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Oksiiriik, havayollarinin temizlenmesinde ve korunmasinda rol oy-
nayan kompleks bir refleks mekanizmadir. Larinks ve trakeobron-
siyal agacta, 6zellikle de karinada ve bronslarin dallanma noktala-
rinda bulunan duyu sinirlerinin cesitli inflamatuvar, mekanik veya
kimyasal durtuler ile uyariimasi sonucunda meydana gelmektedir.
Hizli adapte olan reseptorler (RAR), yavas adapte olan gerilim re-
septorleri (SAR) ve C lifleri olmak tzere temelde Ug tip reseptor
bu refleks mekanizmada rol oynamaktadir. iki aydan uzun siireli
oOkstirtkler kronik okstrik olarak adlandiriimakta, etyolojide ¢ok
fazla hastalik yer almaktadir. Cevresel irritan maruziyeti ve immun-
supresyonu olmayan, sigara icmeyen, akciger grafisi ve solunum
fonksiyon testleri normal olan kisilerde siklikla; &ksiiriikle seyre-
den astim, st havayolu oksiriik sendromu ve gastro6zofagiyal
reflii hastahigi dksiiriikten sorumlu tutulmaktadir. ileri yas, kadin
cinsiyet, ACE inhibitorii antihipertansif ilag ve sigara kullanimy,
kronik hastaliklar, viral enfeksiyon, otoimmun hastaliklar, atopi,
gastroozofagiyal reflii varligi dksurlik refleks duyarliligini artirmak-
ta, birden fazla faktoriin bir arada olmasi durumunda ise herhangi
bir nedenle olugan 6kstiriik kroniklesmektedir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Kronik oksiiriik, oksiiriik refleksi, 6ksi-
rik hipersensitivite sendromu, idiyopatik okstirtik

GIiRiS

Cough is one of the complex reflex mechanisms which plays role
in clearing and protecting of the airways from secretions, irritants,
foreign particles etc. It arises from variety of sensory nerves located
in main carina primarily and other bronchial branching locations
in trachea-bronchial tree and larynx with inflammatory, mechani-
cal or chemical impulses. Rapidly adapting receptors (RAR), slow-
ly adapting stretch receptors (SAR) and C fibers are three types of
receptors basically involve reflex mechanisms of cough. A cough
that lasts for over eight weeks is called as a “chronic cough” and
there are several causes of chronic cough. In such patients who are
never smoked, free from exposure to environmental irritants, with
normal chest radiograms and pulmonary function tests; cough-
variant asthma, upper airway cough syndrome and gastroesopha-
geal reflux disease are the most common causes of cough. Ad-
vanced age, female gender, ACE inhibitor, antihypertensive drug
and tobacco use, chronic diseases, viral infections, autoimmune
diseases, atopy, presence of gastroesophageal reflux enhances the
cough reflex sensitivity and combination of those factors could
make cough worse and lead to the chronic pattern.

KEY WORDS: Chronic cough, cough reflex, cough hypersensitivity
syndrome, idiopathic cough

Oksiiriik, havayollarinin temizlenmesinde ve korunmasinda rol oynayan kompleks bir refleks mekanizmadir. Birinci
basamak saglik merkezlerine, acil servislere en fazla basvuru nedenidir [1-3]. Yasam kalitesinde bozulmaya, okul ve is
glicti kaybina yol agmasinin yanisira gereksiz ilag kullanimi nedeniyle de saglik hizmetleri maliyetlerini artirmaktadir.

Kronik okstrik etyolojisini ortaya koymak oldukga zordur. Clinkii 6ksiriige yol agabilecek bir gok durum s6z konusu
olabilecegi gibi, siklikla taniya yonlendirecek altin standart bir test de bulunmamaktadir [4,5]. Oksiiriik bazen, asil has-
taligin tipik semptomlari olmaksizin tek semptom olarak karsimiza gelebilmektedir. Tanisal degerlendirme yani sira
tedavide de zorluklar yasanmaktadir. Olasi tiim tanisal testleri uygulayarak spesifik bir tedavi verilmesi, uzun sireli ve
maliyetli bir stirectir. Siklikla deneysel tedaviler glindeme gelmekte, tedaviden taniya gitmek daha gecerli bir yontem gibi
gériinmektedir. Tiim bunlara ragmen siklikla tedaviye yanit da kisithdir. Oksiiriik senkoplari bazen fatal olabilmektedir.
Bir kronik 6ksiiriik kliniginde yatan olgularin %50’sinde depresyon gozlenmistir [6]. Etkin antitussif ilaglar ise heniiz elde
bulunmamaktadir.

