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ÖZET 

 

Keskin Tuğçem. Akut Viral BronĢiyolitli Hastalarda Kısa Etkili Beta Agonistler 

ile Kombine veya Tek BaĢına Nebulize Hipertonik Salinin Etkinliğinin 

KarĢılaĢtırılması, Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları, Tıpta Uzmanlık Tezi: Zonguldak, 2014. 

Amaç: Bu çalışmanın amacı düşük miktarda %3 salin, yüksek miktarda %3 salin,  

salbutamol ve düşük miktarda %3 salin kombinasyonu, salbutamol ve yüksek 

miktarda %3 salin kombinasyonu ve tek başına salbutamolün etkinliğinin 

karşılaştırılmasıdır.  

Gereç ve Yöntemler: Çalışmaya acil servis ve çocuk sağlığı polikliniğine başvuran, 

ilk veya ikinci orta şiddette bronşiyolit atağı tanısı alan 150 hasta ( ortalama yaş 11,3 

± 5,5 ay, 2-24 ay, %62.7 erkek) dahil edildi. Hastalar randamize edildi, çift kör 

olarak hastalara 3 ml %3 salin (grup 1; n=30), 6 ml %3 salin (grup 2; n=30), 

salbutamol + 3 ml %3 salin (grup 3; n=30), salbutamol + 6 ml %3 salin (grup 4; 

n=30) ve tek başına salbutamol (grup 5; n=30) 0 ve 60. dakikalarda nebulizatörle 

verildi. Grup 5 dışında diğer tüm tedavi seçenekleri yüksek miktarda NaCl 

içermekteydi (180-360 mg). 0, 60, 120 ve 180. dakikalarda klinik skor, oksijen 

saturasyonu ve kalp hızı değerlendirildi. Taburculuk sonrası telefon ile aranarak 

hastalar 24 saat ve 7 gün sonrasında tekrar değerlendirildi.  

Bulgular: Her bir grubun başvuru anında karakteristik özellikleri benzerdi (P>0.05). 

Tüm tedavi modaliteleri akut bronşiyolit tedavisinde etkili bulundu. Salbutamol ve 

hipertonik salin kombinasyonları içeren gruplarda kalp hızları yüksek bulundu. 

Gruplar arasında klinik sonuçlar açısıdan fark saptanmadı (P>0.05). Hiç bir nebulize 

tedavide yan etki görülmedi.  

 

Anahtar kelimeler: bronşiyolit; salbutamol; hipertonik salin 



iv 

ABSTRACT 

 

Keskin Tuğçem. Comparison of The Effectiveneses of Nebulised Hypertonic 

Saline Alone and in Combination With Short Effected Beta Agonists in The 

Treatment of Acute Viral Bronchiolitis. Zonguldak Bülent Ecevit University 

School of Medicine, Department of Pediatrics Thesis: Zonguldak, 2014. 

Objective: The objective of this study was to investigate the effectivenesses of 

nebulized low volume 3% saline, high volume 3% saline, salbutamol and low 

volume 3% saline combination, salbutamol and high volume 3% saline combination 

and salbutamol alone.  

Material and Methods: We enrolled 150 children (mean age 11,3 ± 5,5 months, 

range 2–24 months, 62,7% male) with a first or second episode of wheezing 

diagnosed as moderate bronchiolitis in emergency department or outpatient clinic. 

Patients were randomized in a double-blind fashion to receive 3 ml dose of 3% saline 

(group 1; n=30) or 6 ml dose of 3% saline (group 2; n=30) or 3 ml dose of 3% saline 

plus salbutamol (group 3; n=30) or 6 ml dose of 3% saline plus salbutamol (group 4; 

n=30) or salbutamol alone (group 5; n=30) at 0 and 60 min. Thus, all treatment 

modalities except group 5 included high amount of NaCl (180-360 mg). Clinical 

score, oxygen saturation and heart rate were assessed at 0, 60, 120, and 180min. 

After discharge, patients were reassessed by telephone contact at 24 hr and 7 days.  

Results: The baseline characteristics were similar in all groups (P>0.05). All 

treatment modalities are found effective for the treatment of acute bronchiolitis. 

Heart rates were higher at 60 and 180 minutes in the groups receiving salbutamol 

alone and salbutamol plus 3% saline combinations than non-salbutamol groups.  

Roughly, there were no significant differences between the outcome variables of the 

groups, except heart rates (P>0.05). No adverse effects attributable to nebulized 

therapy were seen.  

Conclusion: All treatment modalities used in this study, including a total of 6 or 12 

ml 3% saline inhalation and salbutamol alone at 60-min interval showed clinically 

significant and swift improvement in moderately affected ambulatory infants with 

acute bronchiolitis.  

Key words: bronchiolitis; salbutamol; hypertonic saline 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Akut bronşiyolit küçük çocuklarda en sık görülen alt solunum yolu enfeksiyonudur. 

Özellikle 2 yaş altı çocuklarda önemli bir hastaneye başvuru ve yatış sebebidir. 

Sağlıklı 7 infantın en az 1'i hayatının ilk yılında semptomatik bronşiyolit 

geçirmektedir (1). Bu hastalığın sık görülmesine ve hastaneye yatışların önemli bir 

sebebi olmasına rağmen mortalitesi düşüktür. Bronşiyolit nedeniyle olan ölümlerin 

büyük çoğunluğu altta yatan kronik akciğer hastalığı, konjenital kalp hastalığı ve 

diğer kronik hastalıklara sahip çocuklarda olmaktadır (2, 3).                     

