kaldirir. Astimli olgularda Okstiriiglin olusma mekanizmasi, Oksiiriik refleksini
olusturan duyu sinirlerinin inflamasyonu ile olusur.

Segmental brons ve bronsiollerde mukus tikaglari, epitelyal hiicre kayb,
mukozal bezlerin hiperplazisi, epitelyum bazal membranin kalinlagmasi,
submukozal 6dem, enflamatuar hiicre infiltrasyonu ve diiz kas hipertrofisi astim
icin hastaligin en ciddi fomlarinda karekteristik 6zellikler tasir (80).Astimhi
hastalarin ¢ogunlugu inhale kortikostreodler (IKS) ve p —agonistler ile tedaviye 1
hafta icinde en azindan kismen iyilesme ile yanit verecektir. Ancak Oksiiriigiin

tamamen diizelmesi 8 hafta kadar tedavi gerektirir.

Her hasta i¢in kullanilacak ilaglar hastaligin siddetine bagl olarak degisebilir.
Bu nedenle astim tedavisi uzlasi raporlarinin ilk yayinlandigr 1989 yilindan beri
hastaligin siddetine gore siniflandirilmasi ve uygun smifin ilacinin secilmesi bir

yontem olarak benimsenmistir (81).

Astim tedavisinde kullanilan ilaglar akut bronkospazmi diizelten rahatlaticilar
ve uzun donemde enflamasyonu kontrol altina alip, astim ataklar1 ve hastane

yatislarini azaltan kontrol edici ilaglar olarak iki gruptur.

Rahatlatic1 flaglar

Bronkodilatasyon yaparak kisa siireli rahatlama saglayan ilaglardir. Kisa etkili
inhale beta—2 agonistler, inhale ipratropyum bromid, beta-2 agonist tablet ve
suruplar ve teofilin preparatlari1 bu gruba dahildir. Kisa etkili beta-2 agonist

ilaglarin inhalasyon yontemi ile kullanilmasi daha az yan etkiye neden olmaktadir.
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Kontrol Edici ilaclar

Kromolinler, inhale steroidler, 10kotrien reseptdr antagonistleri, uzun etkili
beta—2 agonistleri ile metilksantinlerdir. inhale kortikosteroidler bugiin bilinen en
etkin antienflamatuar ajanlardir. Cocuk astim tedavisinde inhale ilaglar, diisiik
dozda dogrudan solunum yollarina ulasarak yiiksek konsantrasyon saglanmasi ve

yan etkilerinin az olmasi nedeniyle tercih edilmektedir (81).

Tekrarlayan Viral Solunum Yolu Enfeksiyonlar:

Ozellikle kiigiik ¢ocuklarda viral iist solunum yolu enfeksiyonlar: ve birlikte
gelisen akut trakeobrongite bagli oksiiriik ataklari siktir. Kisin daha sik goriliir.
Ozellikle krese giden, kalabalik ortamda yasayan veya sigaraya maruz kalan
cocuklarda ¢ok sik veya arka arkaya gelisebilir ve kronik persistan Oksiiriik
izlenimi verebilir (82). Krese yeni baglayan kiiciik ¢cocuklarda viral solunum yolu
enfeksiyonlar1 ortalama 3 haftada bir gorelebilir (kres anaokulu sendromu).

Sekonder bakteriyel enfeksiyonlar tabloya eklenebilir. Sadece enfeksiyonlar
sirasinda ve Ozellikle hisiltinin eslik ettigi oksiiriik ataklari olan ¢ocuklarda bazal
havayolu kalibresinin diislikliigli veya havayolu duvari komplians bozuklugu
sorumlu olabilir, yillar i¢inde ¢ogu diizelir. Bu ailelere durumun gegici oldugu ve
altta yatan 6nemli bir hastaligin olmadig1 konusunda giivence verilmesi onlari
rahatlatacaktir. Sekonder bakteriyel enfeksiyonun eslik ettigi olgularda antibiotik
tedavisi diizelme saglayabilir (83 ).

Pertussis-Benzeri Hastaliklar

Solunum yollarmin  Bordetella pertussis, parapertussis, adenoviris,
Mycoplasma ve Chlamydia ile olan enfeksiyonlarinda tipik olarak
spazmodik/bogulur tarzda paroksismal bir Oksiiriik paterni ve buna eslik eden

klasik 6tme veya kusma goriilebilir. Ilk paroksismal dénemden sonra oOksiiriik
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duyarliligi aylar veya yillarca devam edebilir. Ortalama oksiiriik siiresi 8—12
haftadir (84).

Ozellikle son yillarda addlesan ve eriskinlerde bogmaca asis1 basarisizligi veya
immiinite kaybina bagl insidans artis1 vardir. Tam veya kismi asili ¢ocuk ve

adolesanlarda hafif/atipik seyir, sadece kronik oksiiriik ile presentasyon goriilebilir.

Pasif Sigara Dumam Maruziyeti

Pasif sigara dumani inhalasyonunun akciger sagligi iizerine etkileri ayrintili
olarak arastirilmistir. Ebeveynlerin sigara igmesinin, dogumdan {i¢ yasina kadar alt
solunum yolu hastaliklarin1 arttirdigr bulunmustur. Anneleri sigara igen siit
cocuklarinin bir yasinda, dort kat daha fazla himltili hastalik gecirdikleri
saptanmistir. Benzer sekilde anneleri hamilelikte sigara i¢cen ¢ocuklarin solunum
fonksiyonlarimin daha diisiik oldugu ve annenin hamilelikte ve dogumdan sonra

sigara igmesinin siit cocugu vizingi riskini arttirdigi bulunmustur (85).

Yabanci cisim aspirasyonu

Baslangicta tanis1 gézden kacan yabanci cisim aspirasyonu daha sonra kronik
Oksiiriige yol agabilir. Siklikla dort yas altinda ve erkeklerde, kizlardan daha sik
goriiliir. Herhangi bir sikayeti olmayan ¢ocukta akut baslayan bulgular vardir. Fizik
muayenede her iki akciger arasinda dinleme bulgusu farki, akciger grafisinde; her
iki akcigerde havalanma farki yabanci cismi disiindiirmelidir. Cogu ¢ocukta
bulgular 24 saat icinde cikarken, %?20'sinde yabanci cisim aspirasyonundan bir
hafta sonra goriiliir. Besinler aspire edilen maddelerin %80'ini olusturur. Bunun da

%50's1 kuruyemistir (86) .

Muayene bulgulart ve radyolojik bulgular1 yabanci cisim aspirasyonunu

diisiindiiren ve fakat anamnezinde hicbir destekleyici bulgu tarif edilmeyen
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cocuklarin 1/3’{iniin tanisal bronkoskopilerinde yabanci cisim saptanip ¢ikartilmasi

o6nemli bir bulgudur (87).

