TURKIYE CUMHURIYETI
BEZMIALEM VAKIF UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

AKUT BRONSIOLIT VAKALARINDA LABORATUVAR BULGULARI
ILE TEDAVI SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESI

TIPTA UZMANLIK TEZI

Dr. MEHMET KUCUKKOC

Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali

ISTANBUL
(2015)



TURKIYE CUMHURIYETI
BEZMIALEM VAKIF UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

AKUT BRONSIOLIT VAKALARINDA LABORATUVAR BULGULARI
ILE TEDAVI SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESI

TIPTA UZMANLIK TEZI

Dr. MEHMET KUCUKKOC

Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali

Danisman

Prof. Dr. MEHMET RUSEN DUNDAROZ

ISTANBUL-2015



Bu tezin kendi g¢aligmam oldugunu, planlanmasindan yazimina kadar higbir
asamasinda etik dis1 davranigimin olmadigini, tezdeki biitiin bilgileri akademik ve etik
kurallar i¢inde elde ettigimi, tez ¢alismasiyla elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak
gosterdigimi ve bu kaynaklar1 kaynaklar listesine aldigimi, tez calismast ve yazimi sirasinda

patent ve telif haklarini ihlal edici bir davranigimin olmadigini beyan ederim.

Imza

Isim ve soy isim

Tarih



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca bana her tiirlii bilgi ve tecriibelerini aktaran, insani ve
ahlaki yonleriyle 6rnek olan tez danigmanim, anabilim dali baskanimiz degerli hocam Prof.
Dr. Mehmet Rusen DUNDAROZ e,

Tezimin hazirlanmasi sirasinda bagindan sonuna kadar her tiirlii destegini esirgemeyen
Uz. Dr. Ufuk ERENBERK ’e,

Beraber 4 seneyi gecirdigim, maddi ve manevi olarak destegini benden esirgemeyen,
degerli dostum Dr. Tugrul DONMEZ e,

Egitimim boyunca bana gerekli destegi veren, bilgi, tecriilbe ve insani olarak ¢ok sey
ogrendigim kendileri ile ¢alismaktan mutlu oldugum tiim hocalarima, uzman abi ve
ablalarima,

Egitimim boyunca beraber calistigim, birbirimize destek olup giizel giinler
gecirdigimiz kiymetli asistan arkadaslarima,

Egitimim boyunca 6zveri ve fedakarca ¢alisan tiim hemsire, personel ve klinigimizin
diger calisanlarina,

Beni yetistirip bugiinlere getiren sevgi, fedakarlik ve yardimlarini hep hissettigim anne
ve babama,

Her zaman yanimda olan ilgi, destek, sevgi ve anlayisini benden hi¢ esirgemeyen
biricik esim Seda’ya,

Varligiyla beni mutlu eden, en ¢ok sikildigim zamanlarda dahi i¢imi huzurla dolduran
ve beni neselendiren degerli oglum Veli Nazim’a

Sevgilerimi, minnettarhigimi ve tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Mehmet KUCUKKOC



OZET

AKUT BRONSIOLIT VAKALARINDA LABORATUVAR BULGULARI iLE
TEDAVi SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESI

Brongiolit, 6zellikle iki yas altindaki ¢ocuklarda ¢ogunlukla viral etkenlerin neden
oldugu, hizli solunum, gégiiste retraksiyonlar ve hisiltili solunum (wheezing) ile karakterize,

bronsiollerin inflamasyonu ile seyreden klinik bir tablodur.

Akut bronsiolitin temel tedavisi destekleyici tedavi olup, hastanin hidrasyonunun ve
oksijenizasyonunun diizenlenmesi ve komplikasyonlar agisindan yakindan izlenmesini igerir.
Hastaneye yatis1 gerektirebilmesi, semptomlarin bazen haftalarca devam etmesi, beslenme
problemlerine yol agmasi, sekonder bakteriyel enfeksiyonlara zemin hazirlamasi gibi ytliksek

morbidite nedenleri hastaligin 6nemini ortaya koymaktadir.

Bu galismada Ekim 2013 ve Mart 2014 tarihleri arasinda oksiiriik, hirilti, dispne
sikayetleri ile acil servisimize basvurup akut bronsiolit tanisi ile tedavi edilen 85 hastada

laboratuvar bulgulari ile tedavi sonuglarmin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Olgularin 16kosit sayisina gore dagiliminda 75 (%88) olguda lokosit sayisi normal
bulunurken 10 (%12) olguda ise l6kositoz tesbit edildi. Lenfosit sayilarina gére dagiliminda
ise hastalarm 56 (%66)’sinda lenfositoz yokken 29 (%34)’unda ise lenfositoz tesbit. CRP (C-
Reaktif Protein) degerlerine gore dagiliminda ise CRP 43 (%51) olguda pozitif bulunurken 42
(%49) olguda ise negatif bulundu. Lokositozu olanlar ve olmayanlar, lenfositozu olanlar ve
olmayanlar ile CRP’si pozitif ve negatif olanlar arasinda karsilastirma yapilinca tedavi dncesi
hastalik skoru, DSS (dakika solunum sayis1), KTA (kalp tepe atimi) ve SaO2 (oksijen
saturasyonu) degerleri ile tedavi sonrasi hastalik skoru, DSS, KTA ve SaO2 degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Sonug¢ olarak hafif ve orta akut bronsiolit vakalarindaki solunumsal olarak ortaya
cikan hipoksinin tedaviye olan yanitinin degerlendirilmesinde 16kositozu olanlar ile
olmayanlar, lenfositozu olanlar ile olmayanlar ve CRP’si pozitif ile negatif olanlar arasinda

anlamli bir fark yoktur.



ABSTRACT

EVALUATION OF LABORATORY FINDINGS AND TREATMENT RESULTS IN
ACUTE BRONCHILITIS CASES

Bronchiolitis, is a clinical case which is seen at especially under 2 years old children,
mostly caused by viral factors and characterized with fast respiration, retraction on chest,
wheezing and it goes on with inflammation of bronchioles.

Basic cure of acute bronchiolitis is an assistive cure and contains hydration and
oxygenation regulations and keep tracking the patient about probable complications. High
morbidite reasons like hospitalize requirement, proceeding semptoms for weeks, causing
nutrition problems, precipitating seconder bacterial infections, expose the importance of
ilness.

This study purposes consideration the effect of laboratory findings on curing 85
patients who applied between October 2013 and March 2014 to our emergency service with
cough, breating, dispne complaints and are treated with acute bronchiolitis diagnostic.

In the distribution according to the number of leukocytes, although number of
leukocytes in 75 patients were seen as normal, leukocytes were detected in 10 cases. In the
distribution according to the number of lymphocytes, although there were no lymphocytosis
in 56 (66%) patients, it was detected lymphocytes in 29 patients. In the distribution according
to the CRP values, although CRP was found as positive in 43 (51%) cases, it was positive in
42 cases (49%). After making a comparison between the patients who has leukocytosis and
without leukocytosis, lymphocytosis and without lymphocytosis, CRP levels of positive and
negative ones, couldn't find a meaningful statistical difference between illness score, RNpM
(respiration number per minute), PHB (peak heart beat), SaO2 (oxygen saturation) values
before cure and after cure (p>0,05).