Akut bronşiyolitin en sık görülen etkeni Respiratuar sinsityal virüs 

(RSV)‟dür, diğer sık görülen etkenler ise Rhinovirüs, Parainfluenza virüs, human 

Metapneumovirüs, Adenovirüs, Ġnfluenza A ve B virüslerdir. Küçük yaş, prematürite, 

erkek cinsiyet, sigara dumanına maruz kalma, düşük sosyoekonomik faktörler ve 

kronik akciğer hastalığı, konjenital kalp hastalığı, kistik fibroz gibi eşlik eden 

durumlarda hastalık ağır seyredebilmektedir. Akut bronşiyolitin halen standart bir 

tedavisi yoktur, günümüzde, klinisyenler destek tedavisi, nebulize bronkodilatatörler, 

nebulize epinefrin gibi tedaviler uygulamaktadırlar.        

Bronşiyolitin bu kadar sık görülmesine ve hastaneye yatışlara sık yol 

açtığının bilinmesine karşın, halen tüm dünyada bronşiyolitin tedavisi konusunda 

görüş birliği yoktur. Son yıllarda nebulize hipertonik salin tedavisinin bronşiyolitte 

oldukça etkin olduğu ortaya çıkarılmış ve tüm dünyada birçok merkezde nebulize 

hipertonik salin tedavisi kullanılmaya başlanmıştır. Nebulize hipertonik salinin ( %3 

NaCl ) akut bronşiyolitte oluşan submukozal ödem gibi patolojik değişiklikleri geri 

çevirdiği, epitel ödemini azalttığını, mukusun elastisite ve vizkozitesini düzenlediği, 

mukus transport oranlarını hızlandırdığı belirtilmiş ayrıca hastanede yatış süresini 

azaltan, klinik skoru belirgin olarak düzelten etkin ve güvenilir bir tedavi yöntemi 

olduğu öne sürülmüştür (4). Ancak hipertonik salin kullanımının en uygun dozu ve 

kombinasyon tedavilerinin rolü halen yanıtlanabilmiş değildir. 

Biz bu çalışma ile akut bronşiyolitli hastaların tedavisinde tek başına düşük 

miktarda (3 ml) nebulize hipertonik salin (%3 NaCl), tek başına yüksek miktarda (6 

ml) nebulize hipertonik salin (%3 NaCl), düşük miktarda nebulize hipertonik salin 

(%3 NaCl) ile tedavi dozunda salbutamol karışımı, yüksek miktarda nebulize 
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hipertonik salin (%3 NaCl ) ile tedavi dozunda salbutamol karışımı ile tek başına 

normal miktarda nebulize salbutamolun etkilerinin karşılaştırılmasını amaçladık. Bu 

çalışmadan elde edilebilecek olumlu sonuçlar ile bronşiyolitin düşük maliyetle ve 

kısa sürede tedavisine katkı sağlanabiliceğini, bu katkı sayesinde bronşiyolitin sağlık 

giderleri üzerindeki yükünün hafifletilebileceğini düşündük. Ayrıca bronşiyolit 

tedavisinde nebulize hipertonik salin kullanımının karanlıkta kalan bölümlerinin bir 

kısmını aydınlatılarak dünya literatürüne olumlu katkı sağlayabileceğimizi varsaydık.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. BronĢiyolit Tanımı 

 

Amerikan Pediatri Akademisi (APA) tarafından yapılan bronşiyolit tanımı 'küçük 

hava yollarını kaplayan epitelin akut inflamasyonu, ödem ve nekrozu, mukus 

üretiminde artış ve bronkospazm'dır (5); ancak bu tanım klinik tanımlamadan uzaktır. 

Çoğu klinik araştırmada kullanılan bir tanım ise; 12-24 aydan daha küçük yaştaki bir 

çocukta viral üst solunum yolu bulguları ile birlikte pnömoni, atopi gibi başka bir 

patoloji ile açıklanamayan ilk vizing epizodudur (6).  

Akut bronşiyolit, iki yaşından küçük çocuklarda sıklıkla viral etkenlerin 

neden olduğu, hışıltı „wheezing‟, öksürük, hızlı solunum, göğüste çekilmeler ve 

ekspiryumda uzama ile karakterize, bronşiyollerin inflamasyonu ile seyreden bir 

hastalıktır. İki yaş altındaki çocukların %10-20‟sinde görülebilir (7-9).  

Akut bronşiyolit infant ve küçük çocuklarda hastalanma ve hastaneye 

yatışların en sık sebeplerinden biridir. 2 yaşından küçük çocuklarda üst solunum yolu 

semptomları ile başlar, bunu vizing ve/veya ral ile sonuçlanan alt solunum yolu 

inflamasyonu ve enfeksiyonu takip eder. Akut bronşiyolit tipik olarak viral bir 

patojenin primer ya da tekrarlayan enfeksiyonu ile oluşur (5, 10).  

Küçük çocuklarda bronşiyolitin klinik tanısı, tekrarlayan solunumsal virüs 

enfeksiyonlarının tetiklediği vizing ve viral enfeksiyonlarla tetiklenen akut astım 

alevlenmesiyle örtüşebilir. 

 

2.2. Etiyoloji ve Epidemiyoloji 

 

Akut bronşiyolit çoğunlukla viral bir enfeksiyondan kaynaklanır. Belirli virüslerin 

neden olduğu hastalık oranı sezon ve yıla bağlı olarak değişse de, Respiratuvar 

sinsityal virüs (RSV) en sık etkendir (11-14). Tüm bronşiyolit vakalarının % 50-

80'inden sorumludur. Bronşiyolit genellikle sporadiktir, bazen epidemiler şeklinde 

görülebilir. RSV dünyanın her yerinde mevsimsel salgınlara neden olur. Ilıman 

iklimlerde geç sonbahar ve kış aylarında, tropik ve yarı tropik iklimlerde ise yağışlı 
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sezonlarda salgınlar yapar. Akut bronşiyolit tipik olarak infant ve 2 yaş altındaki 

çocukları özellikle sonbahar ve kış mevsiminde etkiler (15).  