Alfa—1 antitripsin eksikligi

Alfa-1 antitripsin  karacigerde sentezlenerek kana salinan, ndtrofil
proteazlarmin yol actig1 doku hasarini énleme islevi bulunan bir glikoproteindir. {1k
kez 1963 yilinda Laurell ve Eriksson tarafindan bes hastada eksikligi belirlenmistir.
Alfa—1 antitripsin eksikliginde siklikla amfizem, kronik karaciger hastaligi,
pannikiilit ve cANCA pozitif vaskiilit goriiliir. Daha seyrek olarak astim,
bronsektazi, glomeriilonefrit, ¢dlyak hastaligi, pankreas tutulumu ve anevrizmalara

neden olabilmektedir (88).

Primer Siliyer Diskinezi (PCD)

Oksiiriik, piiriilan burun akintisi, kronik otit, siniizit ve tekrarlayan akciger
infeksiyonlar1 ayirict tamida Primer siliyer diskneziyi (PCD) diisiindiiren
bulgulardir. Siliyer fonksiyonun bozulmasi ve mukusun havayollarinda birikmesi
oOksiiriige neden olur. Primer siliyer diskinezili hastalarin %50’ sinde situs inversus
vardir ve ekokardiografi ile prenatal tan1 konabilir. Kronik siniizit, dekstrokardi ve

bronsektazi Kartagener sendromu olarak bilinir (89).

Ilaclar

Anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorlerinin ve inhalasyon sonrasi
astim ilaglarinin  kullanimmin yan etkisi olarak ve kronik vagus siniri
stimiilasyonunun bir komplikasyonu olarak kronik oOksiirik bildirilmistir.

Cocuklarda, ACE inhibitorleriye iliskili Oksiiriik, ilacin kesilmesinden sonraki
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giinler icinde 1iyilesir (0r; 3—7 gilin) ve ilagla tedavi yeniden basladiginda
tekrarlamayabilir (90).

Aspirin: Arasidonik asitten, COX—1/COX-2 yolu ile antiinflamatuvar etkileri
olan prostoglandinler iiretilir. Aspirin, COX—1 yolunu inhibe eder ve arasidonik
asit metabolitleri lipooksijenaz (LO) yoluna doner. Prostoglandin seviyesi azalir,
proenflamatuvar etkileri olan sisteinil lokotrienler artar ve dengenin yonii
inflamasyona dogru kayar. Astim semptomlar1 artar, atak gelisebilir. Astiml

poplilasyonda aspirin intoleransi %10-20 olup, kadinlarda daha siktir.

Trakea-osofagial fistiil (TEF)

Birkag tipi vardir, en sik goriilen H tipi fistiildiir. Yenidogan ddéneminde,
agizda sekresyon fazlaligi dikkati ¢ekebilir. Semptomlar beslenme ile iligkilidir.
Beslenme sirasinda dsofagustan trakeaya kagan mama oksiirtigii baslatir ve siyanoz
meydana gelir. Stipheli bebeklerin beslenme dncesi ve beslenme sonrasi akciger
sesleri farklidir. Beslenme sonrasinda raller duyulur ve takipne meydana gelir.
Aspirasyon sonucu pndmoni olan hastalarda akciger grafisinde lezyon genellikle

sag iist zondadir (81).

2.Etyolojiye gore oksiiriigiin simflandirilmasi

a.Normal/Beklenen Oksiiriik

Oksiiriik solunum yollar1 uyarimina cevap olarak ortaya ¢ikan bir refleks olup
hastalik durumlart disinda saglikli  ¢ocuklar da sik olmamakla birlikte
Oksiirebilirler.

Ingiltere’de 8-12 yas grubu normal ¢ocuklarda yapilan objektif bir dksiiriik

takip calismasinda saglikli ¢ocuklarin enfeksiyon olmaksizin bile giinde 1-34 (ort.
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10) kez oksiirdiikleri, gece Oksiiriiklerinin ise daha nadir oldugu saptanmistir (91).
Oksiiriik reseptor duyarlihig: artis1 bu cocuklarda énemli olabilir. Sehirde yasayan
cocuklar yilda ortalama 5-8 kez ve ort 7-9 giin siliren akut solunum yolu
enfeksiyonu gecirirler ve Oksiiriikk sikligi bu donemlerde daha da artar. Sonug
olarak, oksiiriikk yakinmasiyla getirilen bir ¢ocuk degerlendirilirken bunun normal
siirlarda olup olmadigi, bildirilen 6ksiiriik siddetinin aile ve toplum algilamasi ve
verdigi rahatsizlik ile iliskili olabilecegi ve psikolojik etkiler de goz Oniinde

tutulmalidir (92).

b.Nonspesifik Oksiiriik

Oykii ve fizik incelemede altta yatan Onemli bir hastaliga ait spesifik
gostergeleri olmayan, oksiiriik disinda saglikli goriinen bir ¢ocukta sadece kronik
oksiiriik varligi nonspesifik oksiiriik olarak degerlendirilir (90,92). Genellikle kuru
vasifta olup geceleri siddetlenebilir. Cocuklarda kronik nonspesifik Oksiiriikk su
sekilde tanimlanir.

-Altta yatan 6nemli bir hastalig1 diisiindiiren veya sistemik bulgusu olmayan,
saglikli goriinen

-Aktif ya da pasif sigara maruziyeti olmayan

-ACE inhibitdrii ilag kullanmayan

-Vizing ya da nefes darlig1 dykiisii olmayan

-Solunum sesleri normal olan

-Akciger grafisi normal olan

- Solunum fonksiyon testleri (spirometri) normal olan ¢ocukta > 3 hafta oksiiriik
tipidir.

Bu tanimdan da anlasilacagi gibi kronik Oksiiriik nedeniyle bagvuran bir
hastanin altta yatan 6nemli hastaliklar disinda, ila¢ kullanim1 (ACE inhibitorleri) ve

sigara, volatil ¢oziiciiler, odun-komiir sobas1 dumani, gazl 1siticilar gibi ev ici

35



kirleticiler, cevresel hava kirleticiler ve irritanlara maruziyet acisindan mutlaka
degerlendirilmesi ve temas varsa uzaklastirilmasi gerekir (90,92,93).

Pasif sigara icimi ve ev i¢i ve ev dis1 hava kirliliginin hem sagliklt hem de
kronik hastalig1 olan c¢ocuklarda her ¢esit solunum yolu hastaligi ve oksiiriik
sikligini arttirdigr saptanmistir. Ayrica, dis kulak yolunda yabanci cisimler nadir de
olsa kronik Oksliriige neden olabilir. Cocuklarda kronik non spesifik Oksiiriik

nedenleri Tablo 3 verilmistir (92).

Tablo 3. Cocuklarda kronik nonspesifik oksiiriik sebepleri.