In conclusion, respond to the cure of hypoxia that occurs as respirational at small and
middle acute bronchiolitis cases isn't different between patients with leukocytosis and without
leukocytosis, lymphocytosis and without lymphocytosis, CRP levels of positive and negative

ones.
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KISALTMALAR

RSV:
RNA:
ELISA:
DSS:
Sa0,:
ADH:
CRP:
MRNA:
RSV-IVIG:
ECMO:

CMV:
EBV:

KTA:

Respiratuvar Sinsityal Viriis

Riboniikleik asit

Enzyme Linked Immuno Assay

Dakika Solunum Sayis1

Oksijen Saturasyonu

Antidiiiretik Hormon

C-Reaktif Protein

Messenger RNA

RSV intravendz immunglobulini
Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu

Sitomegaloviriis

Epstein—Barr virus

Kalp Tepe Atimi



1.GIRIS VE AMAC

Akut bronsiolit, daha c¢ok viral etkenlerin neden oldugu, ozellikle iki yas altindaki
cocuklarda goriilen hizli solunum, gogiiste retraksiyonlar ve hisiltili solunum (wheezing) ile
karakterize olan ve bronsiollerin inflamasyonu ile seyreden bir akut alt solunum yolu
hastaligidir (1).

Akut bronsiolitin en sik nedeni Respiratuar sinsityal viriistiir (RSV). Diger nedenler
arasinda Parainfluenza, Adenoviriis, Influenza, Mycoplasma Pneumoniae, Rinoviriisler,
Enteroviriisler, Herpes simpleks viriis, Kabakulak viriisii ile Chlamydia, Ureoplazma gibi
mikroorganizmalar sayilabilir (2,3,4).

Akut bronsiolit, klinik bir tanidir. Laboratuvar testleri ve gogiis filmleri, tanida oldugu
kadar tedaviyi segmede de yararhidir. Laboratuvar testlerinin sonuglar1 klinik gidisi takipte ve
komplikasyonlarin tespit edilmesinde degerlidir(5,6,7,8).

Akut bronsiolitin temel tedavisi destekleyici tedavi olup, hastanin hidrasyonunun ve
oksijenizasyonunun diizenlenmesi ve komplikasyonlar acgisindan yakindan izlenmesini igerir
(9,20).

Bu calismada ekim 2013 ve mart 2014 tarihleri arasinda oOksiiriik, hirilti, dispne
sikayetleri ile acil servisimize basvurup hafif ve orta akut bronsiolit tanisi ile tedavi géren

hastalarin laboratuvar bulgular1 ile tedavi sonuglarmin degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Akut Bronsiolit

Akut bronsiolit, kiiciik hava yollarinin enflamatuar obstriiksiyonu sonucu ortaya ¢ikan,
ozellikle 2 yas alt1 cocuklarda goriilen alt solunum yollarmin en sik hastaligidir. Mevsimlere
gore goriilme siklig1 degisken olup Ozellikle kis aylarinda ve ilkbahar baslarinda pik yapar
(11,12).

Akut bronsiolitin diisiik sosyo-ekonomik diizeyde yasayan, kalabalik ortamda bulunan,
sigara dumanina maruz kalan ve anne siitii almayan bebeklerde goriilme siklig1 daha yiiksektir
(3). Kiigiik yasta daha sik goriilmesinin nedenleri arasmda hava yollarinin ¢apmin kii¢iik ve
dar olmasinm yaninda alveol sayist ve ylizey alan genisliginin az olmasi da sayilabilir (13).
Hastaligin erkek c¢ocuklarda daha sik goriilmesinin nedeni ise erkek c¢ocuklarin solunum
yollarmin ¢apinin akciger hacmine oraninin kizlara gore daha diisiik olmasidir. Addlesan ve
eriskin donemde ise cinsiyetler arasinda fark goriilmez (5,6,7).

Bronsiolit tanis1 anamnez ve klinik bulgular ile konur (14). Hastalik genellikle bir {ist
solunum yolu belirtilerinin oldugu prodromal dénemden sonra hisilti, solunum sikintisi,
beslenmede azalma, takipne (>50/dk) ve akcigerde radyolojik olarak havalanma fazlaligi ile
karakterize olarak ortaya ¢ikar. Hastalarin ¢cogunda semptomlar 1 haftadan daha az siirerken
agir hastalarda bu 1 haftay1 gecebilir. Alt1 haftadan kiiciik bebeklerde ve altta bir hastalik
oldugu durumlarda hastaneye yatis gerekebilir (4).

2.1.1. Epidemiyoloji

Tim diinyada yaygin olarak goriilen akut bronsiolitte mevsimsel 6zellik ¢cok belirgin
olup hastalik o6zellikle kis ve ilkbahar aylarinda epidemiler yapmaktadir (13,15). Ihik
iklimlerde kis mevsiminde, tropikal iklimlerde yagmurlu donemlerde enfeksiyon sik goriiliir
(4). Hastalik erkek g¢ocuklarda kizlara gore 1,5-2 kat daha sik goriilmektedir. Sehirlerde
hastalik en sik 2-3 yas arasinda goriiliirken kiiclik yerlerde ve kdylerde hastaliga yakalanma

siklig1 daha azdir (15,16).



2.1.2. Etyoloji

Akut bronsiolit genelde bir viriis hastaligidir ve vakarm % 50’sinden fazlasinda RSV
sorumludur (17). Paramiksovirus ailesinde yer alan pnemovirus alt grubundan olan RSV
segmentsiz negatif iplikli bir RNA (Riboniikleik asit) viriisiidiir. Genellikle kis aylarinda
epidemiler yapan RSV nin tip A ve B olmak {izere 2 ayr1 serotipi bulunmaktadir. A serotipine
bagli enfeksiyonlar daha ciddi seyretmektedir. RSV diinyada, 1-3 yas arast en Onemli
bronsiolit ve pndmoni nedenidir. Ayrica ¢ocuklarda atipik pndmonin en sik etkeni de bu
virtistlir (15,16). Diger viral etkenler arasinda ise parainfluenza viriis tip 1 ve 3, rinoviris,
influenza viris tip A adenoviriis, ve Human metapnémoviriis sayilabilir (18).

Akut brongiolitte bakteriyel etken olduguna dair bir kanit yoktur. Ancak bakteriyel
pnomoni klinik olarak bronsiolitle birlikte olabilir ve bronsioliti bakteriyel siiperenfeksiyon
izleyebilir (19).