TANIM
Cok fazla sayida hastaligin oksiiriige neden olabilmesinden dolayr ayirici tanida kolaylik saglamak amaciyla 6ksariik
stireleri tanimlanmis, olasi tanilar siirelerle iliskilendirilmistir.

Bu amacla; 3 haftadan kisa siireli 6ksiirtikler akut oksiiriik, 3-8 hafta arasi stiren 6ksiriikler subakut oksiiriik, 8 haftadan
uzun sureli cksurikler kronik dksiiriik olarak adlandiriimaktadir. Son yillarda bu tanimlamalara ek olarak; nedeni sapta-
nan kronik ksiriikler spesifik oksiiriik, bunlardan tedaviye yanit vermeyenler refrakter oksiiriik, herseye ragmen etyo-
lojisi saptanamayanlar da kronik idiyopatik oksiiriik olarak tanimlanmustir [5,7-9].
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Oksiiriik etyolojisinde tek bir hastalik hastalik yani sira, birden
fazla hastalik birlikte rol oynayabilmektedir. Irwin ve arkadas-
lart 1977 yilinda kronik oksurik ile ilgili, dkstirik reseptorle-
rinin anatomik yerlesim yerlerinin degerlendirilmesini temel
alan sistematik bir tanisal yaklagim 6ne sirmislerdir [10].
Daha sonra bu protokol, 1998 yilinda Amerikan Gogis
Hastaliklari Akademisi tarafindan tekrar giincellenmistir [1].
Anatomik tanisal yaklasim olarak tanimlanan bu yaklagimla
spesifik oksuriik nedenlerinin biyiik oranda ortaya konabile-
cegi ve tedavi yanitinin daha yiiksek olacagi bir cok calismada
gosterilmistir [11-13]. Bu protokol ile %88-100 oraninda kro-
nik oksiriigiin nedeni belirlenmis ve nedene yonelik spesifik
tedavi ile %84-98 oraninda basari elde edilmistir.

Kronik &ksiriik etyolojisinin degerlendirildigi calismalarin
coguna bakildiginda cevresel irritan maruziyeti ve sigara
oykisi olmayan, anjiotensin degistirici enzim inhibitorleri
(ACEI) kullanmayan, akciger grafisinde herhangi bir patoloji
saptanmayan ve hava yolu obstriiksiyonu gézlenmeyen olgu-
larda (i taninin 6n plana cikugr goriilmektedir: Oksiiriikle
seyreden astim, Uist havayolu 8ksiiriik sendromu (UHOS, eski
adiyla postnazal akinti sendromu) ve gastro6zofagiyal refli
hastaligi (GORH) [14-16]. Palombini; immunsupresyonu ve
irritan maruziyeti olmayan, akciger grafisi normal olan, ACE
inhibitord ilag ve sigara kullanmayan olgularin %93.6’sinda
okstiriik nedeni olarak astim, gastrodzofagiyal reflii ve post-
nazal akintt sendromunu tanimlamis ve bu uGgli ‘kronik
Oksiirigiin patojenik triad” olarak adlandirilmistir [17]. One
striilen bu tanisal algoritmayla birlikte gercek idiyopatik
Okstrigin nadir bir durum oldugu bildirilmesine karsin,
daha yakin zamanda yayinlanan olgu serilerinde tedaviye
direngli, sebebi agiklanamayan oksiriik olgularinin %42’e
ulagan bir oranda gozlendigi goriilmektedir [4,18].