1. Enfeksiy6z nedenler

* Rekdirrent viral solunum yolu enfeksiyonlar1 ve kres sendromu
* Pertussis-benzeri hastaliklar

* Post-enfeksiy6z oksiiriik

2. Eozinofilik havayolu inflamasyonu ile giden oksiiriik sendromlar1
* Astim

» Oksiiriik-varyant astim

* Non-astmatik eozinofilik bronsit

3. Postnazal akinti1 sendromu = Post nazal drip sendromu

4. Gastroosefagial reflii hastaligi (GORH)

5. Habitiiel-Psikojenik 6kstiriik

6. D1s kulak yolunda yabanci cisim

c.Spesifik Oksiiriik

Oksiiriik disinda, altta yatan 6nemli bir hastaliga isaret eden belirti ve
bulgularin mevcut oldugu ve ileri arastirmalarin  gerektigi Okstiriik ,spesifik
oOkstiriik olarak degerlendirilir.

Spesifik oksiiriik sebepleri ¢ok genis olup pediatrik pulmonolojinin neredeyse

tiimiini kapsamaktadir.(Tablo 4) (93).
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Tablo 4. Spesifik oksiiriik nedenleri

|Sempt0m/ bulgular |

Oskiiltasyon bulgulari (hirilti krepitasyon)

Kalp anomalileri
Gogiis agrist
Gogiis duvart deformitesi

Balgam

Comak parmak

Nefes darlig1 (egzersiz veya istirahatte)

Biiyiime geriligi

Beslenme gii¢liigii (beslenirken bogulur
gibi olma,kusma)

Hemoptizi
Immiin yetmezlik
flaclara bagh dksiiriik

Noro-gelisimsel anomaliler

Tekrarlayan pnémoni

USYE semptomlari

|Altta yatan etyolojik neden|

Astim, bronsit, konjenital akciger hastaliklari,
Yabanci cisim aspirasyonu,hava yolu aanamalisi

Kalp hastalig1
Astim, fonksiyonel, plorezi
Kronik akciger hastaligi

Kistik fibrozis,siipiiratif akciger hastalig
(Bronsiektazi),kronik bronsit

Siipiiratif akciger hastaligi, interstisyel akciger
hastalig

Astim, kronik akciger ve kalp hastaligina baglh
Solunum fonksiyonlarinda yetersizlik

Solunum fonksiyonlarinda yetersizlik, immiin
yetmezlik, kistik fibrozis ,intertisyel akciger

hastalig

TEF, aspirasyon sendromlari, akciger
fonksiyonlarinda yetersizlik

Bronsit, pndmoni
Atipik ve tipik respiratuvar enfeksiyonlar
Anjiotensin-donistiiriicli enzim (ACE)

inhibitdrleri , yasadisi ilag kullanimi
Primer ve sekonder aspirasyon

Immiin yetmezlik, konjenital akciger problemi,
hava yolu anomalisi

Eslik edebilir veya altta yatan hastaligi

alevlendirebilir
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3. Niteligine gore oksiiriigiin siniflandirilmasi

a. Balgamh (prodiiktif) veya kuru oksiiriik

Kiiciik ¢ocuklarda havayollar1 sekresyonlart mevcut olmasina karsin ¢ok nadir
balgam ¢ikarma goriiliir. Bu yiizden ‘‘Balgamli’” 6ksiiriik terimi prodiiktif oksiiriik
teriminden daha uygun olacaktir. Cocukta Oksiiriigii tariflerken, kuru ve balgaml
Oksiiriik ayrimi yapmanin ¢ocuktaki hastaligin siiresini ve tipini belirlemede
giivenilir bir yontem oldugu calismalarda gosterilmistir. 106 cocuk iizerinde
yapilan bir arastirmada ebeveynlerin kuru ya da balgamli Oksiiriik
degerlendirmesinin klinisyenlerin degerlendirmesi ile biliyiilk oranda Ortiistigi
gosterilmis ( Kapa; 0,75, %95 giivenilirlik) ve bronkoskopi ile degerlendirmede
0,75 sensitivite, 0,79 spesifite degerlerine sahip oldugu ortaya c¢ikarilmigtir
(94).Karakteristik okstiriikler disinda oksiiriigiin kuru veya balgamli olusu ayirici
tantya ¢ok yardimci degildir ve etyolojik ag¢idan da iyi tanmimlanmamistir.
Hastaligin seyri iginde oksiiriik niteligi degisebilir. Ornegin; krupta baslangigta
kuru vasifta olan bir oksliriik daha sonra bronsitik fazda balgamli bir hal alabilir.
Balgamli 6ksiiriik havayolu sekresyonlarinda artisa isaret eder. Kronik balgamli bir
Oksiiriik daima anormal kabul edilmeli ve hasta siipiiratif akciger hastaliklar

acisindan arastirilmalidir(95).

b.Klasik ‘Bilinen’ oksiiriik;

Baz1 kesin oOksiiriik karakterlerine sahip oOksiiriik klasik olarak spesifik
etyolojileri isaret eder. Havlar tarzda ya da metalik sesli 6ksiiriik gibi klasik bilinen
oOksiiriikler hakkindaki sensitivite ve spesifite verileri kisithdir; Metalik Oksiiriik
(bronkoskopi ile tan1 konmus trkacomalazilerde) icin bu degerler sirasiyla 0,57 ve
0,81 dir (96). Bogmaca benzeri Oksiiriik genel olarak Bordetella Pertussis
enfeksiyonundan kaynaklanirken daha az da olsa adenovirus, parainfluenza virus,
respiratuar sinsityal virus ve mikoplazmadan kaynaklanabilir (97). Kronik
prodiiktif piiriilan bir oksiiriik her zaman patolojiktir. Kronik oksiiriigii olan bir
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cocugun anamnezini alirken klasik ‘bilinen’ oksiiriiklere yonelik sorular sorarak
tibbi ge¢misini irdelemeye ¢alismak bu bakimdan yararli olacaktir (98).

Staccato  (patlayici, kesik kesik) Oksiirlik, infantlarda Chlamydia
enfeksiyonunda goriiliir. Ancak metalik Oksiiriik disinda bu Okstiriik tiplerinin
sensitivite ve spesifitesi belirlenmemistir ve kesin tant koyucu olarak kabul

edilmemelidir. Klasik 6ksiiriik nedenleri Tablo 5 ‘de belirtilmistir.

Tablo 5: Klasik oksiirtikler (99)

Oksiiriik tipi Altta yatan durum

Havlar tarzda oksiiriik Krup, trakeomalazi, tik oksiiriigii
Korna sesi Psikojenik

Paroksismal Pertussis, parapertussis

Kesik kesik Infantlarda klamidya enfeksiyonu
Uzamis Okstiriik Astim

Kronik balgamli 6ksiiriik (sabahlar1) Stipiiratif akciger hastaliklar1

c.uzams bakteriyel bronsit

Yapilan bronkoskopi oOrnekleri gosteriyor ki uzamis bakteriyel bronsitte
genellikle yogun bir nétrofilik solunum yolu inflamasyon yanitt mevcut. Suglanan
en yaygin organizmalar, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae ve
Moraxella catarrhalisdir (100). Bronkoskopiye alternatif tedavi yaklasimi 2
haftalik antibiyotik tedavisidir. (Amoxicillin, clavulanate) Fakat bu yine de kesin
bir tan1 koymaya uygun degildir. Bu c¢ocuklarin bagisiklik sistemleri normal
diizeydedir. Fakat yine de bu cocuklar i¢in bagisiklik sistemi anormallikleri

hakkinda ¢alisma yapilmasi gereklidir (101).