Yapilan bir ¢alismaya gore hastaneye yatirilan toplum kaynakli pndmonili 157 ¢ocugun
56’sinda viral bir etken saptanmis. Olgularin %48.2°sinde RSV, %19.6’sinda influenza A,
%14.3’linde parainfluenza tip 3, %10.7’sinde adenoviriis, %1.8’inde adenoviriistinfluenza A,
%1.8’inde influenza B, %1.8’inde adenoviriistRSV ve %1.8’inde kizamik enfeksiyonu tesbit
edilmistir (20). Alt solunum yollar1 enfeksiyonu nedeni ile hastanede yatan 617 ¢ocuk ile
yapilan diger bir ¢alismada ise %64 bronsiolit, %24.6 hisiltil1 bronsit, %4.4 larenjit ve %6.8
pndmoni olgusu saptanmistir. Bunlarin %55.6'sinda en az bir viral ajan izole edilmis ve
bunlarinda %83.6 sinda RSV, %7'sinde Parainfluenza, %4.3 tinde Adenoviriis ve %4'tinde
Influenza viriisii saptanmustir (21).  Ulkemizde 2 yas alt1 infantlarda yapilmis olan bir
calismada ise RSV'nin neden oldugu akut bronsiolit siklig1 % 55, viral pndmoni %33 olarak

bildirilmistir (22).

2.1.3. Klinik

Akut bronsiolitin klinik seyri, genellikle 2-4 giinliik 6ksiiriik, burun akintis1 gibi tipik
tist solunum yolu viral enfeksiyonu bulgular ile baslar ve bunu takiben solunum sikintisi ve
wheezing goriiliir. Bunlara hafif ates ve hapsirma eslik edebilir. Ates, viral etyolojik ajana ve
hastaligin siddetine bagl olarak degiskendir. Irritabilite, huzursuzluk, istah azalmasi veya
kusma gozlenebilir. Hastalig1 baslangic fizik muayenesinde Oksiiriik, ates ve tasipne goriiliir.
Solunum sikintilidir, hirilt, burun kanadi ve gogiiste ¢ekilmeler veya kulakla duyulabilen

wheezing vardwr. Gogiis oskiiltasyonunda, yiiksek perdeli expiratuar wheezing, zayif



expiryum sonu wheezing veya yer degistiren ince inspiratuar raller, krepitasyonlar
duyulabilir. Tasikardi genellikle vardir. Karaciger ve dalak asir1 havalanmadan dolay1 palpe
edilebilir (5,6,8).

Akut bronsiolitinin ciddi oldugunu gosteren 6zellikler, dakikada 60-70 solunum sayzsi,
raller, siyanoz ve genel olarak hasta veya toksik goriiniimdiir. Hastalik siddetinin en iyi
gostergesi olarak Transkutandz hemoglobin oksijen satiirasyonunda azalma (pulse oksimetre
ile 6l¢iilen Sa02<%90-95) kabul edilmektedir. Akut bronsiolitin klinik seyri genelde aynidir
ve 2 giin sonunda solunum sikintis1 belirgin olarak azalir, iyilesme doneminde bazen 7-10 giin
stire ile wheezing duyulabilir (7).

Akut bronsiolit % 20 kadarinda dogal seyir uzayabilir ve bu hastalarda haftalar ya da
aylar boyunca akciger fonksiyon anormallikleri olabilir. Bu grup hastalarin ¢ogunu ise
konjenital kalp hastaligi, bronkopulmoner displazi ve /veya reaktif havayolu hastaligi,
prematiirite, gastrointestinal hastaliklar, kistik fibroz veya diger genetik hastaliklar ve immiin
yetersizligi olan siit cocuklar1 olusturmaktadir. Bu hastalar ayni zamanda RSV’ye bagl
bronsiolit a¢isindan da risk altindadirlar (5,6,7,8,23).

Altta yatan kronik bir rahatsizligi bulunmayan akut bronsiolitli siit ¢ocuklarinda,
hastanede kalma siiresinin uzunlugu, baslangi¢ oksijen satiirasyonuyla orantilidir. Yapilan bir
calismaya gore, entiibasyon gerektirmeyen 56 hastada, solunum hizi, yatigta atesin olup
olmamasi, hipoksemi, tam kan sayimmi degisiklikleri ve gogiis filmi bulgularinin hastanede
kalis stiresinde etkili olmadig1 gosterilmistir. Daha sonra arastimacilar, RSV enfeksiyonlu
cocuklarda hastanede kalis siiresinin en 1iyi gostergesi olarak, yalnizca altta yatan
kardiyopulmoner hastaligin veya anomalinin varligi, entiibasyon ve mekanik ventilasyonun

etkili oldugu sonucuna varmislardir (7,8).

2.1.4. Tam

Akut bronsiolit bir klinik tanmidir. Destekleyici ve dogrulayici laboratuar testleri ve
gbgiis filmleri de tanida yardimeidir (5,6). Akut bronsiolitte tan1 kriterleri (24);
1- Ust solunum yolu enfeksiyonu bulgularinin olmasi (burun akmtisy/tikaniklig1, dksiiriik, ates
gibi)
2- Alt solunum yolu enfeksiyonu dinleme bulgularinin olmasi (hisilti, ronkiis, ekspiryumda

uzama gibi)



3- Artmug solunum gayretini gosteren bulgulardan en az birinin olmasi (takipne, interkostal
retraksiyon, suprasternal ¢ekilme)

Akut bronsiolit diisiiniilen hastalarda hemogram, akciger grafisi, serolojik inceleme ve
viral izolasyon calismalarinin hastaligin tanisi, ciddiyeti, tedavinin yonlendirilmesi ve
prognozun tahmini lizerinde anlamli katki saglamadigi gosterilmistir. Ancak agir bronsiolit
olgularinda veya beklenmedik klinik seyir gosteren olgular diginda laboratuvar tetkiki
yapilmasi Onerilmemektedir (24).

Beyaz kiire sayisi, genelde normal siirlardadir. Viral enfeksiyonlar seyrinde goriilebilen
lenfopeni nadirdir. Yapilan bir calismaya gore hastaneye yatirilmay:r gerektiren 207
bronsiolitli siit gocugunun, %74’linde 16kosit sayis1 12500/mm3°den az ve sadece %12’sinde
notrofiller %60°dan daha fazla olarak saptanmistir. Arastirmacilar en sik bulgunun normal
16kosit sayist oldugunu tespit etmislerdir (7).

Akut bronsiolit olgularinda tipik g6giis filmi havalanma artig1 ve peribronsiyal kalinlasma
ile karakterizedir (25). Liimeni daralan kiigiik hava yollar1 hava hapsine neden olur. Liimenin
tamamen tikanmasi1 atelektaziye yol acar. Akcigerler genis ve hiperlusenttir, yan
rontgenogramda diyafragmalarda diizlesme goriinlimii ortaya c¢ikar. Atelektazi ve/veya
alveolar inflamasyona bagl daginik konsolidasyon alanlar1 olabilir (26).

Etyolojik ajanin kesin tanisi i¢in, hizli antijen tarama, hiicre kiiltiiriinde viriis izolasyonu
veya serolojik analizler kullanilir. Bronsiolit igin antiviral tedavi yapilabildiginden hizli tani
onemlidir. Viral bir etyolojiyi saptamak i¢in kullanilan floresan antikor testleri veya ELISA,
bir epidemi baslangicinda veya agir hastaligi olan ¢ocukta zaman kaybini1 Onler ve hiicre
kiiltiiriinde viriis izolasyonu gibi pahali tetkiklere gerek kalmaz (27-28).