Yaşamın iki ve altı ayı arasında bronşiyolite bağlı hastaneye yatışlar zirve 

yapar. İnfant ve küçük çocuklardaki hastaneye yatışların önde gelen nedenlerinden 

biridir (16, 17).  

Yapılan çalışmalarda RSV epidemisi sırasında başka nedenlerle hastaneye 

yatan bebeklerin % 45‟inin hastanede RSV enfeksiyonuna yakalandıkları 

gösterilmiştir. Hastanede kalış süresi arttıkça bulaş riski de artmaktadır (18). 

Bronşiyolit vakalarının çoğu RSV kaynaklı olduğundan bronşiyolit epidemiyolojisi 

RSV enfeksiyonu epidemiyolojisi ile benzerdir.  

Daha çok bir yaş altında olmak üzere, özellikle düşük sosyo-ekonomik 

seviyesi olan ailelerde, kalabalık yaşam koşulları olan, sigara dumanına maruz kalan 

ve anne sütü almayan bebeklerde daha sık görülür. En sık etken RSV olup, ikinci 

sıklıkla Rinovirüs, daha az sıklıkla Parainfluenza virüsler, İnfluenza virüs, 

Adenovirüs, Koronavirüs ve human Metapnömovirüs de hastalığa neden olmaktadır. 

Mikoplazma, Klamidya, Üreoplazma ve Pnömosistis türleri de nadiren bronşiyolite 

yol açan etkenlerdir (7, 19).       

RSV kaynaklı bronşiyolitte nazal sekresyonla yayılım, semptomların 

başlamasından sonra 6 gün ile 21 gün arasında değişir, inkübasyon periyodu 2-5 

gündür (2). RSV bronşiyoliti salgınları sırasında etkilediği bölgenin yaklaşık yarısı 

enfekte olmaktadır. Enfekte olan ailelerin tüm bireylerinde sekonder atak hızı yüzde 

27 iken,  bebeklerde bu oran yüzde 44‟e çıkmaktadır. El yıkama ve koruyucu eldiven 

ve giysiler nozokomial yayılımı azaltır (18).  

Son 10 yılda RSV‟ye bağlı bronşiyolit nedeniyle hastaneye yatış oranlarında 

artış olduğu bildirilmektedir. Bu artışın nedeni günlük bakım ünitelerinde (kreş vb.) 

kalan çocukların artması, hastaneye yatış kriterlerinin değişmesi ve ağır RSV ilişkili 

hastalık riski altındaki prematüre bebeklerin sayısının artmış olması olabilir (20). 

Yatış oranları artmasına rağmen bronşiyolitli hastalarda mortalite azalmıştır (2).  

Sanayileşmiş şehirlerde yaşayanlarda normal şehir ve kırsal kesimde 

yaşayanlara göre bronşiyolit nedeni ile hastaneye yatış daha fazladır (21).  

Erkek çocuklarda hava yollarının çapı kız çocuklardan daha dar olması nedeni 

ile bronşiyolit erkeklerde hem daha sık, hem de daha ağır seyretmektedir (22).  



5 

Evde yaşayan sayısının fazla olması ve kreşe gitmek, daha sık ve daha fazla 

viral yüke maruz kalınması nedeniyle alt solunum yolu enfeksiyonu riskini 

artırmaktadır (23).  

Sigara içen annelerin çocukları veya pasif sigara içimine maruz kalan süt 

çocuklarının solunum yolu enfeksiyonları açısından daha fazla risk taşıdıkları 

gösterilmiştir. Annenin gebeliği sırasında sigara içmesi, bebeğinin solunum 

yollarının daha dar olmasına neden olmaktadır (24).  

Hastalığın ağır seyretmesi için risk faktörleri ise yaşamın ilk 6 haftasında 

görülmesi, prematüre doğum öyküsü, birlikte olan kronik akciğer hastalığı, 

konjenital kalp hastalığı, nörolojik hastalık ve immün yetmezliktir (25). Ayrıca IL-10 

gen polimorfizminin şiddetli hastalık ile ilişkili olabileceği belirtilmektedir (26).  

Virüsler en sık damlacık enfeksiyonu ile bulaşmakla birlikte kontamine eşya 

veya ellerden de bulaşabilir. Çocukları korunmak için süt çocuklarının çok kişi ile 

temasını engellemek, sık el yıkamak ve diğer hijyen kurallarına uymak gerekir (27). 

Gözler ve burun RSV için temel giriş bölgeleri olup ev içi bulaşma oranının % 

45‟lere vardığı belirtilmektedir (28).  

Sosyoekonomik düzeyi düşük olan ailelerin çocuklarında RSV bronşiyoliti 

nedeni ile hastaneye yatış daha fazla saptanmıştır. Sosyoekonomik durumu kötü 

ailelerde anne sütü ile besleme sıklığının düşük olması bunun nedenlerinden birisidir. 

Anne sütünün ilk 4 ayda bronşiyolite karşı koruyucu olduğu bilinmektedir. Anne 

sütü koruyuculuğu, kızlarda erkeklere göre daha fazladır. Gelir düzeyi düşük 

ailelerin çocuklarındaki eksik aşılama da RSV‟nin erken yaşlarda görülmesine ve 

daha ciddi seyretmesine neden olmaktadır (29).   

            Bronşiyolite ikinci sıklıkta rinovirüs neden olur. İnsan rinovirüsleri soğuk 

algınlığının ana etkenidir. 100'den fazla serotipi bulunmaktadır. Daha çok ilkbahar ve 

sonbaharda pik yapar (30). Rhinovirus küçük çocuklar ve kronik akciğer hastalığı 

olan bireylerde alt solunum yolu enfeksiyonun nadir olmayan etkenlerindendir (31).  