KRONIK OKSURUKTE TANI VE TEDAVI

Kronik oksiiriigiin sistematik olarak degerlendirilmesi ilk kez 1977 yilinda
Irwin ve arkadaglar1 tarafindan “anatomik diagnostik protokol” tanimlamasiyla
ortaya atilmistir. Sistematik degerlendirme hastanin Oyki, fizik muayene ve
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laboratuvar tetkiklerini kapsar. Oksiirik degisik anatomik lokalizasyonlarda
bulunan bir¢ok hastaligin yol agtig1 bir semptom oldugundan, sistematik
yaklagimla Oksiirigiin akciger ve akciger dis1 sebepleri %88-100 oraninda
saptanabilmektedir. Minimum olarak baslamak gerekirse biitiin ¢ocuklar yasi
uygunsa spirometri ile degerlendirilmeli ve bir akciger filmi ¢ekilmelidir (102,103).
Akciger grafisi ayirici tani ihtimalini ortaya ¢ikaran 6nemli bir tetkiktir. Normal bir
akciger grafisi PNDS, asttm ve GOR ihtimalini arttirirken; brons karsinomu,
sarkoidoz, brongektazi gibi hastaliklar1 ekarte eder (103). Akciger grafisi normalse
oksiiriigiin en Onemli sebepleri olan patojenik triad (PNDS, astim, GOR)
diisiiniilmelidir. PNDS, astim, GOR'le iligkili semptomlar hastalarin yarisinda tani

koydurucu oldugundan iyi bir 6ykii alma ¢cok dnemlidir.

Sikayetlerin baslangic yasi, seyri, lokalizasyonu, gece-giindiiz farki,
semptomlarin siiresi, tekrarlama sikligi, eslik eden bulgular, aldig: tan1 ve tedaviler,
tedaviden fayda goriip gérmedigi, aile ve hasta {izerindeki etkiler ayrintili olarak
kaydedilmelidir. Kiigiik cocuklarda balgam sik degildir, eger balgam goézleniyorsa,
stiptiratif akciger hastaliklar1 diistiniilmeli ve balgamin miktari, rengi, kokusu,
icinde kan olup olmadig1 sorgulanmalidir. Oksiiriigiin siiresi ve baslangic zamani
cok 6nemlidir ve giin iginde yogun oldugu saatler sorgulanmalidir. Oksiiriigiin
hikayesi kisa ise {ist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) veya bronsiolit
disiiniilebilir. Gece Oksiiriigii astim veya post nazal akinti ile iliskili olup,
bronsektaziye bagl balgamli oksiiriik sabah erken saatlerde goriiliir. Aspirasyon ile
iligkili oksiiriik, beslenme siras1 veya sonrasinda olusabilir. Egzersiz veya soguk
hava ile temas sonrast meydana gelen Oksiirik hava yolu asir1 duyarliligini
(bronsial hiperreaktivite) diisiindiiriir. Oksiiriigiin kuru veya prodiiktif olup
olmadig1 sorulmalidir. Kuru oksiiriik viral {ist solunum yolu enfeksiyonu, alerjen
temas1 veya irritasyon nedeniyle olabilir. Sariyesil renkli piiriilan balgam,
sekresyonun retansiyonunu gosterir ve akut veya kronik enfeksiyon bulgusu

olabilir (104,105,106).
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Kronik Oksiiriiklii Cocukta Algoritmik Tam Yaklasimi

Kronik oksiiriikk yakinmasiyla getirilen bir c¢ocukta uygulanmasi Onerilen
tanisal algoritmik yaklasim Tablo 6’da sematik olarak goriilmektedir. Hasta
oncelikle altta yatabilecek Onemli hastaliklara isaret eden gdstergeler acisindan
dikkatle degerlendirilmelidir. Ayrica bazi karakteristik Okstirlikler de taniya
yardime1 olabilir. Oksiiriik disinda hig belirti-bulgu olmasa da tiim hastalarda
akciger grafisi ve yasi uygunsa spirometri ve reverzibilite testi yapilmalidir.
Bunlarda bir patoloji saptanirsa hasta altta yatan onemli hastaliklar ve astim

acisindan tekrar degerlendirilir.

Cocuklarda solunum sistemi fizyolojisi, bircok yo6nden erigkinlerdekine
benzerdir. Bununla beraber, kiigiik ¢ocuklar ve erigkinler arasinda belirgin
farkliliklar da vardir. Hava yolunda, solunum kaslarinda ve gégiis duvari yapisinda
matiirasyonel farkliliklar, uyku ile iligkili 6zellikler, solunum refleksleri ve solunum
kontrolii gibi (101). Bu nedenle eriskin Oksiiriigiiyle ilgili verilerin ve yonetim
yaklagimlariin c¢ocuklara uygulanmasi hatali ve zararli olabilir. Adolesan yas
grubu ise erigkinlere daha benzer bir etyoloji ve tedavi profili gdsterir. Cocuklarda
kronik Oksiiriik etyolojisi genistir. Etyolojide en sik rol oynayan nedenler
enfeksiyonlar ve postenfeksiydz durumlardir. Eriskinde énemli olan PNDS, GOR
ve OVA cocuklarda daha diisiik siklikta griilmektedir (66,93).