Akut bronsiolit ayirici tanisinda siit ¢ocuklarinda wheezing nedenleri diisiiniilmelidir.
Wheezing (higiltili solunum), genis bronsiyal duvarin hizli vibrasyonuyla olusan yiiksek
titresimli miizikal sestir. Wheezing ve solunum sikintis1 olan bir ¢ocukta degerlendirme ve
tanida ilk basamak Ozellikle bir iist hava yolu tutulumundan, bir alt havayolu obstriiktif
olaymi1 ayrrmaktadir. Ust solunum yolunun obstriiktif olaylari, inspiratuar zorlukla
karakterizedir ve burun kanadi solunumu, ¢ekilmelere ilave olarak stridor eslik edebilir. En
sik olarak biliylimiis adenoidler, krup, epiglottit, veya yabanci cisim aspirasyonuna rastlanir.
Alt solunum yolunun en belirgin bulgusu wheezing’tir. Burun kanatlarmm solunuma
katilmas1 ve gogiiste ¢cekilmeler, alt solunum yolunda obstriiktif olayin ge¢ doneminde goriiliir

(7,29). Wheezing nedenleri Tablo 1’de 6zetlenmistir.



Tablo 1: Wheezing nedenleri: (19)

I- Enfeksiyon:

Viral: RSV, Human metapnomovirus,
Parainfluenza, Adenoviris, influenza, Rinovirus.

Diger: Klamidya trahomatis, tiiberkiiloz,
histoplasmoz, papillomatoz

I1- Astim

I11- Anatomik anormallikler:

1. Santral havayolu anomalileri: Larinks, trakea
ve/veya bronsial malazi, trakeo6zefageal fistiil,
laringeal kleft

2. Ekstrinsik havayolu anomalileri: Vaskiiler ring,
mediastinal lenfadenopati, mediastinal kitle/ timor,
Ozefageal yabanci cisim

3. intrinsik havayolu anomalileri: Havayolunda
hemanjiom veya tiimor, kistik adenomatoid
malformasyon, bronsial/akciger Kisti, konjenital
lober amfizem, aberan trakeal brons, sekestrasyon,
soldan saga santhi konjenital kalp hastaligi
(pulmoner 6demi artirir), yabanci cisim

IV- immiin yetmezlik
durumlari:

immiinglobulin A eksikligi, B-hiicre eksiklikleri,
primer silier diskinezi, kazanilmis immiin
yetmezlik

sendromu, bronsiektazi

V- Mukaosilier temizleme
bozukluklari:

Kistik fibrozis, primer silier diskinezi, bronsiektazi

VI- Bronkopulmoner displazi

V1I- Aspirasyon sendromlari:

Gastroozefageal reflii hastaligi, faringeal/yutma
disfonksiyonu

VII11- interstisyel akciger
hastaligi (bronsiolitis
obliterans iceren)




Tablo 1 devam:

IX- Kalp yetmezligi

X- Anaflaksi

XI- inhalasyon injurisi yamklar

Bronsiolitin ¢ok sik karistig1 klinik durum astimdir. ilk epizotta iki klinik durum ¢ok

sik karisiyor olsa da tekrarlayan hisilt1 epizotlari, viral prodromun yoklugu, ailede atopi ve

astim Oykisliniin varlig1 astimi destekler. Eger etyolojide epidemiyolojik 6zellik yok ise

olusan wheezingi ya da hava yolu obstriiksiyonunu tedavisi etkisiz oluncaya kadar ayirma

geregi olmayabilir. Genellikle 3 bronsiolit

atagma kadar hasta astim agisindan

incelenmemelidir (27,28,30). Astim ve akut bronsiolit ayirimi tablo 2 de gosterilmistir.

Tablo 2: Astim ve akut bronsiolit ayirimi

ASTIM BRONSIOLIT
Primer etyoloji ve diger Viriisler, alerjenler RSV
Baslangic yasi 2 yagma kadar %50 < 24 ay

5 yasina kadar %80

Tekrarlayan wheezing
(<3 atak )

Karakteristik

%70 (<2 atak)
%30 (>3 atak) astima

Gider
Wheezing baslangici Alerjenle ve Sinsi
Ekzersizle
Eslik eden USYE Enfeksiyon tetiklerse Var
Bulgusu Olur
Ailede alerji ve astim Siklikla var <2 atak gecirenlerde
Nadir
Nazal eozinofili Alerjik rinitlerde (+) Yok

Oskiiltasyon bulgusu

Yiksek perdeli
ekspretuvar
wheezing

Ince sibilan raller ve
kaba inspiratuvar ve
ekspiratuvar wheezing

Bronkodilatore cevap

Var ( karakteristik)

Kismen var yada
Cevapsiz




2.1.5. Tedavi

Akut bronsiolit tedavisinde etkinligi tiim diinyaca kabul edilen tedavi; destekleyici
solunum yolu bakimi, hidrasyonun saglanmasi ve oksijen verilmesidir. Hastalar akcigerde
interstisyel 6dem olusumu, kalp yetersizligi ve bronsiolite ikincil uygunsuz antidiliretik
hormon salinimi riski agisindan yakin takip edilmelidir (24).

Akut brongiolitte tedavi secenegi hastaligin siddetine gore yonlendirilir. Hastalik
siddetini degerlendirmede dakikadaki solunum sayis1 (DSS), hisilti, retraksiyonlar ve genel
durumu dikkate alan bir skorlama sistemi kullanilir (31). Muayenede cilt rengi (siyanoz) ve
hidrasyonun durumu da dikkate almir. Hastalik siddetinin degerlendirilmesi tablo 3 de

gosterilmistir.

Tablo 3: Akut bronsiolitte hastaligin derecelendirilmesi

Skorlar 0 1 2 3

Dakikadaki <30 30-45 46-60 >60

solunum sayisi

Higilta Yok Ekspiryumda | Ekspiryumda | Inspiryum-+ekspiryumda

Steteskopla steteskopsuz steteskopsuz

Retraksiyonlar | Yok Interkostal Trakeosternal | Burun kanadi solunumu

Genel durum Normal Hafif huzursuz | Huzursuz Beslenememe
Beslenmede Biling degisikligi
azalma

Hafif hastalik (1-3): Hastada DSS 45’in altinda, ronkusler sadece stetoskopla ve ekspiryum
sonunda duyulabilir, retraksiyon yoktur. Tedavisi ise destekleyici olup hastada
oksijenizasyonun diizenlenmesi, beslenmenin ve hidrasyonun saglanmasi ile hastanin
komplikasyonlar agisindan izlenmesini igerir.