Parainfluenza virüs erken ilkbaharda ve sonbaharda salgın hastalık yapar.  

Parainfluenza virüs tip 1 ve 2 genelde krup etkenidir ancak her ikisi de bronşiyolite 

de neden olabilir (32), tip 3 ise genellikle bronşiyolit sebebidir. 

 Human Metapneumovirus çocuklarda bronşiyolit ve pnömoniye sebep 

olabilir (33, 34).   
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İnfluenza virüsler de bronşiyolite neden olabilirler (35).  

Adenovirüs tipik olarak farenjit ve nezleye sebep olsa da, akut bronşiyolit, 

bronşiyolitis obliterans ve pnömoni gibi alt solunum yolu enfeksiyonlarına neden 

olabilir. Ancak diğer organları enfekte ederek yaygın hastalığa yol açabilir (36).  

İnsan Koronavirüsleri soğuk algınlığının başka bir önemli nedeni olup akut 

bronşiyolit ve diğer alt solunum yolu enfeksiyonlarına da neden olabilirler (37-39).  

İnsan Bokavirüs 1, sonbahar ve kış aylarında üst ve alt solunum yolu 

enfeksiyonlarına yol açar, bronşiyolit ve pertussis benzeri hastalığa yol açabilir, 

%50-60 oranında diğer virüslerle birlikte görülür (40-42).   

Moleküler tanı ile bronşiyolit nedeniyle hastaneye yatırılan çocukların 

yaklaşık % 15-25'inde  iki veya daha fazla virüs tespit edilir (43-45). Buna ek olarak, 

infantlarda alt solunum yolu enfeksiyonu ve hırıltı epizodlarına zaman zaman 

Mycoplasma pneumoniae neden olmaktadır. 

           

2.2.1. Respiratuvar sinsityal virüs 

 

İlk  kez 1956 yılında gribal enfeksiyon geçiren 14 şempanzede izole edildiği için bu 

virüse "chimpanzee coryza agent" adı verilmiştir. İlerleyen yıllarda aynı virüsün 

çocuklarda bronkopnömoni ve larengotrakeobronşiolit gibi alt solunum yolu 

enfeksiyonu yaptığı saptanmış ve insanlarda enfeksiyon nedeni olan bir virüs için bu 

isimlendirmenin uygun olmadığı düşünüldüğünden virüsün ismi, hücre kültüründeki 

üremesinde gösterdiği dev hücrelerin oluşumundan yola çıkılarak, Respiratory 

Syncytial Virus olarak değiştirilmiştir (6, 46). 

RSV, Paramyxoviridae grubundan Pneumovirus cinsinin bir üyesidir. RSV 

enfekte hücrelerde çok çekirdekli dev hücre (sinsidya) oluşumuna yol açar. RSV 

izolatları G proteinlerinin antijenik farklılıklarına göre RSV A ve RSV B olmak 

üzere 2 önemli gruba ayrılır. Her 2 alt tipi de salgınlar sırasında eş zamanlı olarak 

bulunabilir ve aralarında çapraz korunma yoktur. Bu iki grup arasında klinik ve 

epidemiyolojik farklar saptanmamıştır. RSV A, RSV B'den daha sık görülmektedir 

(47, 50). Şiddetli RSV enfeksiyonlarının büyük kısmından tip-A sorumludur (46, 51-

53). Hastalığın şiddetini viral yükün fazla olması belirleyebilir (54, 55).  
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RSV enfeksiyonunun tek kaynağı insandır. İnkübasyon periyodu yaklaşık 4 

gündür. Bulaş kontamine salgılar ile direkt veya yakın temas ile oluşmaktadır. RSV 

çevre yüzeylerde saatlerce ve ellerde yarım saatten fazla canlı kalabilmektedir. Viral 

yayılım 3-4 haftaya kadar uzayabilmekle beraber ortalama 5-12 gündür. Çocukların 

büyük bir kısmı 2 yaşına kadar en az 1 kez RSV ile infekte olmakta ve yaşam boyu 

tekrarlayan enfeksiyonlar sık görülmektedir. RSV tüm yaş gruplarında akut solunum 

yolu hastalığına neden olabilmektedir. RSV ile infekte olan sağlıklı çocuklarda 

genellikle hastaneye yatış gerekmemekte, hastaneye yatırılan çocukların bir çoğu 

sadece destek tedavisi ile 5 günden kısa bir sürede hastaneden taburcu edilmektedir. 

Hayatın ilk yıllarında RSV bronşiyolitine bağlı gelişen reaktif hava yolu hastalığı 

arasındaki ilişki halen tam olarak anlaşılamamıştır (48, 56).  

 

2.2.2. Adenovirüs 

 

Farklı klinik tabloların oluşmasına neden olan 52 serotipi vardır. 6 subgrubu vardır 

(A-F). Çocuklarda farenjit, konjunktivit, hemorajik sistit, gastroenterit ve daha az 

olmak üzere alt solunum yolu enfeksiyonlarına neden olur. Bütün dünyada 

endemiktir. Toplu yaşanan yerlerde bulaşma kolaylaşır. Bulaş kişiden kişiye aerosol 

veya solunum yolu sekresyonları ile olurken gastroenterit yapan türleri fekal oral 

bulaşır, en sık görülen tipleri 1, 2, 3 ve 5 dir. Özellikle tip 3, 4, 7 ve 21 solunum yolu 

hastalıklarına neden olur. Bronşiyolitli hastalarda en sık subgrup C (Tip 1-2-5) etken 

olarak saptanmaktadır. Ciddi adenovirüs enfeksiyonu için risk faktörleri 7 yaşından 

küçük olmak, altta yatan kronik hastalık, organ transplantasyonu, adenovirüs tip 5 ve 