Ayrica bazi karakteristik oOksiiriikler de tamiya gotiiriicii olabilir. Oksiiriik
disinda hi¢ belirti-bulgu olmasa da tiim hastalarda akciger grafisi ve yasi uygunsa
spirometri ve reverzibilite testi yapilmalidir. Bunlarda bir patoloji saptanirsa hasta
altta yatan onemli hastaliklar ve astim agisindan tekrar degerlendirilir. Oksiiriik
disinda bir belirti ve bulgu yoksa ve akciger grafisi ve spirometrik inceleme
normalse hasta kronik non-spesifik Okstiriik olarak kabul edilir. Bu noktada
hastanin gbézden kagan yabanci cisim aspirasyonu, postnazal akinti sendromu
(PNDS) yapan nedenler, oksiiriilk varyant astim, bogmaca, mycoplasma, chlamydia
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enfeksiyonlari, sigara ve diger hava kirletici maruziyeti, GOR, psikolojik faktorler
(ailesel ve bireysel), ilag kullanimi ve dis kulak yolu cisimleri agisindan
gozlenmesi ve degerlendirilmesi gerekir. Bunlar varsa tedavi edilir veya
uzaklastirilir. Bunlara ait bir delil yoksa hasta takibe alinmali, 1-2 hafta sonra
tekrar degerlendirilmelidir. Oksiiriikte bir degisiklik olmadan devam ediyorsa
spesifik nedenler acisindan tekrar gozden gecirilmeli ve bu arada ampirik tedavi
diistiniilmelidir. Ampirik tedavi olarak inhale steroid ve solunum yolu patojenlerine
etkili genis spektrumlu antibiotik tedavileri kullanilabilir. Kuru oksiirik varsa
inhale steroid (400 mcg/g Budesonide veya esdegeri), balgamli veya produktif
Oksiiriik varsa antibiotik tedavisi tercih edilir. 2-3 hafta(antibiotikle 1-2 hafta) sonra
tedavi yanitt degerlendirilmelidir. Antibiotik tedavisiyle diizelme olmugsa hasta
uzamig bronsit olarak diisiiniilmeli, rekiirrens Oykiisii varsa altta yatan spesifik
hastaliklar agisindan arastirilmalidir. inhale steroid tedavisiyle diizelmisse tedavi
kesilip izlenmelidir. Tedavi kesildikten sonra rekiirrens oluyorsa Oksiiriik-varyant
astim veya non-astmatik eozinofilik bronsit diisiiniiliip tekrar inhale steroid
baslanmal1 ve hasta izlenmeli, rekiirrens olmuyorsa post-enfeksiydz okstiriik olarak
kabul edilmelidir. Inhale steroid ve antibiotik tedavisine sdzedilen siirelerde yanit
vermeyen vakalarda ise ilaglar kesilmeli ve hasta altta yatan diger Onemli
hastaliklar acisindan tekrar degerlendirilmelidir. Cocuklarda kronik Oksiiriikte
daima etyoloji belirlenmeye ¢alisilmali ve tedavi etyolojiye yonelik olarak
verilmelidir. Antitussif ve diger oksiiriik suruplarinin 6zellikle kii¢iik ¢ocuklarda

kullanimi1 sakincali olabilir (66,93,94).
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Tablo 6 :Kronik oksiirligi olan ¢ocukta

sistematik tani

yaklagimi(107).

Hikaye
/ Fizik muayene ‘\
// \\\.
/r’ \“\
r' 4 S
Oksiirik noreal suurlar iginde | Kronik &ksiiriik patolojik bulan
} —
I'///
Sigara icimi ve dumanla ,_.'/’
kargilagmasimn kaldirilmas: ,/"'r -
- 11l T
_— Ozgiin patolojik bulgu var
_l’,/
///
= —>| Silier diskinezi I—>| Silier fonksiyon ‘
Ozgiin patolojik bulgu vok
l 4"' Kistik fibrozis I—"| Ter tost ‘
Akciger grafisi
Aller]i testleri (>2 yas) 4" Yabanci cisim I—'| Bronkoskopt ‘
KBB muayenest
SFT (6 vas) Kiiltiir (Ralgam, RAT ),
—Fl Piriilan enfeksivon I—P CT, mikrohiyoloji,
Immiinaolojy, ter testi
Narmalse Anarmalse Barvumlu Ssefious —
Reflu &zglin - G a1
£ - .l . mide gralisi, 24 saailik

ar.a%;h.rn'._a:-;l, testler GORH, aspirasvon I_. p.H sz:I]li!
Ter testl (bronkoskoni~BAL)

!

Normal ve
Okstirtik
devam ederse
bronkoskopi

P Yiiksck riskli gurup —Iv| HIV, tem kan savirm
Bogmaca, P
M Kiamidya, CMV —*l Kiltir, seroloji, PCR |
Bronkoskopi, CT/MRG,
»| Konjenital anomali pl anjiograll, baryumlu
Osefagus — mide grafisi

KB patolojisi

EBB muavenesi

[

Allerii, astim

SET, allerji testlert, BLIR

h J

OQtormmiin hastaliklar,

SFT, dilTlizyon CT,

Fibrozan alveolitis

otoantikorlar
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Cocuklarda oOksiirtigiin tedavisi etiyolojiye dayanmaktadir ve Oksiiriiglin
semptomatik olarak giderilmesi igin Oksiirlik suruplarinin, mukolitiklerin,
antihistaminiklerin,dekonjestanlarin,antibiyotiklerin kullanilmasi énerilmemektedir
(107,108,109). Amerika’da yapilan bir calismada; 8145 okul Oncesi cagda,
Oksiirtigli olan ¢ocuklarin %35’inin son 30 giin i¢inde regetesiz satilan ilaglari
kullandiklar1 bildirilmistir (108).

Oksiiriigiin neden tedavi edilemedigi irdelendiginde; baz1 vakalarda tan1 koymak
icin yeterli degerlendirme yapilmadigi, yanlis tam1 kondugu, bazi vakalarda ise
tedavinin uygun ve yeterli dozda veya yeterli siirede uygulanmadig: bildirilmektedir .
Aile hekimleri, pratisyen hekimler ve pediatri uzmanlari tarafindan konulan tanilar ile
spesifik bilim dallarinin koydugu tanilar arasinda farkliliklar vardir (109).

Cocukluk ¢agimin bu 6nemli ve sik karsilasilan semptomunun dogru tani almasi
ve tedavi edilmesi yalnizca sikayetlerinin ge¢mesini saglamak,gereksiz antitussif
ve antibiyotik kullanimini 6nlemekle kalmayacak ,ayni zamanda hastaligin uzun
donemdeki sonuclarin1 da etkileyecektir. Recgetesiz satilan ilaglarin Oksiiriigiin
semptomatik kontroliinde veya cocuk ve ebeveynin uyku kalitesinde herhangi bir
yararlart olmadigi gibi ,kimi durumlarda zararli dahi olabilirler. Soguk buhar
uygulamasi, C vitamini ve ¢inko USYE igin bir miktar yararli olabilirler.
Sistematik ¢aligmalar ayrica oral ya da inhale B2-agonist kullaniminin da yararsiz
oldugunu gostermistir. Grip sebepli akut Oksiiriiklerde de antibiyotik kullanimi
yararsizdir. Ote yandan balin (0,5 — 2 ¢ay kas181 - gocugun yasina gore degisebilir)
noktiirnal oksiirigiin azalmasinda ve akut USYE’li ¢ocuk ve ebeveynin uyku

kalitesinin artmasinda yararli oldugu kanitlanmistir (110).
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GEREC VE YONTEM

Calisma; 2008 - 2009 yillar1 arasinda, Maltepe Universitesitesi Tip fakiiltesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 , Cocuk Allerji Poliklinigine kronik oksiiriik
yakinmasi ile miiracaat etmis olan ¢ocuklarin dosya kayitlar1 incelenmesi suretiyle
retrospektif olarak yapilmistir. “Kronik oksiiriik” tanisi i¢in hastalarin en az ii¢
hafta siire ile 6kstlirmesi gerektigi kabul edilmistir (31).