Orta derecede hastalik (4-8): Hastada DSS 46-60, hisilti stetoskopsuz, ekspiryumda
duyulabilir. Hastada retraksiyon vardir, siyanoz yoktur. Bu hastalar ayaktan izlenebilir.
Oksijen saturasyonu % 92’nin altinda ise oksijen verilebilir. Hastaya inhaler ya da nebulizator
yolla salbutamol verilerek hastanin yanit1 degerlendirilir. Tedavi sonunda hastalik derecesi
hafiflerse evde tedavi Onerilerek yakindan izlenir. Klinik toplam skor 4 ve iizerinde siirerse,
hastaneye yatirilir ve salbutamol tedavisinden fayda gordiigii diistiniiliirse 4-6 saat araliklarla
salbutamol tedavisi siirdiiriiliir. Rasemik epinefrin prepati iilkemizde bulunmadigindan, ayni

dozda epinefrinin tagikardi yapici etkisi g6z Oniine alinarak nebulizator olarak uygulanabilir.




Bu tedavi de 1/1000’lik epinefrin prepatindan 0,5 mg alarak, 3 cc serum fizyolojik ile
sulandirilarak nebulizasyon uygulanmalidir (29,30,32).

Agir hastalik (9-12): Hastada DSS 60’1n istiindedir, stetoskopsuz duyulabilen hisilt1 vardir.
Hastada siyanoz, dehidratasyon ve ciddi solunum sikintisi vardir. Hastada apne varsa
skorlama yapilmaksizin agir olarak kabul edilir. Bu hastalarin tedavisi mutlaka hastanede ve
miimkiinse yogun bakim sartlarinda yapilmalidir.

Akut brongiolit sebebiyle hastaneye bagvuran bebeklerin ¢ogunda solunum sikinti
olmasi ve artmis olan solunum yiikii nedeniyle yorulup mekanik ventilasyona gereksinim
duyabilirler. Ayrica bu beklerde apne sikliginin da artmis olmasi nedeniyle bu bebeklerin
gerektiginde monitorize edilmesi 6nemlidir (33).

Bronsiolitli bebeklerin hepsinde degisik oranlarda oksijen eksikligi vardir. Oksijen
saturasyonu monitorleri hipoksinin tani ve tedavilerini kolaylagtirmislardir (34,35,36). Ancak
oksimetre oksijenasyonu gosterir, ventilasyonu gostermez. Bu yiizden SaO2 diizeyi normal
olarak saptanan bir bebegin de belirgin karbondioksit retansiyonu ve/veya asidozu olabilir.
Oda havasinda SaO2 < %92 olan veya DSS > 60 olan bebeklerde oksijen tedavisi
endikasyonu vardir. Oksijen tedavisi, nemli ve 1lik olarak, maske, nazal kaniil veya oksijen
baslig1 (hood=headbox) kullanilarak uygulanir ( 37,38).

Akut bronsiolitte beslenme ve hidrasyonun saglanmasi son derece Onemlidir. DSS
60’m {izerinde devam etmesi, durdurulamayan kusma varligi, oksijen destegine ragmen
beslenme esnasinda Sa02’ nin % 90’1 altina inmesi, emme, yutma ve nefes alma arasindaki
koordinasyonun bozulmasi ve solunum sikintisinin giderek artmasi durumlarindan birinin
varliginda oral beslenmeye ara verilmelidir. Bu bulgular diizelince en kisa zamanda agizdan
beslenmeye tekrar baglanmalidir (14,37,39,40). Beslenmenin miimkiin olmadig1 durumlarda
ise intravendz (IV) sivi olarak dekstroz ve normal serum fizyolojigi yar1 yariya igeren
soliisyonlar ( % 5 dekstroz, % 0,45 NaCl ) kullanilmalidir. Bronsiolitli bebeklerde uygunsuz
ADH ( Antiditiretik Hormon) riski yiiksek oldugu igin, sivi tedavisinde giinliik verilmesi
gereken sivinin 2/3’i verilmeli ve elektrolit seviyeleri giinliikk olarak degerlendirilmelidir,

gerekirse elektrolit replasmani yapilmalidir (37).

Fizyoterapinin ilk basta hava yollarindaki sekresyonu temizledigi i¢in faydali oldugu
diistiniilse de yapilan calismaya gore bebeklerin fizyoterapiden fayda goérmedigi ayrica
fizyoterapi sirasinda koétiileserek apne sebebiyle entiibasyon ve solunum destegi ihtiyaci

oldugu gosterilmistir (41).



Akut bronsiyolitli bebeklerin tedavisinde bronkodilatorlerin kullanilmasi uzun zamandan
beri tartisilmaktadir. Bazi arastirmacilar kiiciik havayolu obstriikksiyonun Oncelikle hiicresel
nekrotik dokiintiiler nedeniyle olustugunu, bu yiizden bronkodilatorlerin klinik seyre az bir
etkilerinin oldugunu kabul etmektedirler. Diger bazi arastirmacilar ise bronkodilatorlerin
kullaniminin ekspiratuvar akimi diizelttigi ve klinik yarar sagladig1 goriisiinii benimsemektedirler
(42). Sonug olarak bronkodilatorlerin, bronsiolit tedavisindeki etkisi kesin olarak kabul gérmese
de yapilan son ¢aligmalarda, bronkodilatorlerin tedavi segenegi olarak denenmesi, ancak yanit
almamamasi1 durumunda bronkodilatéor tedaviye devam edilmemesi gerektigi goriisi
bildirilmektedir. Ayrica bronkodilatorlerin klinik skorlar iizerinde etkili oldugunu gosteren bazi
calismalar vardir ( 39,40,43,44).

Akut brongiolit tedavisinde kullanilan salbutamol, brons diiz kaslarmi gevseterek
havayolu direncini azaltir. Salbutamoliin diger 6nemli etki mekanizmalar1; mast hiicrelerinden
enflamatuar mediatorlerin salmimini baskilamak, mikrovaskiiler gecirgenligi azaltmak ve
mukosiliyer fonksiyonlar1 arttrmaktir (46,47). Salbutamol; oral, aerosol ve nebiilize formlar
halinde uygulanabilir. Inhalasyon yoluyla uygulamayi takiben etkisi 5 dakika i¢inde baslar,
30-40 dakikada en iist seviyeye ulasir ve 4-8 saat kadar siirer (48). Salbutamol dozu, bebegin
kilosu ve tedaviye klinik yanit1 g6z 6niinde bulundurularak ayarlanir. Nebiilize formu 0,15
mg/kg/doz(maksimum doz: 5 mg) olarak ve tasikardi yoniinden takip edilerek uygulanir.
Klinik diizelme goriildiik¢e doz araliklar1 uzatilir (45,49).

