Cocuklarda Kronik Oksiiriik
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Oksiiriik gocukluklarda en sik rastlanan yakin-
malardan biri olup, solunum yollarinin agiri
sekresyon ve yabanci materyallerden temizlenme-
sine yardimei olan 6nemli bir savunma mekaniz-
masidir. Genellikle ii¢ ya da sekiz haftadan daha
uzun siire devam ederse "kronik Oksiiriik" olarak
kabul edilmektedir (1). Konjenital anomalilerden
stiptiratif akciger hastaliklarina kadar degisen bir
cok durum kronik oksiiriige yol agmaktadir. Ancak
yapilan arastirmalar pasif sigara igicisi olmayanlar-
da en sik kronik oksiiriik nedeni olan hastaliklarin;
postnazal akinti sendromu (PNAS), astim ve gast-
ro-ozefagial reflii (GOR) oldugunu géstermektedir
(1,2).

POSTNAZAL AKINTI SENDROMU: Bu
hastalarda postnazal akintinin nedeni infeksiyoz
veya allerjik rinit, adenoidit ya da kronik siniizittir.
Oksiiriik yatar pozisyonda ve sabah kalkinca artar.
Burun akintist ve tikanikligi, horlama, bogazda
hiriltt eslik eden diger yakinmalardir. Fizik in-
celemede; orofarenksdeki lenfoid follikiillerin post-
nazal akintinin kronik stimiilasyonuna bagh
"kaldirim tas1" goriiniimii aldig1 izlenir. Ancak bu
goriiniimiin  olmamas1 ya da postnazal akinti
goriilmemesi PNAS tanisin1 ekarte ettirmez.
Kronik oksiiriik nedeninin, postnazal akintinin
farenksdeki okstirlik reseptorlerini (irritan reseptor-
ler) mekanik olarak uyarmasi oldugu diigiiniilmek-
tedir (1).

GASTRO-OZEFAGIAL REFLU: Buradaki
Oksiiriik mekanizmasi tam olarak anlasilamamistir.
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Reflii materyalinin proksimal yolla bronglara
mikroaspirasyonu ve buna bagli irritan reseptor-
lerin uyarilmasi ile Oksiriigiin tetiklendigi kabul
edilmektedir. Ancak aspirasyon olmaksizin asit ref-
lii materyalinin distal 6zefagial vagal reseptorleri
uyarmasi ile baslayan uyarinin refleks yolla 6k-
stiriige neden olmasi son yillarda lizerinde daha ¢ok
durulan diger bir mekanizmadir (3).

Astim olmaksizin postnazal akinti sendromu
ya da gastro-6zefagial refliisii olan hastalarda so-
lunum yolu inflamasyonu var midir? : 1999 yilinda
PNAS ve GOR'su olan hastalarin solunum yollar
biyopsi ve bronkoalveolar lavaj (BAL) alinarak in-
celenmistir. Bronsial astimi olmayan (solunum
fonksiyon testleri ve brong provokasyon testleri
normal) kronik Oksiiriiklii bu hastalarin hepsinde
astima benzer sekilde mast hiicresi ve eozinofiller-
den zengin solunum yolu inflamasyonu oldugu
goriilmils, astimdan farkli olarak bazal membran
kalinlagmasi bulunmadigi da dikkati ¢ekmistir (4).
Ayrica son yillarda yapilan arastirmalar PNAS olan
hastalarda ekstratorasik solunum yolu hiperreak-
tivitesi bulundugunu ve bu durumun hastalarda
astim-benzeri semptomlara 6zellikle de kronik 6k-
stirtige yol agtigin gostermistir (5). Gastro-6zefa-
gial refluda da distal 6zefagusdaki reseptorlerin asit
reflii ile aktive olmasinin &zefagio-trakeobronsial
noral refleks mekanizmalarinin uyarilmasina yol
acarak bronglarda norojenik inflamasyona neden
olabilecegini diisindiirmektedir (3). O halde PNAS
ve GOR da eozinofilik solunum yolu inflamas-
yonunun Okstiriigli dogrudan uyarip fizyopatolojide
rol oynadigmi sdylemek miimkiindiir.