21 ile enfekte olmaktır. Yılın her döneminde hastalık etkeni olabilir ancak ılıman 

iklim bölgelerinde ilkbahar ve yaz başında, kış ortasında sık görülür. Tedavinin esası 

destekleyici tedavi ve bulaşın engellenmesidir. İmmün yetmezlik varlığında ağır 

adenovirüs enfeksiyonlarının tedavisinde sidofovirin kullanılabileceğine dair 

yayınlar bulunmaktadır. (36, 57-59).  
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2.2.3. Ġnfluenza virüs 

 

A, B ve C olmak üzere 3 tipi vardır. Daha çok ÜSYE' na sebep olmasına karşın 

nadiren çocuklarda krup, bronşiyolit ve pnömoni tablosuna yol açar. Virüs damlacık 

yolu ile bulaşır. Ortalama yıllık 1000 bebekten bir tanesi influenza nedeni ile 

hastaneye yatmaktadır. Hastaneye yatış öncesi semptomların süresi yaklaşık üç dört 

gündür ve ortalama hastanede kalış süresi 2 gündür. Korunmada her yıl tekrarlanan 

aşı önemlidir. Sağlıklı çocuklarda genellikle kendi kendini sınırlar. Altta yatan 

hastalığı olan ve genel durumu bozuk olan hastalarda tedavide sadece influenza A'ya 

etkili olan amantadin veya rimantadin kullanılır. Amantadin ve rimantadin son 

zamanlarda ortaya çıkan direnç sorunu nedeni ile çok önerilmemektedir (35, 60, 61).  

 

2.3. Fizyopatoloji 

 

Bronşiyolit, viral patojenle oluşan hücresel hasar ile konakçının immün cevabının 

oluşturduğu hasar arasındaki dengenin sonucudur. Bronşiyolitte ilk olay, enfekte 

kişilerden kapalı ortama salınan ve havada asılı bulunan, enfeksiyon etkeni içeren 

damlacıkların hava yolu ile alınması ya da kontamine eşyalara veya sekresyonlara temas 

ile etkenin ağız ya da burun yolu ile alınmasıdır. Bronşiyal epitel, etkenin hedef 

dokusudur. Epitelin virüslar tarafından invazyonundan sonra inflamasyon ve epitel 

nekrozu oluşur. Dejenere olan siliyalı epitelin sekresyonları üst solunum yollarına 

taşıma fonksiyonunun bozulması nedeni ile sekresyonlar lümen içinde birikir. 

Submukoza ve adventisya oldukça ödemlidir, aşırı mukus sekresyonu vardır. 

Solunum yolunda ödem, nekrotik döküntüler, siliyaların kaybı ve artmış müküs 

yapımının hepsi bronşiyol lümeninde tıkanmaya neden olur. Kısmi solunum yolu 

obstrüksiyonu havalanma fazlalığına neden olurken, tam tıkanmalar atelektazi ile 

sonuçlanır.  

Viral infeksiyonun solunum yollarındaki lokal tıkayıcı etkileri ve küçük 

çocukların periferik solunum yollarının darlığı yanında bir çok anatomik faktör de 

bronşiyolitli bebekte hava yollarının daralmasına katkıda bulunur. Süt çocuklarında 

solunum yollarında sekresyon yapan çok sayıda müköz bez varlığı ve solunum yolu 

mukozasının gevşek olması nedeniyle daha kolay submukozal ödem oluşur. Ayrıca 
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„Kohn‟ delikleri bebek akciğerinde sayıca azdır ve daha az gelişmiştir, bundan dolayı 

kollateral ventilasyon erişkinde olduğu kadar etkili değildir. Ek olarak çocukların 

metabolizma hızlarının ve oksijen tüketimlerinin daha yüksek olması da sayılabilir 

(7-9, 19, 62).   

Virüsler terminal bronşiyol epitel hücrelerini enfekte ederek küçük bronşlar 

ve bronşiyollerde direkt hasar ve inflamasyona yol açarlar. Ödem, artmış mukus ve 

dökülmüş epitel hücreleri küçük havayollarının tıkanmasına ve atelektazi gelişimine 

sebep olur. Ciddi vakalarda ve hayvan çalışmalarında yapılan biyopsi ve otopsi 

örneklerinde akut bronşiyolitte enfeksiyondan 18 ile 24 saat sonra bronşiyal hücre 

nekrozu, siliyer bozulma ve peribroniyal lenfositik infiltasyon gibi patolojik 

değişikliklerin başladığı gösterilmiştir (63-65).   

Virüsün alveoler makrofajları ve nötrofilleri uyarması ile TXA2 ve LTB4 

salınımı meydana gelir (5, 66). Özellikle RSV bronşiyoliti patogenezinde Th2 aracılı 

yanıtların rol oynadığı, Th2 sitokinleri olan IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 ve IL-13‟ün 

serumda, periferal mononükleer hücrelerde, nazal yıkama sıvılarında arttığını 

gösteren çalışmalar mevcuttur (67).  

RSV bronşiyoliti sırasında bağışıklık sisteminde rol oynayan sürfaktan 

protein A seviyesi düşmektedir (68).  

Bronşiyolitli çocuklar, etkenlere göre hafif fark olmakla birlikte, genellikle 

viral ajanları bir hafta süreyle saçarlar. Bu süre 3-4 haftaya uzayabilir. Özellikle 

immün yetersizliği olan çocuklar, uzun süre veya aralıklı olarak viral ajanları 

yayabilirler (20).  