Tum klinik ve laboratuvar degerlendirmelere ragmen oksu-
rik etyolojisinin ortaya konamadigi olgular da bulunmakta-
dir ve bunlar benzer klinik 6zellikler gosterebilmektedir.
Kronik idiyopatik ksiiriik olarak degerlendirilen bu olgular;
tipik olarak orta yas, menapoz dénemi kadin hastalar olup
okstrik oncesi genellikle bir viral Gst solunum yolu enfeksi-
yonu tanimlamaktadirlar. Anksiyete ve depresyon semptom-
larinin goriilme olasihg yiksektir. Kapsaisin ile yapilan
oOkstrlk provakasyon testinde artmig bir duyarlilik sézkonusu
olup buduyarlilikbazen kalicr olabilmektedir. Agiklanamayan
oksiirigti olan olgularda ortak o6zelliklerin izlenmesi, bu
durumun ayri bir klinik durum oldugunu diisiindtirmekte, bu
Okslrik bazen ‘hastalik’ olarak tanimlanmaktadir. Bu tiir
olgularda kolaylikla hemen akla gelen psikojenik 6kstriigiin
yetiskin grupta oldukga nadir oldugu, kavramin heniiz yete-
rince tanimlanmadigi unutulmamalidir [3,18,19].

Kronik oksiriik olgularinda; oksiriik karakterinin, siddetinin,
zamanlamasi veya komplikasyonlarinin, okstrlk etyolojisini
ongdrmede herhangi bir katkisinin olmadigi gézlenmistir [20,21].

EPiDEMIiYOLOJi

Oksiiriik prevalansina dair cahismalar ¢ok az sayida olup
cogunda Oksuriik suresi ile ilgili veriler yetersizdir. ECRHS
protokoliiniin uygulandigi 16 ilkede 20-48 yas arasi 18277
olguda nokturnal &ksiriik orani %30 bulunmustur, ancak
bunlarin ne kadari akut, ne kadari subakut, ne kadari kronik
oksurik bilinmemektedir [6].

Gogls hekimlerine yeni basvurularda tek semptom olarak
oksiiriik, %10-38 sikhktadir. Oksiriik ayni zamanda acil

servislere de en fazla basvuru nedenidir ve ABD’de yillik
maliyeti 3.6 milyon dolardir [2,22,23].

Toplum ¢aligmalarinda prevalansi ortalama %12 olup calis-
malarda %9-33 arasinda degisen oranlar bildirilmistir [9]. Bu
hastalarda inatgr 6ksiriik yani sira, oksirige yol acan uya-
ranlara karsi artmis bir hassasiyet bulunmaktadir. Sigara kul-
lanimi, kronik 6ksiriik sebepleri arasinda 6nemli bir yer tut-
maktadir. Ancak sigara kullanan olgular nadiren &ksiriik
nedeniyle tibbi yardim arayisi icine girerler. Sigara igmeyen
eriskinlerde prevalans %14-23 arasinda degisirken, kronik
nonproduktif cksirlk, poliklinige bagvuru nedenleri arasin-
da 5. sirada yer almaktadir [17].

ilk kronik 6ksirlik prevalans calismasi 2006 yilinda Yorkshire'da
36 birinci basamak hekimi ve 4000 hasta ile yapilmis ve son
iki aydir okstriik yakinmasi olanlar sorgulandiginda prevalans
%12 bulunmus, bunlarin da %7’sinde giinliik aktiviteleri &ksii-
rik nedeniyle etkilenmistir. Bu da kronik ¢kstirigiin ne denli
onemli bir problem oldugunu gostermektedir [6,24].
Uluslararasi bir gok solunum dernegi tarafindan kronik 6ksi-
rik tani ve tedavi rehberleri hazirlanmis olmasina ragmen
halen kronik 6ksiiriiklerin gogu tedavi edilememektedir.