BRONS ASTIMI: Cocuklarda ti¢ ayri klinik
prezentasyonu tanimlanmistir (2). Bunlardan ilki
epizodik Oksiiriik, wheezing ve dispne ataklar ile
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seyreden klasik astimdir. Digeri "rekiirren oksiiriik
epizodlart" seklinde olan klinik seyirdir ki burada
ataklar sirasinda sadece Oksiiriik yakinmasi olmak-
tadir. Hastalar genellikle okul dncesi yas grubunda-
ki cocuklardir. Wheezingin eslik etmemesi bu
cocuklarin siklikla bronsit ve akciger infeksiyonu
seklinde yanlis tan1 almasina neden olmaktadir. Ok-
siiriik ile seyreden bu ataklar genellikle {i¢ haftadan
once diizelmektedir. Ugiincii klinik prezentasyon
ise Okstiriik varyant astimdir:

Oksiiriik Varyant Astim (Preklinik Astim):
Glintimiizde %6.5-57 arasinda goriildiigii bilinen
(1) bu durum, ilk defa 1979 yilinda altta herhangi
bir hastaligi bulunmayan kronik oksiiriiklii alt1
eriskin hastada bildirilmistir (6). Bu hastalarda higbir
dénemde wheezing ve nefes darligi tanimlanmadigi
kronik oksiiriigiin tek yakinma oldugu goriilmiis,
solunum fonksiyon testlerinde obstriiksiyon bulun-
madig1, sabah-aksam zirve ekspiratuar akim (PEF)
degiskenliklerinin normal oldugu (<%15) saptan-
mustir. Hastalar bu ozellikleriyle klasik astimlilara
benzemedikleri halde, brons provokasyon testleri
yapildiginda hepsinde bronsial hiperreaktivite
oldugu ve steroid tedavisiyle oksiirtiglin tamamen
diizeldigi goriilmiistiir. Daha sonraki yillarda ben-
zer sekilde ¢ocuk ve erigskin hastalardan olusan
yayinlar birbirini izlemistir. Yapilan bir aragtirmada
iki yil izlenen Oksliriik varyant astimli ¢ocuklarin
%73nde klasik astim gelistigi goriillmistiir
(Preklinik Astim) (7). Gliniimiizde de tek yakin-
mas1 Okstiriik olan, solunum fonksiyon testlerinde
obstriiksiyon bulunmayan ancak provokasyon
yapilirsa BHR saptanan g¢ocuklarla ¢ok sik
karsilagilmaktadir. Astim varyanti olan bu hastalar-
da neden klasik astimlilardaki gibi wheezing duyul-
madigi uzun slire merak konusu olmustur. Bu
hastalarda klasik astimdan farkli olarak inflamas-
yonun sadece biiyiik hava yollarinda lokalize ola-
bilecegi ya da inflamasyonun wheezing ¢ikmasi
icin yeterli siddette olmadig1 gibi var sayimlar ileri
siirtilmiistiir. 1998 yilinda Niimi ve arkadaglar1 (8)
yaptiklari bir ¢alismada 14 6ksiiriik varyant astimli
hastay1 klasik astimli hastalar ve kontrol grubuyla
BAL ve biyopsi sonuglarina dayanarak karsilastir-
mislardir.  Sonug¢ta inflamasyonun yeri ve
niteliginin klasik astimdan farkli olmadigini1 bul-
muslardir. Yapilan bir baska caligmada oOkstiriik
varyant astimda wheezing esiginin klasik astimdan
daha yiiksek oldugu, wheezing ¢ikmasi igin bu
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hastalarda daha siddetli obstriiksiyon olmasi yani
FEVI’in daha fazla diismesi gerektigi gosteril-
mistir (9). Sonug olarak oksiiriik varyant astimli
hastalarda oksiiriigiin tek yakinma olmasinin ne-
deni, bu insanlarda wheezing esiginin yiiksek ol-
masi ile agiklanmaya calisiimaktadir.