Bronşiyolitin düzelme döneminde, solunum yolu epiteli 3-4 günde rejenere 

olur; fakat bazen bu süre bir kaç haftaya kadar uzayabilir. Siliyalar 15. gün civarında 

yeniden görünmeye başlar. Sonuçta mukus tıkaçları makrofajlar tarafından ortadan 

kaldırılır. İlave olarak salgı bezlerinin boyutlarında artış, goblet hücrelerinde artış ve 

kaslarda hipertrofi görülebilir (23).  

RSV primer enfeksiyonu kalıcı bağışıklık sağlamamakla birlikte sonraki 

enfeksiyonların daha hafif geçirilmesini sağlar. Sekretuvar antikorlar ÜSYE‟na karşı 

koruma sağlarken serumda dolaşan antikorların enfeksiyondan koruduğu ve alt 

solunum yoluna ilerlemeyi azalttığı gösterilmiştir (69).  
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Son zamanlarda virüslerin en zayıf potentlisi olduğu düşünülen rinovirüsün 

ciddi hastalığa yol açtığı gösterilmiştir (70). Hastalığın şiddeti sadece virüsün türüne 

değil, solunum yollarındaki viral yüke ve birden çok virüsle ko-enfeksiyona da 

bağlıdır (71, 72).  

 

2.4. Klinik 

 

Hastaların çoğunluğu, hastalığın başladığı hafta içinde hafif solunum yolu hastalığı 

olan daha büyük çocuk veya erişkinler ile temas etmiştir. Bebeklerde ilk olarak seröz 

vasıfta burun akıntısı ve hapşırığın olduğu hafif bir üst solunum yolu enfeksiyonu 

tablosu görülür. Bulgular birkaç gün sürer, iştah azalır. Vücut ısısı normal olabileceği 

gibi yüksek ateş de görülebilir. Paroksismal hışıltı, öksürük, dispne ve irritabilite ile 

karakterize solunum sıkıntısı belirir. Hızlı solunumdan dolayı bebeğin beslenmesi 

güçleşir. Semptomlar iki-üç günde pik yapar, eğer hastalık hafif ise, bu semptomlar 

daha fazla ilerlemez ve 7-10 gün içerisinde giderek azalır, ancak öksürük iki-üç hafta 

devam edebilir. Ağır hastalarda, semptomlar birkaç saatte belirginleşebilir. 

Dinlemekle akciğerlerde ronküs ve raller duyulabilir. Ağır vakalarda siyanoz ve apne 

görülebilir. Karaciğer kosta kenarını geçebilir, bu bulgu varlığında dikkatli olmak 

gerekir çünkü neden akciğerlerdeki aşırı havalanma olabileceği gibi kalp yetmezliği 

olabilir. Kusma ve ishal gibi diğer sistemik bulgular genelde yoktur (73). 

Bronşiyolitle birlikte konjonktivit, otitis media ve farenjit görülebilir (7, 8, 19, 62).  

Solunum sayısı arttığında (60-80/dk), hava açlığı ve siyanoz olabilir. 

Yardımcı solunum kaslarının çalışması sonucu burun kanadı solunumu, interkostal 

ve subkostal çekilmeler gözlenir. Akciğerlerdeki aşırı havalanma, karaciğer ve dalağı 

aşağı doğru iter ve kostal sınırdan itibaren palpabl hale getirir. İnspirasyon sonunda 

ve ekspirasyon başında ince raller duyulabilir. Solunumun ekspiryum fazı uzar, 

hışıltı duyulur. Bronşiollerdeki obstruksiyon tama yakınsa solunum sesleri güçlükle 

duyulur (73). 

Apne; bronşiolitin bir özelliği olarak, özellikle 2 aydan küçük bebeklerde, 

prematüre veya düşük doğum ağırlıklı bebeklerde görülebilir (74). Apne, non-obstrüktif 

ve derin uykuda görülen santral apnedir. Apne, nadiren birkaç günden daha fazla sürer 

ve bunların yaklaşık % 10‟u entübasyon ve mekanik ventilasyon gerektirir (75).  
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Tedavi edilmemiş ağır hastalarda siyanoz, progresif hipoksemi ve ölüm 

gelişebilir. Solunum sistemi dışında RSV bronşiolitinde nadiren myokardit, 

supraventriküler ve ventriküler aritmi, artmış troponin seviyesi, fokal ya da jeneralize 

nöbet, hiponatremi ve uygunsuz antidiüretik hormon sendromu (ADH) salınımı 

görülebilir (48, 76).      

Şiddetli bronşiyolit için risk faktörleri; prematürite, düşük doğum ağırlığı, 3 

ayın altındaki bebekler, kardiopulmoner hastalıklar, immün yetmezlikler, metabolik 

hastalıklar ve bazı nöromüsküler hastalıklar gibi tıbbi durumları içerir. Pulse 

oksimetre ile O2 saturasyonunun % 95‟in altında olması ağır hastalığa gidişin 

güvenilir objektif bir göstergesidir (47). 

Hastalık şiddetinin ve tedavi yaklaşımlarının etkinliğini değerlendirmek için 

genel durum, dakika solunum sayısı (DSS), hışıltı ve çekilmeleri dikkate alan bir 

skorlama sistemi kullanılır (Tablo 1). Apne varsa skorlama yapılmaksızın ağır kabul 

edilir. Bu skorlama sistemi hem hastalığın şiddetini belirlemede, hem de tedaviyi 

planlamada önemlidir (77, 78).  