Akut bronsiolit tedavisinde kullanilan diger bir ilag olan Adrenalin, o ve P reseptorler
iizerine gliclii bir uyarici etkiye sahiptir. Adrenalin, a reseptorleri etkilemesinden dolay1 kan
basincinda yiikselme, B-2 reseptor yaninda, -1 reseptdrleri de uyarabildigi icin tasikardi
yapabilir. Adrenalinin bronkodilatér etkisinde, kiigiik hava yollarinin diiz kaslarinda
gevsemeye neden olmasiyla birlikte, bronsial arteriyollerde vazokonstriksiyon yaparak
mukoza 0demini azaltmasi dnemli rol oynar (50). Adrenalinin nebiilize formu iki sekilde
kullanilmaktadir. Rasemik adrenalin, esit oranda L- ve D- izomerlerini igerir. D- izomeri,
kardiyovaskiiler -1 adrenerjik reseptorleri bloke ederek kardiyak yan etkilerin azalmasina
neden olur (51). Ancak Tiirkiye’de rasemik epinefrin preperati bulunmadig: i¢in L-adrenalin
formu kullanilmaktadir. L-adrenalin dozu pek ¢ok ¢alismada 3 mg (1:1000) olarak kullanilmis
ve bu dozda belirgin yan etki goriilmememistir. Daha diisiikk dozlarm hava yolu
obstriiksiyonunu azaltmada etkili olmayacagi diistiniilmektedir (51,52,53). Rasemik epinefrin

dozu ise 0,1 ml/kg (% 2,25) dozunda kullanilmaktadir (54,55,56).
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Akut bronsiolitin patogenezinde enflamasyonun 6nemli yer tutmasi nedeniyle steroid
tedavisi uygulamasi giindeme gelmistir. Bu konuda yapilmig ¢ok sayida calisma olmasina
ragmen steroid tedavisi kullanimi konusunda tartismalar devam etmektedir (57,58). Bununla
birlikte, genel olarak akut bronsiolitin tedavisinde ve bronsiolit sonras1 gelisebilen tekrarlayan
wheezing ataklarmi 6nlemede steroidlerin etkili olmadigi goriisii egemendir (37).

Akut bronsiolitte bakteriyel pnomoni veya bakteriyeminin nadir olmasi nedeniyle
antibiyotik kullanimi endike degildir. Ancak ikincil bakteriyel enfeksiyondan siipheleniliyorsa
antibiyotik verilebilir. 2-3 giindiir devam eden yiiksek ates (> 39 °C) ve artmus C-reaktif
protein (CRP) diizeyi, antibiyotik kullanimi i¢in destekleyici bulgulardir (37,59).

Ribavirin, sentetik piirin niikleotidi tiirevi olan guanozin analogudur ve viral mRNA
ekspresyonunu Onleyerek viral protein sentezini inhibe eder. Akut bronsiolit nedeni olarak
siklikla karsimiza ¢ikan RSV, Parainfluenza viriisler, Adenoviriisler, Rinoviriisler, Influenza
virtislere kars1 etkili olan ribavirinin, etkinliginin tartismali olmasi, maliyetinin yiiksekligi,
nebiilizasyon yOnteminde yasanan zorluklar, hastaya ve uygulayan saglik personeline
terotejenik olmasi nedeniyle kullanimi konusunda tartigmalar mevcuttur (60). Amerikan
Pediatri Akademisi, ribavirinin bronsiolit tedavisinde kullanilmasi konusunda, belirli klinik
durumlarda ve hekimin tecriibesine gore karar verilmesi gerektigi goriisiinii bildirmektedir
(37,38).

Akut bronsiolit agisindan yiiksek riskli siit cocuklarinda, RSV enfeksiyonuna karsi
korunmada, RSV intravenéz immunglobulini (RSV-IVIG) veya monoklonal RSV spesifik
antikor preparati (Palivizumab) kullanilmaktadir. RSV-IVIG dozu, ayda bir kez 15 ml/kg
veya 750 mg/kg, Palivizumab ise intramuskiiler olarak, ayda bir kez, 15 mg/kg dozunda
uygulanir. Palivizumabin, yiiksek riskli bebeklerde kullaniminin, hastanede yatis oranini % 55
azalttigr gortilmistiir (40,47,63,64). RSV-IVIG veya palivizumab uygulanmasi asagidaki
durumlarda onerilmektedir (40).

1. RSV sezonu basladiginda iki yasin altinda olan ve son alt1 ayda tibbi tedavi ya da oksijen
tedavisi uygulanmasi gereken bronkopulmoner displazili bebekler,

2. RSV sezonu baslangicinda bir yasin altinda olan ve 28 haftadan erken dogup 48 saatten
fazla ventilatorde kalanlar,

3. RSV sezonu baglangicinda alt1 ayliktan kiiciik olan ve 29-32 haftalik dogan bebeklere bazi
risk faktorleri varsa uygulanabilir(evde dortten fazla kisi yasiyorsa, sigara igiliyorsa, bebek

bakim evinde kaliyorsa.
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Akut bronsiolitte nadir de olsa montelukast, helyum oksijen( heliox) tedavisi, ECMO
(Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu), siirfaktan tedavisi ve vitamin A tedavisi
kullanilabilir (4,59,61,62).
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3. BIYOKIMYASAL PARAMETRELER

3.1. Lokositoz

Lokositler, beyaz kiireler olarak da tanimlanip graniiler hiicrelerden g¢ogunlugu
notrofiller nadiren eozinofil, bazofiller ile agraniiler hiicrelerden ¢ogunlugu lenfositler ve az
miktarda monositlerden olusmaktadir. Cocuklarda lokosit degerleri yasa bagli degiskenlik
gosterdiginden her yas i¢in normal araligin altindaki degerler 16kopeni, iistiindeki degerler
16kositoz olarak tanimlanmaktadir.

Cogu vakada artmig 10kosit sayisi normal kemik iliginin enfeksiyon ya da
inflamasyona verdigi yanitin sonucudur. inflamasyona bagli 16kositoz artrit, doku nekrozu,
infarktiis, yaniklar gibi olaylarda meydana gelir (65). Lokositoz ayrica fiziksel ya da duygusal
stres sonucu da meydana gelebilir (66). Lokositozun patofizyolojik nedenlere gore

smiflandirilmasi tablo 5’de gosterilmistir.

Tablo 4: Lokositozun Patofizyolojik Mekanizmalara Gore Siniflandirilmasi

Kemik iliginin Normal Yamiti

Enfeksiyon, inflamasyon (doku nekrozu, infarktiis, yaniklar, artrit), Stres (asir1 egzersiz
Jkonviilsiyonlar, anksiyete, anestezi), ilaglar (kortikosteroid, lityum, beta agonistler), travma

(splenektomi), hemolitik anemi, 16komoid maligniteler.

Anormal Kemik Iligi Hastahklan

Akut 16semiler, kronik 16semiler, myeloproliferatif hastaliklar.

3.2. Lenfositoz

Lenfositler primer olarak kemik iligi ve timustan kaynaklanir. Sekonder organlar
dalak, lenf nodlari, tonsiller, ve gastrointestinal sistemdeki Peyer plaklaridir. immiin sistemin
temel hiicre gruplarindan olan lenfositler kandaki dolagsan Iokositlerin %20-40" 1mi1
olustururlar. Belirli akut enfeksiyonu takiben (CMV (Sitomegaloviriis) enfeksiyonu, EBV
(Epstein—Barr virus) enfeksiyonu, pertusis, hepatit, toxoplazmoz) ya da kronik
enfeksiyonlarda (tiiberkiiloz, bruselloz), lenfoid malignitelerde (kronik lenfositik 16semi)

lenfositoz saptanir. Iki yasin altindaki cocuklarda goreceli bir lenfositoz olabilir. Ayrica bazi
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viral hastaliklarm akut fazi, bag dokusu hastaliklari, tirotoksikoz, Addison hastalig1 ve splenik

sekestrasyonla giden splenomegaliler goreceli lenfositoza neden olurlar (65).