Hastalarin poliklinik kartlar1 ve bilgisayar kayitlarindan yas, cinsiyet,
Oksiiriigiin bagslama zamani ve siiresi, Oksiiriige eslik eden diger semptomlar (ates,
higilti, balgam c¢ikarma, dispne gibi) ve Oksliriigiin arttigt veya azaldigi
durumlar(giindiiz-gece, sabah-aksam, uyku-uyaniklik hali, beslenme veya egzersiz
sonrasi v.b) kayit edilmistir. Hastalarin 6z ve soygec¢mislerinde benzer hastaligi
daha once gecirip gecirmedikleri, ailde benzer hastaligi olan bireylerin olup
olmadigina bakilmistir. Ayrica hastalarin yasadiklar1 kosullar, evde sigara icilip
icilmedigi de arastirililmistir.

Hastalar tam olarak muayene edilmisler, muayene de 6zellikle bas boyun,
kulak burun bogaz, solunum sistemi, dolasim sistemi bulgular1 incelenmistir.
Hastalarda siyanoz, ¢omak parmak, gogiis deformitesi gibi  kronik oksiiriik
etiyolojisinin aydinlatilmasinda yol gosterici olabilecek belirti ve bulgular da not
edilmistir.

Hastalarin kayitlarindan tam kan sayimi, C-reaktif protein, total Ig E sonuglari
cikarilmistir. Fizik muayenede akciger dinleme bulgusu olan (astim disinda,
pndmoni, yabanci cisim, tiiberkiiloz, kistik fibrozis, brongektazi diisiiniilen),
satlirasyonu diisiik bulunan, takipneik ve biiylime geriligi olan hastalara akciger
grafisi (PA ve lateral) istenmistir. Immiin yetmezlik diisiiniilen hastalara hem
immiinglobulinler (IgA, IgG, IgM) ve IgG alt gruplart bakilmistir. Ayrica diger
hastaliklarin ayirici tanisi i¢in akciger parankiminin ve mediastenin degerlendirilmesi
amaci ile gerekli goriilen hastalara yiiksek resolusyonlu bilgisayarli toraks tomografisi
(HRCT) de ¢ekilmistir. Goriintiileme yontemlerinden (PA Ac grafisi, Water’s grafisi

ozellikleri incelenmis ve raporlar1 not edilmistir.
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Kronik oksiiriik” o6n tanisi ile basvuran ve incelenen hastalarda spesifik tam
icin asagidaki kriterler esas ahmmistir:

1.Psikojenik oksiiriik: Kuru, tekrarlayici veya tam olarak tanimlanamayan, kaz
Otmesi gibi (honking) yiiksek tinili olan ve uykuda Sksiiriiriiglin kayboldugu

vakalar bu tanty1 almistir (82).

2.Postenfeksiyoz oksiiriik: Spesifik olmayan bir iist solunum yolu enfeksiyonu
ardindan ortaya cikan, ozellikle geceleri artan ve ii¢ haftadan uzun siiren oksiiriik

durumunda bu tan1 konulmustur (49).

3.Brongektazi : Semptomlar oksiirtik, fazla piirtilan balgam ¢ikarma, nefes darlig
ve ‘vizing’ olan ,fizik muayenesinde ¢comak parmak saptanan ve Toraks BT’ inde

bronslarda genisleme goriilen hastalara bu tan1 konulmustur (74,75).

4. Tiiberkiiloz : Ates, gece terlemesi, istahsizlik ve azalmig aktivite gibi sistemik
yakinmalar ve subfebril atesi olan TDT’ nin yasina ve BCG skar sayisina gore
pozitif olmasi, radyolojik bulgular, akut faz reaktanlarinin yiiksekligi olan hastalar

bu taniy1 almistir (68).

5. Astim :Tekrarlayict veya kronik 0ksiiriigii, hirilti, hisilt1 veya nefes darligi olan ,
semptomlar1 , USYE veya aeroallerjenler ile tetiklenen ve astim ilaglari ile
tedaviye iyi yanit alinmasi gibi kriterlerden bir ya da birkaginin olmasi, kronik
Oksiiriik sikayeti ile gelen ¢ocuklarda astim tanisinin koyulmasinda yardimci

olmustur (120).

6. Bronsial hiperreaktivite (BHR) : infant déneminden itibaren, tekrarlayan
oksiiriik, hirlt1, higilt1 ve nefes darlig1 gibi semptomlarin olan , viral USYE ile
ataklarin tetiklenen , son 12 ay i¢inde 3 ve iizerinde atak gegireni, atak nedeni ile

acile miiracaati olan hastalar bu taniy1 almistir (94).
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7. Kistik fibrozis : Kronik solunum yolu enfeksiyonlari geciren , bilylime-gelisme
geriligi ve gomak parmagi olan, yagli-kotii kokulu gaita,mekonyum ileusu ve nazal
polip Oykiisii olan ve iki ayr1 zamanda bakilan terde klor diizeyi en az 60 mEq/L

olan hastalar bu taniy1 almistir (111).

8. Siniizit : Fizik muayenede post-nazal mukopiiriilan sekresyonun goriilmesi,
stirekli burun tikaniklig1, agiz kokusu, hiposmi veya anosmi, yorgunluk, yiiz de ve

kulakta baski hissi olan hastalara bu tan1 konulmustur (112).

9. Gastroozefagial reflii hastahgi(GORH) : Beslenme giigliigii dykiisii olan ,
beslenme sirasinda veya beslenme sonrasi dksiirme ve bogulur gibi olma hali olan

hastalar bu tanty1 almistir (113).

10. Allerjik rinit: Burun kasintisi, seffaf burun akintisi, sabahlar1 olan yogun
aksirik,burun tikanikligi, ag1z agik uyuma ve horlamasi olan ¢ocuklara bu tani

konulmustur (112).

13. Immun yetmezlik : Tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonlari, bilyiime
geriligi, kronik otit, gomak parmak, serum immiin globulin diizeylerinde distiklik

veya spesifik immiin testlerinde bozukluk olan hastalar bu taniy1 almistir (114).

14.Pnémoni :Ates, takipne, 0ksiiriik, oksijen saturasyonunda diisme, 16kositoz,
akciger grafisinde konsolidasyon varligi olan hastalar bu tanty1 almistir (115).
Istatistiksel degerlendirme: Elde edilen verilerin istatistiksel analizi i¢in SPSS
15.0 programi kullanilmigtir. Gruplararasi yas ve siire kiyaslari iki grup i¢in Mann
Whitney U testi, ikiden fazla gruplarin karsilsatirilmasi Kruskal Wallis testi
kullanilmistir. Tanimlayicr istatistikler yilizde; ortalama ve standart sapma insinden
sunulmustur. Tim testlerde P degeri 0,05’in altinda ise anlaml1 olarak kabul

edilmistir.
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BULGULAR

Calismaya Maltepe Universitesi Tip fakiiltesi Cocuk sagligi ve hastaliklari
polikligine bagvuran ve en az {i¢ hafta siireyle oksiiriik yakinmasi olan 40 hasta
dahil edilmistir. Hastalarin % 37’si kiz , %63’1 erkek idi (Sekil 1). Hastalarimiz
arasinda cinsiyet yoniinden istatistiksel bir fark bulunamamistir(p=0.458).