 

Tablo 1: BronĢiyolitte klinik skorlama  

 0 1 2 3 

DSS <30 30-45 45-60 >60 

HıĢıltı Yok Ekspiryumda 

stetoskopla 

Ekspiryumda 

stetoskopsuz 

İnspiryum ve 

expiryumda 

Çekilme Yok İnterkostal Trakeosternal Burun kanadı 

solunumu 

Genel Durum Normal Hafif huzursuz Huzursuz ve 

beslenmede 

azalma 

Bilinç 

değişikliği, 

beslenememe 

 

Bu skorlama sistemine göre;  

Hafif hastalık (1-3): Hastada DSS 45‟in altında, ronküsler sadece stetoskopla 

ve ekspiryum sonunda duyulabilir, retraksiyon yoktur. 

Orta hastalık (4-8): Hastada DSS 45-60, hışıltı stetoskopsuz ekspiryumda 

duyulabilir. Hastada retraksiyon vardır, siyanoz yoktur. 

Ağır Hastalık (9-12): Hastada DSS 60‟ın üstündedir, stetoskopsuz 

duyulabilen hışıltı vardır. Hastada siyanoz, dehidratasyon ve ciddi solunum sıkıntısı 
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vardır. Hastada apne varsa skorlama yapılmaksızın ağır olarak kabul edilir. Ağır 

hastalık için risk faktörleri Tablo 2'de gösterilmiştir (5). 

 

Tablo 2: Ağır bronĢiyolit için risk faktörleri  

A. Hasta ile ilgili risk faktörleri 

 
Prematürite, düşük doğum ağırlığı 

 
6-12 haftadan küçük bebekler 

 
Kronik akciğer hastalığı  

 

Hemodinamik olarak belirgin konjenital kalp hastalığı (orta-ciddi pulmoner 

hipertansiyon, siyanotik kalp hastalığı, kalp yetmezliği tedavisi gerektirecek konjenital 

kalp hastalığı) 

 
İmmün yetmezlik  

B. Çevresel Risk Faktörleri 

 
Kendinden büyük kardeş sahibi olmak 

 
Pasif sigara içiciliği 

 
Kalabalık aile ile yaşamak, kreşe gitmek 

C. Ciddi Hastalık Tanısı İçin Klinik İpuçları 

 
Toksik ya da hasta görünüm 

 
Oda havasında oksijen saturasyonu <%95 olması 

 
Dakikada 70 ve üzeri solunum sayısı 

 
Orta/ağır göğüs retraksiyonları 

 
Radyografide atelektazik görünüm  

 

2.5. Tanı 

 

Akut bronşiyolit tanısı öykü ve fizik muayene bulgularıyla konulur, ağır vakalar 

dışında radyolojik tetkikler ve etkenin gösterilmesi için laboratuvar incelemelerinin 

yapılmasına gerek yoktur (5, 79). Birçok klinisyen bronşiyolit semptomu olan 

infantlarda viral ve bakteriyel hastalığı ayırt etmek için çeşitli testler kullanıyor olsa 

da, bu hastalıkta rutin testlerin yapılması gereksiz görülmekte ve önerilmemektedir. 

İki yaş altı çocuklarda üst solunum yolu enfeksiyonu bulgularının olması 

(burun akıntısı/tıkanıklığı, öksürük, ateş), alt solunum yolu enfeksiyonu dinleme 

bulgularının olması (hışıltı, ronküs, ekspiryumda uzama) ve artmış solunum eforunu 

gösteren bulgulardan en az birinin olması (takipne, interkostal çekilme, suprasternal 
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çekilme) bronşiyolit tanısını desteklerken, yaşın büyük olması, krepitan rallerin 

duyulması, tekrarlayan hışıltı öyküsü, egzama varlığı ve ailede atopinin bulunması 

akut bronşiyolit tanısından uzaklaştırır (8).  

Bronşiyolitli çocuklarda pulse oksimetre ile oksijen saturasyonunun ölçümü 

hastanın değerlendirilmesinin rutin bir parçası olarak görülmekte ve hipoksinin 

saptanması hastaneye yatış endikasyonu olarak kabul edilmektedir (80). 

 

2.5.1. Laboratuvar Bulguları  

 

APA, rutin viral testlerin, rutin laboratuar ve görüntüleme testlerinin yapılmasını 

önermemektedir (5). Bronşiyolit düşünülen hastalarda tam kan sayımı, akciğer 

grafisi, serolojik inceleme ve viral izolasyon çalışmalarının hastalığın tanısı, 

ciddiyeti, tedavinin yönlendirilmesi ve prognozun tahmini üzerinde anlamlı katkı 

sağlamadığı gösterilmiştir. Ağır bronşiyolit olgularında veya beklenmedik klinik 

seyir gösteren olgular dışında laboratuvar tetkiki yapılması önerilmemektedir (81).  

            Klinisyenler tarafından bronşiyolit düşündüren semptom varlığında, etyoloji 

ve prognoz açısından çok yardımcı olmasa da, tam kan sayımı yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Kan beyaz küre sayısı genellikle normal ya da hafif yüksek olup, 

periferik yaymada lenfosit hakimiyeti dikkati çeker. Viral enfeksiyonların seyrinde 

görülebilen lenfopeni nadirdir (82). Purcell ve arkadaşlarının yaptığı bir derlemede 

2000 RSV pozitif saptanan hastada bakteriyel enfeksiyondan bağımsız olarak beyaz 

küre sayısı 5,000 ile 30,000/mm
3
 arasında saptanmıştır (83). Adenovirüse bağlı 

solunum yolu enfeksiyonlarında belirgin lökositoz mevcuttur (84).  

Klinik ve radyolojik olarak akut bronşiyolit düşünülen hastalarda etkenin 

gösterilmesi için rutin serolojik incelemeler ve virüs izolasyonu yapılması 

önerilmemekle birlikte epidemiyolojik çalışma amacıyla yapılabilmektedir. 