Etyolojik oranlar ¢alismanin yapildigi yere, calismanin ama-
cina ve tant igin kullanilan testlere gore degiskenlik goster-
mektedir. Morice ve ark.nin [9] derlemesinde, uzmanlasmig
kliniklerde kronik oksiriik etyolojisinin degerlendirildigi
calismalarda astim %25, (6-59), gastrodzofagiyal reflii %20
(0-41) ve rinit %34, (8-58) oraninda kronik oksuriikten
sorumlu tutulmustur. Yillar icinde bu nedenlerin sikliklar
degismistir. Onceki yillarda astima bagli 6ksiiriik daha fazla
iken son yillarda degisen yasam ve beslenme kosullari ile
paralel olarak gastro6zofagiyal reflii iliskili 6kstriik oranlari
belirgin artmistir. Postenfeksiydz oOkstiriik subakut 6kstirlk
nedenleri arasinda iken 6nemli kronik oksiiriik etyolojileri
arasinda yerini almistir. Oksiiriik etyolojisinin cok iyi arasti-
rildig, olasi nedenlerin dislanarak, gercek idiyopatik 6ksiiri-
gin arastinldigr calismalarda eozinofilik bronsit gibi nadir
nedenler 6n plana ¢gikmaktadir. Ornegin, klinigimizde yapi-
lan bir calismada, kronik oksiriik olgularinda eozinofilik
bronsit %33.3 bulunurken, GORH sikligi ise %22.2 bulun-
mustur [24]. Bunlar tipik GORH semptomlari olmayan,
pHmetri ile saptanan sessiz GORH olgularidir. GORH semp-
tomlari olan olgular degerlendirmeye alinmis olsaydi oranin
cok daha fazla olacagi kaginilmazdi. Ancak c¢alismanin
amaci idiyopatik oksuriik olarak nitelendirilen kronik 6ksii-
rikler arasinda eozinofilik bronsit insidansini aragtirmak
oldugu igin boylesine farkh oranlar elde edilmistir.

Son yillarda kronik 6ksiriik olgularinda yiiksek oranlarda
uyku apne sendromu bildirilmektedir [25].

Tablo 1’de en sik karsilagilan kronik okstirtik nedenleri ve fark-
[r cahismalardaki siklik oranlari goriilmektedir [16,17,26-29].

Dicpinigaitis, Montefiore Oksiiriik Merkezindeki 1000 kro-
nik oksirik hastasini degerlendirmis, ilging sonuglar elde
etmistir [3]:

1. Cinsiyet farki cok belirgin, saglikli kadinlar, saglikli
erkeklere nazaran daha duyarli oksirik refleksine
sahipler (%69.7). Ostrojen, TRPV1 ( transient potential
vanilloid type-1) aktivasyonunu, duyarliligini artirmak-
tadir [30-32].



Tablo 1. Kronik oksiriik nedenleri

- Oksiiriikle seyreden astim (%10-59)

- Ust havayolu 6ksiiriik sendromu (%6-87)

- Gastroozofagiyal refli hastaligi (%5-70)

- Eozinofilik bronsit (%7-33)

- Postenfeksiy6z okstiriik (%11-25)

- ACE inhibit6ri antihipertansif kullanimina bagl 6ksiriik (%2-33)
- Uyku apne sendromu (%44-68)

- Psikojenik 6ksuriik

- Idiyopatik ksiiriik (%7-46)

2. Yasa dikkat etmek gerekli. Tipik kronik refrakter oksiriik
profili; perimenapozal kadinda ve st solunum yolu enfek-
siyonunu takiben ortaya ¢ikiyor. Kronik 6ksiriikli olgularin
%34.6's1 65 yas ve lizerinde, %23.9'u 70 yas ve lizerinde
bulunmus. ilerleyen yasla birlikte dksiiriik refleks duyarlili-
ginda azalma oldugu bilinmesine ragmen bu sonug ilging,
bunda aspirasyonun roll oldugu dustntlmistdr.

3. Olgularin ¢ogu hig sigara igmemis. %2.7 olgu aktif igici,
%27'si birakmis. Sigara icenler oksiirigi sigara ile iligki-
lendirmekte ve saglik merkezlerine bagsvurmamaktadirlar.

4. Postnazal akinti sendromu; 2006 ACCP kilavuzuna gore
geniz akintisi, 6ksurik, sik bogaz temizleme gibi birden
fazla semptom icermektedir. Ust havayollarinin irritasyon
ve enflamasyonu nedeni ile okslriik reseptorlerinin dog-
rudan uyarilmasi da séz konusu oldugu igin postnazal
akintidan bagimsiz olarak da 6ksiirik meydana gelebil-
mektedir. Bu nedenle de terminoloji Ust Hava Yolu
Oksiiriik Sendromu (UHYOS) olarak degismistir. Astim,
postnazal akinti sendromu ve gastrodzofagiyal reflii has-
taligi halen kronik oksuriigiin en sik nedenleridir ve
ampirik tedaviden yarar fazladir.

5. Angiotensin donstiiriicii enzim inhibitori (ACEI) antihi-
pertansif ila¢ alimina dikkat edilmeli, 6kstirtik dogrudan
ACEl kullanimina bagli olmasa bile 6ksiiriik refleks
duyarlihginda artisa katkida bulundugu icin her kronik
oksriikte sonlandirilmalidir.