Calismaya alinan hastalarin yaslar1 8-15 yil arasinda (ortalama 8.63 + 2.21
yil) degismektedir. Hastalarda ortalama Oksiiriik siiresi 5.89 =+ 2.21 hafta olarak
bulunmustur. Oksiiriik siiresi acisindan her iki cins arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunamamistir(p= 0,804) (Tablo 7).

Sekil 2. Hastalarin cinsiyete gore dagilimi
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Tablo 7:Cinsiyete gore yas ve Oksiiriik stiresi

Cinsiyet| N | ortalama Std. Sapma | Z* p
Yas erkek 24 9,00 2,359 -1,108
1,607
Kiz 14 8,00 1,840
Oksiiriik siiresi ~ Erkek 24 5,83 2,220 -,249(,804 |
hafta kiz 14 6,00 2,287
*Mann Whitney U testi

Cinsiyetler arasinda yas ve Oksiiriik siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p= 0,804) (Tablo 7) .

Hastalar etiyolojik yonden degerlendirildiginde ilk sirada astimin yer aldigi, onu

sirastyla ile post nazal drip sendromu ve OVA min izledigi gériilmektedir (Tablo 8

ve Sekil 3).

Tablo 8. Kronik 0ksiiriigii olan hastalarda saptanan etiyolojik sebepler

Tanilarin yiizde dagilima:

Tam

n %
Astim 18 474
PNDS, siniizit,rinit 7 18,4
OVA 5 13,2
Psikojenik oksiirtik 3 7,9
Pnémoni 4 10,5
Bronsiektazi 1 2,6
Toplam 38 100,0
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Sekil 3: Etiyolojilerine gore dagilimi

Bronsiektazi
3%

psikojenik
oksurik
8%

okslrik varyant
astim
13%

Tanilarin cinsiyetle iligkisi Tablo 9’da goriilmektedir.

Tablo 9: Tanilara gore cinsiyet dagilimu:

Cinsiyet
erkek kiz Toplam
Astim n 12 6 18
% 66,7 33,3
PNDS, siniizit, rinit n 4 3 7
% 57,1 42.9
n 4 1 5
OVA % 80,0 20,0
psikojenik Oksiiriik n 2 1 3
% 66,7 33,3
Pnoémoni n 1 3 4
% 25,0 75,0
Bronsiektazi n 1 0 1
% 100,0 ,0
N 24 14 38
% 63,2 36,8




Hastalarin tanilar1 yas ve oksiirtik siireleri arasindaki iligkiye bakildiginda, astim

tanisi alanlarin ortalama 8,67 yasinda (£2.22) ve oOksiiriik siiresinin 5.89 hafta

(£2,49) iken, bronsiektazide ortalama yas 11, oOksiiriik siiresi 12 hafta olarak

bulunmustur. Tan1 gruplar arasinda yas ve Oksiiriik siiresi agisindan istatistiksel

olarak anlaml fark yoktu.(Tablo 10)

Tablo 10:Tanilara gore yas ve Oksiiriik siiresi (hafta)

N |ortalama | Std. Sapma 7* p

Yas Astim 18 8,67 2,223 1,953 0,377

PNDS, siniizit, rinit 7 8,57 2,149

OVA 5 7,20 447

psikojenik oksiirtik 3 8,67 1,528

Pnomoni 4 9,75 3,775

Bronsiektazi 1 11,00 .

Toplam 38 8,63 2,211
Oksiiriik siire Astim 18 5,89 2,494 0,299 0,861
(hafta) PNDS, sinuzit, rinit 7 5,71 1,254

OVA 5 5,60 1,140

Psikojenik oksiiriik 3 6,00 2,646

Pnémoni 4 5,00 1,414

Bronsiektazi 1 12,00 .

Toplam 38 5,89 2,215
*Kruskal Wallis testi
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TARTISMA

Oksiiriik, yabanct maddelerin alt solunum yollarina oturmasmi ve brons,
akciger sekresyonlarinin birikmesini 6nleyen bir savunma mekanizmasidir. Saglikli
cocuklarda tek basina Oksiiriik tekrarlayan viral bronsit, enfeksiy6z sonrasi
oOksitiriik, bogmaca benzeri hastalik, Oksiiriik varyant astim, postnazal drip
sendromu, psikojenik Oksiiriik, gastrodzofageal reflii hastaligi ve yabanci cisim

aspirasyonundan kaynaklanabilir (32).

Kronik oksiiriikk sebepleri arasinda, ¢ocuklar ve eriskin hastalar arasinda
farkliliklar goriilmektedir. Kronik oksiiriik nedeniyle takip edilen ¢ocuklarda en sik
saptanan altta yatan hastalik astim olarak bildirilmektedir. Seear ve arkadaslar1 (39)
tarafindan daha once tani1 almamig ve kronik balgamli Oksiiriikkle miiracaat eden

cocuklarin cogunda Oksiiriik nedeninin astim oldugu saptanmustir.

Brooke ve ark.’1 (40)rekiiren oksiirtigii olan ¢ocuklarin %26.1° inin astim tanisi
aldigim1  ve cinsiyet farkliligi tespit edilmedigini bildirmislerdir. Callahan
cocuklarda non-spesifik Oksiiriigiin en sik nedeninin astim oldugunu saptamistir
(41). Asilsoy ve ark.’nin ¢aligmasinda kronik 6ksiiriiklii cocuklarin %25’ inde altta
yatan en sik neden olarak astim ve astim benzeri semptomlar bulunmustur (116).
Bremont ve ark. kronik 6kstiriigii olan ¢ocuklarin %56’sinda astimin altta yatan en
stk neden oldugunu bildirmislerdir (117). Yu ve ark’nin yaptig1 calismada ise,

astim %14.4 oraninda kronik 6ksiiriigiin 3. en sik nedeni olarak saptanmistir (118).

Calismamizda da kronik oksiiriigii olan ¢ocuklarin en sik nedeni % 47 ‘inin

astim oldugu ve cinsiyetler arasinda anlamli bir fark bulunmadig: saptanda.

Viral enfeksiyonlar akut ve kronik oOksiiriigiin en sik tetikleyici nedenidir
Cocukluk ¢aginda viral USYE iliskili oksiiriik literatiirde %80-90 olarak
bildirilmektedir (119).Viral USYE iliskili oksiiriikk, arada gozlenen kisa iyilik
donemleri ve artip azalan kronik Oksiiriik seklinde yada uzamis Oksiiriik olarak

seyredebilir (120). Bu durumun {iist solunum yollarinda afferent sinir duyarliliginda
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artisa bagh gelistigi diisliniilmektedir (121,122). Bisgaard ve ark respiratuar
semptomlarn prevalansi ile ilgili yaptiklar1 calismada hastalar %62’ sinde USYE
iliskili kronik 6ksiiriik oldugunu bildirmislerdir (123). Calismamizda USYE iliskili
Oksiiriik oram1 % 18 olarak saptandi. Bu sonug litaratiirle uyumlu bulunmadi.