3.3. C-Reaktif Protein (CRP)

CRP ilk defa 1930 yilinda Tillet ve Francis tarafindan tanimlanan bir akut faz
proteinidir (67). CRP karacigerde sentezlenen, her biri 187 aminoasit igeren 5 alt iiniteden
olusan, molekiil agirligi 106 kilo dalton olan, pentraxin ailesine iiye bir proteindir (68).

CRP saglikli bireylerin serumunda ¢ok az miktarda bulunur (<1mg/dL) ve degeri giin
icerisinde degisiklik gostermez (69). Akut enfeksiyonlar, romatolojik hastaliklar, maligniteler
ve akut miyokard enfarktiisii gibi doku hasar1 olan bir¢ok durumda diger pozitif akut faz
reaktanlar1 gibi CRP’nin de diizeyi artmaktadir. CRP diizeyi inflamasyonun baslamasindan 4-
6 saat sonra yiikselmeye baslar ve 24-48 saat sonra en yiiksek degerine ulasir (70). Normal
diizeyinin 100 ila 2000 katina kadar yiikselebilir. CRP diizeyi inflamasyon ve doku hasar1
devam ettigi siirece yiiksek kalir, yar1 omrii 4-7 saat arasinda degistiginden inflamasyon
sonlandiginda ancak 3-7 giin igerisinde normale doner (71).

CRP Kklinikte genellikle ayni bulgular1 gosteren viral ve bakteriyel enfeksiyonlarin
ayiriminit yapmak, agir bakteriyel enfeksiyonlarin antibiyotik tedavisine yanitlarini
degerlendirmek ve gelisen komplikasyonlarm belirlenmesinde faydalidir. Genel olarak
invaziv akut bakteriyel enfeksiyonlarda CRP degeri yiiksek saptanirken, viral enfeksiyonlarda
daha diistik bulunmaktadir (70,71). Fakat bu kesin bir kural degildir. Adenovirus,
sitomegalovirus, influenza, kabakulak, kizamik ve diger viriislere bagli enfeksiyonlarda da
yiiksek olarak saptanabilir (71). Yiiz mg/L'nin iizerinde bir deger % 88 oramnda bakteriyel bir

enfeksiyonu diislindiiriicken 10-50 mg/L arasinda hem bakteriyel ve hem de Adenovirus,

sitomegalovirus, kabakulak ve bazi organ tutulumu yapan viriislerde yliksek olabilir (72).
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4. MATERYAL VE METOD

Bu ¢alisma Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar
acil servisine ekim 2013 ve mart 2014 tarihleri arasinda Oksiiriik, hirilty, dispne sikayetleri ile
basvurup hafif-orta siddette akut bronsiolit tanisi ile tedavi goren ve yaslar1 1-24 ay arasinda
degismekte olan 85 olgu lizerinde yapilmistir. Hastalara ait klinik veriler hasta epikrizlerinden

yararlanilarak retrospektif olarak elde edilmistir.
Calismaya dahil edilme kriteri;

1 - 24 ay aras1 hafif-orta siddette akut bronsiolit 6n tanisi ile acil servisimizde takip

edilen hastalar
Calismaya dahil edilmeme kriterleri;

1. Bronkopulmoner displazi tanili hastalar,
2. Konjenital kalp hastaligi olan hastalar,

3. Immiin yetmezligi olan hastalar,
4

. Yenidogan doneminden ventilator destegi alan hastalar.

Calismaya alinan hastalara ait tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi hastalik derecesi, DSS,
KTA, Sa0O2 degerlerinin yani sira bakilmis olan laboratuvar testleri (tam kan sayimi ve CRP
diizeyi) hasta epikrizlerinden elde edildi.

Bu calismaya dahil edilen vakalarda tedavide literatiir ile uyumlu olarak doz basmna 3

mg, 1:1000’1lik L-Adrenalin 20 dakikalik araliklarla 3 kez nebul olarak uygulanmistir.
4.1 Istatiksel inceleme

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢cin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) 16.0 programu kullanildi. Sayisal degiskenlerin
normal dagilima uygunluklar1 Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans)
yant sira verilerin karsilastirilmasinda Mann Whitney U test kullanildi. Sonuglar % 95°lik

giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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5. SONUCLAR

Bu calisma Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar
acil servisine ekim 2013 ve mart 2014 tarihleri arasinda Oksiiriik, hirilty, dispne sikayetleri ile
basvurup hafif-orta siddette akut bronsiolit tanisi ile tedavi goren ve yaslar1 1-24 ay arasinda
degismekte olan 85 olgu lizerinde yapilmistir.

Olgularin cinsiyete gore dagilimi 45 (%53) erkek, 40 (47) kiz seklindeydi. ( Sekil 1).
Olgularin yas ortalamasi 5,4 ay ( min=1, max=20) olarak bulundu. Yaslara gore dagilim da
ise vakalarin ¢cogunu ilk 6 ay olusturmaktaydi. (Sekil 2).

Olgular laboratuvar verilerine gore 16kositozu olanlar ve olmayanlar ile lenfositozu
olanlar ve olmayanlar olarak gruplara ayrildi (73).

Olgularin 16kosit sayisina gore dagilimmda 75 (%88) olguda 16kosit sayist normal
bulunurken 10 (%12) olguda ise lokositoz tesbit edildi (Sekil 3). Lokositozu olan ve
olmayanlar arasinda karsilastirma yapilinca tedavi dncesi hastalik skoru, DSS, KTA ve SaO2
degerleri ile tedavi sonrasi hastalik skoru, DSS, KTA ve SaO2 degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Olgularin lenfosit sayisina gore dagiliminda ise hastalarm 56 (%66)’sinda lenfositoz
yokken 29 (% 34)’unda ise lenfositoz tesbit edildi (sekil 4). Lenfositozu olan ve olmayanlar
arasinda karsilastirma yapilinca tedavi oncesi hastalik skoru, DSS, KTA ve SaO2 degerleri ile
tedavi sonrasi hastalik skoru, DSS, KTA ve SaO2 degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Olgularn CRP degerlerine gore dagiliminda ise CRP 43 (%51) olguda pozitif
(0,28mg/dI’nin tizeri CRP pozitif kabul edilmektedir) bulunurken 42 (%49) olguda ise negatif
bulundu (Sekil 5). CRP pozitifligi olan ve olmayanlar arasinda karsilastirma yapilinca tedavi
oncesi hastalik skoru, DSS, KTA ve SaO2 degerleri ile tedavi sonrasi hastalik skoru, DSS,
KTA ve Sa0O2 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi (p>0,05).
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Sekil 1: Olgularn cinsiyete gore dagilim grafigi

Cinsiyet

B Erkek

| Kiz

17




Sekil 2. Olgularin yaga gore dagilimi
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Sekil 3: Lokositoz dagilim grafigi
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Sekil 4: Lenfositoz dagilim grafigi
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Sekil 5: CRP dagilim grafigi
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6. TARTISMA

Akut bronsiolit, daha ¢ok viral etkenlerin neden oldugu, dzellikle iki yas altindaki
cocuklarda goriilen hizli solunum, gogiiste retraksiyonlar ve hisiltili solunum (wheezing) ile
karakterize olan ve bronsiollerin inflamasyonu ile seyreden bir akut alt solunum yolu
hastaligidir (1).