6. Psikojenik okstiriik tanisi gocuklarda iyi tanimlanmis olma-
sina ragmen eriskinde henliz tanim yeterli degil. Psikojenik
oOkstirtik tanisi kolay konmamali, bu merkezde 1000 kronik
oksuiriik hastast olmasina ragmen halen psikojenik 6kstriik
tanist igin yeterli veri olmadigr belirtiliyor [3].

PATOFiZYOLOJi

Oksiiriik; siklikla larinks ve trakeobrongiyal agagta, dzellikle
de karinada ve bronslarin dallanma noktalarinda bulunan
duyu sinirlerinin gesitli inflamatuvar, mekanik, termal veya
kimyasal drtiiler ile uyarilmasi sonucunda meydana gel-
mektedir. Oksiiriik icin duyusal sinirler; larinks ve trakeob-
ronsiyal aga¢ yani sira perikard, 6zofagus, diyafragma ve
mide gibi organlarda da bulunmaktadir (Sekil 1) [1,4,14].

Temel olarak kapal glottise karsi gerceklesen kuvvetli bir
itici manevra sonucu olusan ve karakteristik bir sesi olan
hizli bir ekspiratuvar akimdir. Oksiirtik, bir refleks savunma
mekanizmasidir.
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Sekil 1. Oksiiriik reseptorleri (12 nolu literatiirden alinmustir)

3 fazi vardir:
1. Inspiratuvar Faz: Glottis agilir. Gelecek faz icin akciger
volimiind artiran kisa bir inspirasyon olur.

2. Kompresyon Fazi: Glottis kapanir, interkostal ve abdomi-
nal kaslarin kasilmasi ile devam eder. Boylece toraks ici
basing hizla yiikselir ve intratorasik basing 300 mmHg’ye
dek ulagir. Kompressif faz yaklagtk 200 milisaniye srer.

3. Ekspiratuvar Faz (Ekspulsif faz): Glottisin agilmasi ve
havayolunda yiiksek akim olusmasiyla gerceklesir. Glot-
tisin agilmasiyla havayolu trakeal kesitte %80’e kadar
kollabe olur ve bu da ekshale edilen gazin akim hizini
artinir. Ekspiratuvar hava akim hizi 12 L/dk’yr gecer.
Oksiirigiin etkinligi akim hizinin siddetine baghdir.intra-
torasik basing interkostal ve karin kaslarinin rahatlama-
styla normale doner [9,33,34].

Oksiiriigiin bu dénemleri bagladigi yere gore farkhlagabilir.
Ornegin, trakeobrongiyal agacta baslayan oksiiriikte belirgin
bir inspirasyon fazi varken, larinksten kaynaklanan dksurikte
bu faz kisa olabilir, 6ksuriik basit bir ekspiratuvar patlama
seklinde kesik kesik ve kisa inspirasyonlu geligir. Oksiiriik
yetersiz kaldiginda atelektazi, gaz aligverisinde anormallikler
ve enfeksiyonlar ortaya ¢ikabilmektedir. Ekspiratuvar akim
hizlarinin veya dinamik olarak komprese olan hava yollari-
nin azalmasi 6ksiriigiin etkinligini azaltmaktadir [35].

Oksiiriik reseptorleri, farmakolojik anlamda gercek bir resep-
tor degildir. Oksiiriikle iliskili uyarilara yanit veren afferent
sinir uglarini tanimlamak amaciyla “reseptor” kelimesi kulla-
nilmaktadir. Temelde (¢ tip reseptor 6ksiirtik mekanizmasin-
da rol oynamaktadir:

1. Larinks ve trakeobronsiyal sistemde yaygin olarak bulu-
nan hizli adapte olan reseptorler (RAR, rapidly adapting
stretch receptors). Mekanik kapili veya voltaj kapili iyon
kanallarinin aktive olmasi ile duyu iletimini baglatirlar.
Sigara dumani, amonyum, asit ve alkali soliisyonlar,
hipotonik ve hipertonik salin, mukus, tozlar, atelektaziler
veya pulmoner konjesyon gibi bir ¢ok uyarani vardir.