Ebeveynlerin sigara i¢gmesinin ,dogumdan ii¢ yasina kadar alt solunum yolu
hastaliklarin1 arttirdigi bulunmustur. Anneleri sigara igen siit ¢ocuklarinin bir
yasinda dort kat daha fazla hiriltili hastalik gecirdikleri saptanmistir. Benzer sekilde
anneleri hamilelikte sigara i¢cen ¢ocuklarin solunum fonksiyonlarinin daha diisiik
oldugu ve annenin hamilelikte ve dogumdan sonra sigara igmesinin siit ¢ocugu
vizingi riskini arttirdig1 bulunmustur (84).

Marchant ve ark’nin(2) calismasinda ¢ocuklarda kronik Oksiiriigiin nedenleri
incelendiginde hastalarin %67’ sinin sigara dumanina maruz kaldigi bulunmustur.
Sigara i¢ilen evlerde yasayan ¢ocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonu goriilme
riskinin iki kat arttig1 ve bu ¢ocuklarin solunum sistemi hastalig1 nedeni ile hospita
lizasyon agisindan biiyiik risk altinda oldugu bildirilmektedir.Calismamizda benzer
sekilde hastalarin % 30 ’unda sigara dumani maruziyeti oldugu saptand: .

Kronik oksiiriige eslik eden atopinin degerlendirilmesinde ve atopik astim
diisiiniilen hastalarda serum total IgE degerine bakilmasi son derece faydalidir.
Calisma grubumuzda yapilan laboratuvar incelemelerine bakildiginda, hastalara
klinigimize miiracaat sirasinda % 62 oraninda IgE bakildig1 saptanmustir.

Calismamizda kronik oksiirlik nedeni ile arastirilan hastalarin, %18 allerjik
rinit, siniizit, ve postnazal drip sendromu ve %3 bronsektazi saptandi. Bremont ve
ark.’nin ¢alismasinda kronik oksiiriiklii cocuklarin %1’inde (117), Kili¢ ve ark.’nin
calismasinda %6,1° inde (124), Asilsoy ve ark.’nin(116) caligmasinda ise
%2,7’sinde brongektazi saptanmustir. Kronik Oksiiriigiin daha nadir sebepleri
arasinda goriilen kistik fibrozis, Kilig ve ark.’min c¢alismasinda %0,4 olarak
bulunmustur (124) .Calisma grubumuzda % 3 bronsiektazi saptandi.

Caligmamizda klinige miiracaat sonrasinda hastalarin %11’i pnémoni tanisi
konuldu. Cocukluk ¢aginda kronik oksiiriik sebeplerinden biri de, enfeksiydz veya

non-enfeksiydz ajanlar tarafindan meydana getirilen pnémonilerdir (115). Kili¢ ve
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ark.’nin (124) calismasinda vakalarin %36,7’sinde, Asilsoy ve ark.’nin(116)
calismasinda hastalarin %0,9’unda, Bremont ve ark.’nin (117) ¢alismasinda ise %3
oraninda kronik 6kstiriigiin nedeni olarak pndmoni saptanmuistir .

Psikojenik oksiirtik, giirtiltiilii ve dikkat c¢ekici, stres ile artis gosteren, uykuda
veya dikkat isteyen bir is sirasinda kaybolan oksiiriik olarak tanimlanmaktadir
Ozellikle adélesan yas grubunda kronik oksiiriik sebepleri arasinda diisiiniilmelidir
(125). Bremont ve ark.’nin ¢aligmasinda kronik 6ksiiriigii olan ¢ocuklarin %4’
psikojenik Oksiiriikk olarak tanimlanmistir (117). Calisma grubumuzda hastalarin

%8’ de psikojenik Oksiiriik saptand: .

54



SONUCLAR

1.Astim, Cocuk Allerji Poliklinigin de degerlendirilen hastalarda kronik
Oksiiriige en sik neden olan hastalik olarak bulundu . Astimli hastalarda
bulunan 2:1 erkek / kiz orani litaratiirde bildirilen 1.4:1 erkek/ kiz orani ile
benzerlik gostermektedir.

2-Kronik okstiriik sebebi olarak astimi, postnazal drip sendromu ve Oksiiriik
varyant astim izlemistir.

3-Hastalarin 6kstiriigiin baslangicindan klinigimize bagvuruncaya kadar
gecirdikleri ortalama siire 5,8 hafta olarak bulunmustur.

4-Akciger grafisi normal olan hastalarin % 3‘linde ileri goriintiileme yontemleri

(HRCT) tanisal agidan anlam tasiyan bulgular1t mevcuttu.
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OZET

Bu calismada, Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi gocuk allerji
poliklinigine uzun siireli Oksiiriik sebebiyle basvurmus olan c¢ocuklarin geriye
dontik olarak etiyolojilerinin incelenmesi amag¢lanmistir. Elde edilecek sonuglarin
ileriye  doniik olarak bu tiir hastalarda daha c¢ok hangi durumlar iizerinde
durulmasi gerektigi konusunda yardimci olacagini timit etmekteyiz.

Calisma; 2008 - 2009 yillar1 arasinda, Maltepe Universitesi Tip fakiiltesi
Cocuk Sagligi ve Hastaliklari, Cocuk Allerji Poliklinigine kronik oksiirtik
yakinmasi ile miiracaat etmis olan ‘“8-15 yas’” aras1 c¢ocuklarin dosya kayitlarinin
incelenmesi suretiyle retrospektif olarak yapilmistir. “Kronik oksiiriik” tanis1 en
az li¢ hafta siire ile 0ksiliren hastalarda konulmustur. “Kronik oksiiriik” 6n tanisi ile
basvuran ve incelenen hastalarda uluslararasi literatiire uygun olarak asagidaki
spesifik tanilardan biri konulmaya calisilmistir. Postnazal drip sendromu(PNDS),
psikojenik oksiiriik, postenfeksiydz okstiriik, tiiberkiiloz, astim, oksiiriik varyant
astim(OVA), bronsial hiperreaktivite, kistik fibrozis, siniizit, gastrodzefagial reflii
hastalig1, allerjik rinit, immiin yetmezlik ve pnoémoni .

(Calismaya alinan 40 olgunun %37’1 kiz, %63’ erkek olup, Caligmaya alinan
hastalarin yaslar1 8-15 yil arasinda (ortalama 8.63 =+ 2.21 yil) degismektedir.
Hastalarda ortalama oOksiiriik siiresi 5.89 + 2.21 hafta olarak bulunmustur.
Calisgma grubumuzda kronik oOksiiriigiin en sik rastlanan sebepleri olarak %47
oraninda astim, %18 oraninda PNDS, %13 oraninda OVA, % 11 oraninda
pnomoni, %8 oraninda psikojenik Oksiirik ve % 3 oraninda bronsiektazi

bulunmustur.

Sonu¢ olarak: Kronik Oksiiriik cocuklarda sik rastlanan oOnemli bir saglik
sorunudur. Bu sikayetle bagvuran hastalarin 6zellikle bronsiyal astim ve postanazal

drip sendromu yoniinden incelenmesi gereklidir.
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