Astim Dis1 Eozinofilik Bronsit: Oksiiriik
varyant astimdan farkli, bugiine kadar sadece eris-
kinlerde bildirilmis kronik oksiiriik ile seyreden bir
diger sendrom "Astim Dis1 Eozinofilik Bronsit"
("Eosinophilic Bronchitis Without Asthma") olarak
tanimlanmaktadir (10). Buradaki kronik okstiriik
astimdaki fizyolojik anormallikler olmaksizin or-
taya ¢ikmaktadir. Hastalarin solunum fonksiyonlari
ve glnliik PEF degiskenlikleri tamamen normal
olup, brons provokasyon testlerinde de duyarlilik
saptanmamaktadir (Oksiiriik varyant astimdan
fark). Yapilan BAL ve biyopsi ¢alismalar1 ayn as-
timdaki gibi eozinofilik bronsial inflamasyon
oldugunu gostermekte ve hastalar steroidlerle kiir
olmaktadir. Bu hastalarin bazilarinda tedavi ve-
rilmezse FEV;’in zamanla diismeye basladigi
goriiliirken, bazi hastalarda spontan diizelmeler de
olmaktadir. Bu grup hastalarda yapilan aragtir-
malardan alinan sonuglar daha Onceki bilgileri-
mizle birlestirildiginde; eozinofilik inflamasyon ve
BHR’nin birbiri ile iligkili, ancak ayr1 genetik kon-
troller altinda birbirinden bagimsiz olarak gelise-
bilen durumlar oldugu anlasiimaktadir. Inflamas-
yon ve BHR olmak tizere her ikisi de bulundugun-
da “klasik brong astim1”, tek basina bulunduklarin-
da ya "astim dis1 eozinofilik bronsit" ya da "asemp-
tomatik BHR" seklinde fenotipler ortaya ¢ikmak-
tadir (11).

AKUT BRONSITLER: Akut 6ksiiriigiin en sik
nedeni akut solunum yolu infeksiyonlaridir. Ancak
bazen respiratuar viriisler (RSV, Adenovirus gibi),
Mycoplazma pneumonia, Bordetella pertussis,
Chlamidia pneumonia ve yeni doganlarda
Chlamidia trachomatis ile gelisen akut solunum
yolu infeksiyonlarinda da kronik Oksiiriik
goriilebilmektedir (1). Bu durum genellikle gecici
(<8 hafta) BHR ile birliktedir. Bu nedenle brong
provokasyon testleri yapilirken hastalarin sekiz
hafta 6ncesinden st ya da alt solunum yolu infek-
siyonu gecirmemis olmasi sart1 aranmaktadir.
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PEDIATRIK REKURREN/KRONIK BRON-
SITLER: Infantil dénemde 6zellikle sik tekrarlayan
ve siddetli seyreden alt solunum yolu infeksiyon-
larinin epitel harabiyeti ile giden kronik bronsial
inflamasyona neden olarak, adélesan donemde kro-
nik oOksiiriige yol actigi gosterilmistir (12). Bu
cocuklardaki brons histopatolojik bulgular1 eozi-
nofilik inflamasyonun c¢ok belirgin olmamasi ve
bazal membran kalinliginin normal olmasi ile as-
timdan ayrilmaktadir. Tekrarlayan ya da agir seyre-
den alt solunum yolu infeksiyonlarinda inflamas-
yona yonelik tedavi uygulanimi son yillarda en ¢ok
tartisilan konulardan biridir.

SONUC: Ust ve alt solunum yolu infeksiyon-
lar1, astim ve GOR ¢ocuklarda en sik rastlanan akut
ve kronik oksiiriik nedenleridir. Tan1 i¢in yapilacak
testler nedene yonelik olsa da her hastada dncelikle
bir akciger grafisi degerlendirilmelidir. Kronik ok-
stiriigii olan hastalarda etyoloji ne olursa olsun so-
lunum yolu inflamasyonu bulunmakta ve oksiiriik
fizyopatolojisinde 6nemli bir rol oynamaktadir.
Boyle hastalarda solunum yolu inflamasyonunun
saptanip kontrol altina alinmasinin uzun siireli
prognozu olumlu yonde etkileyecegi kabul
edilmektedir.
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