2. Inspirasyonu sonlandirarak ekspirasyonun baslamasini
saglayan yavas adapte olan gerilme reseptorleri (SAR,
slowly adapting receptors).

3. Myelinsiz vagal afferent lifleri olan C liflerinin bronsiyal ve
pulmoner olmak tizere iki subtipi bulunmaktadir. C lifleri
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Sekil 2. Oksiiriik refleksini regiile eden santral ve periferik
mekanizmalar (33 nolu literatiirden alinmistir)

nAChR: nicotinic acetylcholine receptors; SP/NKA: substance P/neurokinin A;
nTS: nucleus tractus solitarius; TxA2: thromboxane A2;

EP: E series prostanoid receptors; B2: bradykinin2 receptors;

ASIC: acid-sensing ion channel; TRPV1: Transient reseptor potansiyel vanilloid1

ve Ad nosiseptorleri ise yapilarinda kapsaisine duyarli olan
TRPV, (transient receptor potential vanilloid type 1) ve
TRPA, (transient receptor potential ankyrin type 1) sinifla-
rindaki iyon kanallarini icerirler. Bradikinin, kapsaisin ve
dusiik pH gibi uyaranlara oldukga hassastirlar. Bunlarin
‘substance-p’ gibi tasikininlerin salinimi yoluyla nérojenik
inflamasyonda yer aldigi, 6te yandan salinan bu tasikinin-
lerin RARs't da uyararak oksiriigii provoke ettikleri ve/
veya artirdiklari 6ne surilmektedir [13]. ACE inhibitori
kullananlarin %15’inde goriilen bu durum ilacin kesilme-
siyle diizelirse de bazi hastalarda sebat eder. Viral infeksi-
yon, oksuriikle seyreden astim, reflii 6ksiiriigi ve idiyopa-
tik oksuriikte de benzer sekilde kalici olabilir.

Uyarilmig reseptorlerden baglayan afferent yol, vagal lifler ile
medulladaki 6ksiirlik merkezine ulasir. Vagal lifler 6zellikle
nucleus tractus solitarius (NTS)’da bitinlesir. NTS'deki ilk
sinaps ile duyusal ileti, merkezi sinir sistemindeki kompleks
noral aga ulasir. Sonrasinda vagus, frenik ve spinal sinirler
yolu ile ekspirasyon kaslari uyarilarak okstrik olusur.
Oksiiriik refleksi yiiksek kortikal merkezlerin kontrolii altin-
dadir, dolayisiyla istemli olarak baglatilabilir ya da engellene-
bilir [36-38]. Uyku sirasinda biiyiik oranda baskilanir.

Sekil 2'de oksriik refleksini regiile eden santral ve periferik
mekanizmalar goriilmektedir [33].

Oksiiriik Refleks Hipersensitivite Sendromu

Bir ¢ok calismada kronik okstirtikli olgularda birden fazla
nedenin bir arada oldugu gosterilmistir. Kronik oksiriik sik-
likla bir viral Gst solunum yolu enfeksiyonu sonrasi baslar.
Normal kisilerde oksiriik giinler iginde geriler. Kigiik bir
grupta ise standart tedavilere ragmen devam eder. Kronik,
refrakter, agiklanamayan 6ksuriik olarak da adlandirilan bu
duruma bu kisilerde farkli nedenlere bagli olarak meydana
gelen artmis Oksurik asir duyarliliginin neden oldugu ileri
stiriilmektedir. Bu okstrigiin ozellikleri;

- Kadinlarda sik,

- iki aydan uzun siireli,

- Minimal balgam var ya da hig yok,

- Soguk hava, konusma, yeme, giilme, kokular gibi birden
fazla oksurik tetikleyicisi s6z konusu,

- Bogazda ‘gicik’ gibi lokalize stirekli temizleme hissi duygusu,
- Yasam kalitesini olumsuz etkilemekte,
- Oksiiriik provakasyon testi pozitifdir [38,39].

ileri yas, kadin cinsiyet, ACE inhibitdrii antihipertansif ilag ve
sigara kullanimi, kronik hastaliklar, viral enfeksiyon, otoim-
mun hastaliklar, atopi, gastro6zofagiyal refli varligr 6kstriik
refleks duyarliligini artirmakta, birden fazla faktoriin bir
arada olmasi durumunda ise herhangi bir nedenle olusan
Oksuriik kroniklesmektedir (Sekil 3).