Akut bronsiolitin temel tedavisi destekleyici tedavi olup, hastanin hidrasyonunun ve
oksijenizasyonunun diizenlenmesi ve komplikasyonlar agisindan yakindan izlenmesini igerir.
Hastaneye yatis1 gerektirebilmesi, semptomlarin bazen haftalarca devam etmesi, beslenme
problemlerine yol agmasi, sekonder bakteriyel enfeksiyonlara zemin hazirlamasi gibi yiiksek
morbidite nedenleri hastaligin dnemini ortaya koymaktadir (9,10).

Akut brongiolit 2-6 ay arasindaki c¢ocuklarda en sik olarak goziikmektedir.
Calismamiza alinan 85 hastanin yas ortalamasi 5,45 + 3,42 ay olarak bulundu. Hastalarin yas
dagilimlari ise 1-24 ay arasinda degismekteydi.

Caligmaya alinan olgularim cinsiyete gore dagilimi 45 (%53) erkek, 40 (47) kiz
seklindeydi. Erkeklerin brons ¢aplarmin kizlardan daha dar olmasi nedeniyle akut bronsiolit
erkek ¢ocuklarda daha siktir ve calismamizdaki olgularda da erkek sayisi literatiir ile uyumlu
olarak daha fazla bulundu (14,39).

Akut brongiolit olgularinda I6kosit sayis1 genelde normal smirlarda bulunmaktadir
(1,15,16,74). Yapilan bir ¢calismaya gore hastaneye yatirilmay1 gerektiren 207 bronsiolitli siit
cocugunun, %74’linde 16kosit sayis1 12500/mm3°den az ve sadece %12’sinde notrofiller
%60’dan daha fazla olarak saptanmistir. Arastirmacilar en sik bulgunun normal 16kosit sayis1
oldugunu tespit etmisler (7). Bizim calismamizda da benzer sekilde 85 olgunun 75
(%88)’inde 10kosit sayist normal bulunurken sadece 10 (%12) olguda lokosit sayis1 yiiksek
tesbit edilmistir. Lokosit sayist normal ile yiliksek olanlar arasinda tedavi sonucunun
degerlendirilmesinde ise anlamli fark bulunmamuistir (p>0.05).

Akut bronsiolit olgularmmda kan akyuvar sayisi genellikle normal smirlarda olup
lenfosit hakimiyeti dikkat ¢eker (11). Bizim ¢alismamizda ise vakarlinda % 34’iinde lenfosit
hakimiyeti tespit edildi. Lenfosit sayis1 normal ile yiiksek olanlar arasinda tedavi sonucunun
degerlendirilmesinde ise anlaml fark bulunmamaistir (p>0.05).

CRP, ozellikle bakteriyel enfeksiyonlar basta olmak {izere doku hasar1 bulunan bir¢ok

hastalikta serum seviyesinde hizli yiikselme gdsteren bir akut faz reaktanidir. Saglikli kisilerin
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serumlarinda ¢ok diisiikk konsantrasyonda bulunan bu protein, doku yikimi veya hasarinin
baslangicindan birka¢ saat sonra yiikselmeye baslar ve yikim progesi durduktan ¢ok kisa bir
stire i¢inde siiratle kaybolur. Normal serum degeri %99 kiside 10 mg/L’nin altindadir (75-77).
Doku hasar1 veya yikimimi gosterdigi i¢in, doku hasari ile birlikte bulunan bir¢ok hastalikta
yiiksek serum CRP degerleri elde edilir. Infeksiyoz veya noninfeksiyoz inflamatuvar
patolojilerin varliginda hasta serumlarinda CRP yiikselebilir, ancak 100 mg/L’nin uzerindeki
degerler bakteriyel enfeksiyonlar icin kuvvetli bir gostergedir (76,78). Genel olarak invaziv
akut bakteriyel enfeksiyonlarda CRP degeri yiiksek saptanirken, viral enfeksiyonlarda daha
diisiik bulunmaktadir (70,71). Yiiz mg/L'nin iizerinde bir deger % 88 oraninda bakteriyel bir
enfeksiyonu diigiindiiriirken 10-50 mg/L arasinda hem bakteriyel ve hem de Adenovirus,
sitomegalovirus, kabakulak ve bazi organ tutulumu yapan viriislerde yiiksek olabilir (72).
Bizim olgularin % 49’unda (42 olgu) CRP diizeyi yiiksek saptanmustir. Olgularimizda CRP
diizeyi 26 olguda 0,3-1 mg/dL arasinda bulunurken 16 olguda ise 1-5 mg/dL arasinda tesbit
edilmistir. Hastalarin CRP diizeylerine bakilinca 6n planda viral enfeksiyon diistiniilmiistiir.
Hastalarm tedavi sonuglarmin degerlendirilmesinde ise CRP’si pozitif ve negatif olanlar
arasinda anlamli fark bulunmamustir (p>0.05).

Akut bronsiolit olgularinda etkenin viral oldugu bilinmesine ragmen antibiyotik
kullanim1 sik olarak yapilmaktadir. Yapilan antibiyotik tedavisinin akut bronsiolit tedavisinde
etkisi olmadig1 gibi sonradan gelisebilecek bakteriyel enfeksiyonlara karsida koruyucu
herhangi bir etkisi saptanmamustir (79). Antibiyotik tedavisi akut bronsiolitte toksik tabloda
bir hastada, yiiksek ates, akciger grafisinde konsolidasyon, 16kositoz ve periferik yaymada
sola kayma gibi bakteriyel enfeksiyonu kuvvetle diisiindiiren bulgular varsa tiim kiiltiirler
alimdiktan sonra baglanabilir (10). Bizim olgularin da higbirisine antibiyotik tedavisi
baslanmamis olup hastalarin 2 giin sonraki kontrolleri sirasinda klinik durumlarinda bozulma
ve solunum sikintis1 gézlenmemistir.

Sonug olarak hafif ve orta akut bronsiolit vakalarindaki laboratuvar bulgulari ile tedavi
sonuc¢larinin degerlendirilmesinde 16kositozu olanlar ile olmayanlar, lenfositozu olanlar ile
olmayanlar ve CRP’si pozitif ile negatif olan hastalarin tedavi sonuglar1 arasinda anlamli bir

fark bulunmamigstir. Bu alanda prospektif olarak daha ileri ¢alisma yapilmas1 6nerilir.
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