Oksiiriik Refleks Duyarliligl, yas ve cinsiyetle farkhhk goste-
rir. Kronik yorgunluk sendromu/fibromyalji, irritabl barsak
sendromu, irritabl mesane sendromu gibi patolojilerle birlik-
te bulunabilir.

Oksiirlik reseptorleri; 1s1, osmolarite degisiklikleri, kokular,
asit gibi stimuluslar tarafindan aktive edilir. Bu olgularda
havayollarinda oksirik reseptor ekspresyonunda artis vardir.
TRPV1 bunlardan biridir ve havayolu C-sinir liflerinde art-
migtir. Oksiiriik Refleks agir duyarliligi; enfeksiyon, eozinofi-
lik havayolu hastaligi, ACEl ilag kullanimina bagli okstiriikte
reverzibl olabilir. Ancak cogunda kalicidir. Amitriptilin,
gabapentin gibi noral aktiviteyi down reglile eden tedavilerle
oksuriik siddetinde azalma meydana gelir.

Kronik okstrigi olan kisilerde kapsaisin ve sitrik asit gibi
inhale uyaranlara karsi artmis bir duyarlilik mevcuttur. Bu
farmakolojik ajanlarla yapilan oksiiriik provakasyon testi,
duyarhhigin siddetini gostermektedir. Afferent duysal sinirler
ve oksurlk reseptorleri statik degildirler ve zaman iginde
hem yapisal hem fonksiyonel olarak degisim gosterirler. Bu
durum ‘noroplastisite’ olarak tanimlanir. Allerjen, enfeksi-
yon, sigara dumani gibi maruziyetler sonrasi ortaya ¢ikan
inflamasyon plastisiteye neden olur ve 6ksriik refleks duyar-
l1higr degisir. Bu durum derideki hiperaljeziye benzemektedir.
Oksiiriik, ic ortamin 1sis1 ve neminden de etkilenir, odadan
odaya geciste bile ortaya c¢ikabilir. Burada isiya duyarli
TRPV1 reseptorleri rol oynamaktadir. Farkli mekanizmalar
sozkonusudur; 6rnegin refli oksiriginde, laringeal irritas-
yonla mekanik reseptorler uyariimaktadir [40-42].

Artmig Oksuriik duyarliligina sahip kisilerde bazen 6kstirtk
aylar, yillar boyu stirmekte, yasam kalitesini bozarak anksiye-
te ve depresyona neden olmaktadir. Sebebi agiklanamadig;
strece ‘refrakter oksiiriik, persistan okstiriik, kronik idiyopatik
oksurtk, psikojenik oksurlk’ olarak tanimlanmaktadir [43].

idiyopatik oksiiriik

Tim arastirmalara ragmen 6ksuriklerin %12-42'si agiklana-
mamaktadir. idiyopatik oksiiriiklerin %77'si kadin cinsiyet ve
menapoza yakin dénemdedir [44,45]. Akciger immunitesin-
de seks hormonu iliskili degisiklikler nedeni ile ortaya ¢ikan
subklinik enflamasyonun katkisinin oldugu ileri siiriilmekte-
dir. Histamin, prostoglandin E2 ve sisteinil I6kotirenlerin
oksurik refleksini aktive ettigi, havayollarinda nétrofili ve
lenfositozun bulundugu bildirilmistir. Siklikla 6kstiriik 6ncesi
bir viral tst solunum yolu enfeksiyonu s6z konusudur. Hipo-
tiroidizm gibi organ spesifik otoimmun hastalik birlikteligi
sik (8 kat fazla) olup bronkoalveoler lavajda lenfositoz goriil-
mektedir [4,46-48].

Sonug olarak; kronik 6ksiriik halen ¢ok yaygin bir sorun
olarak devam etmektedir. Siklikla nedeni agiklanamamakta
bu nedenle de spesifik tedaviler uygulanamamaktadir.Fizik-
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Sekil 3. Oksiiriik hipersensitivite sendromu (16 nolu literatiirden alinmistir)

sel ve mental yiiksek morbiditeye neden olan kronik 6ksu-
rikte tedavi maliyetleri de yUksektir. Tani ve tedavide multi-
disipliner calismanin 6nemi biyiiktir.
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