Bronşiyolitte viral etkenin saptanması için, virüs antijenlerinin direkt tespiti, 

serolojik testler, hücre kültürü ve PCR kullanılmaktadır. Hastalık her ne kadar alt 

solunum yollarında sınırlı kalmış gibi görünse de, nazofarengial sekresyonlar iyi  tanısal 

örneklerdir. Nazofarengial örnekler aspirasyon veya sürüntü şeklinde alınabilir (47). 

Hızlı nazal testler viral etkenlerin saptanmasında günümüzde sıkça 

kullanılmakta olup güvenilirliği yüksektir. Virüs kültürü ve/veya PCR ile 
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karşılaştırıldığında bu testlerin çoğunun duyarlılığı %45-90, özgüllüğü ise %60-95 

civarındadır (56, 85, 86).  

Burun-yıkama sıvısında laktat dehidrogenaz konsantasyonu ölçümü 

bronşiyolit şiddetinin tahmin edilmesinde kullanılmaktadır, artmış değerler konaktaki 

antiviral yanıtın şiddetli olduğunu gösterir ve hastaneye yatış için azalmış risk ile 

ilişkilidir (87). Ancak bu konuda daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır.    

 

2.5.2. Radyolojik Bulgular 

 

Ağır bronşiyolitli olgular ve beklenmedik klinik seyir gösteren hastalar dışında akciğer 

grafisi rutin olarak önerilmez. Bronşiyolit nedeni ile yatan çocuklarda da rutin akciğer 

grafisi çekilmesi önerilmemektedir. Hastalıktan beklenen düzelme olmadığında veya 

başka bir tanıdan şüphelenildiği durumlarda akciğer grafisi çekilmesi önerilmektedir.             

            Radyolojik olarak her iki akciğerde havalanma fazlalığı (yedi kostadan fazla 

havalanma, kostaların paralel hale gelmesi, diyaframda düzleşme, mediasten ve kalp 

alanında küçülme, yan grafide retrosternal hava mesafesinde artış), peribronşiyal 

infiltrasyonlar ve atelektaziler görülebilir. Yama tarzında dansite artışı 

(konsolidasyon) ikincil bakteriyel infeksiyona bağlı olarak gelişebilir (7- 9, 19, 62).   

 

2.6. Ayırıcı Tanı 

 

Bronşiyolit, başta astım, yabancı cisim aspirasyonu ve kistik fibrozis olmak üzere 

hışıltı ile birlikte seyreden pek çok hastalıkla karışabilir. İyi alınmış bir öykü ve 

dikkatli bir fizik inceleme ile birlikte yapılan laboratuvar testleriyle tanıya büyük 

ölçüde ulaşılabilir (7).  

İyi bir öykü alınıp fizik muayene ve laboratuvar bulgularının dikkatli 

değerlendirilmesi ile tanıya büyük ölçüde ulaşılabilmektedir. Ayırıcı tanı için, ilk 

olarak solunum sıkıntısının alt solunum yolundan mı yoksa üst solunum yolundan mı 

kaynaklandığını tespit etmek gerekmektedir. Üst solunum yolu obstrüksiyonlarında 

inspiratuvar zorlukla beraber burun kanadı solunumu, interkostal çekilmeler ve 

stridor da gözlenebilirken; alt solunum yolu tıkanmalarının başlıca bulguları hışıltı, 
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burun kanadı solunumu ile göğüs çekilmeleri olup bunlar daha ileri dönemlerde 

görülmektedir (82, 88).  

Akut bronşiyolit kliniği ile en çok karışan klinik tablo astım atağıdır. Özellikle 

ilk bronşiyolit atağında bu ayrımı yapmak zor olmakla birlikte; tekrarlayan hışıltı 

atakları, ailede astım ve atopi öyküsü varlığı, üst solunum yolu enfeksiyonları dışında 

vizing, uçuşan ya da gıda alerjenlerine duyarlılık, eozinofili varlığı ve bronkodilatör 

tedaviye iyi yanıt alınması astım tanısını kuvvetle desteklemektedir (89).  

 Akut gelişen hışıltı varlığında öncelikle yabancı cisim aspirasyonu ön planda 

düşünülmelidir ancak ayırıcı tanıda larengotrakeobronşit ve bakteriyel trakeit de göz 

ardı edilmemelidir. Kilo alamama, tekrarlayan akciğer enfeksiyonu, fizik muayenede 

çomak parmağı olan hastalarda kistik fibrozis, beslenme sırasında hışıltısı artan ve 

kusması olan hastalarda gastroözofageal reflü, semptomların şiddeti pozisyon ile 

değişiklik gösterenlerde trakeo/bronkomalazi ve vasküler ring akla gelmelidir. Tablo 

3'de hışıltı nedenleri sunulmuştur (69).  

 

Tablo 3: HıĢıltı nedenleri  

AKUT HIġILTI KRONĠK YA DA TEKRARLAYAN HIġILTI 

Astım 1-Yapısal anormallik 

Bronşit        Trakeo/bronkomalazi 

Larengotrakeobronşit         Vasküler ring 

Bakteriyel trakeit         Trakeal stenoz/veb 

Yabancı cisim aspirasyonu          Kistik lezyon/kitle 

          Tümör/lenfadenopati 

          Kardiyomegali 

 2-Fonksiyonel anormallikler 

          Astım 

          Gastroözofageal reflü 

          Tekrarlayan aspirasyon 

          Kistik fibrozis 

          İmmün yetmezlik 

          Primer silier diskinezi 

          Bronkopulmoner displazi 

          Yabancı cisim aspirasyonu 

          Bronşiolitis obliterans 

          Pulmoner ödem 

          Vokal kord disfonksiyonu 

           İntertisyel akciğer hastalığı 
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2.7. BronĢiyolitli Hastanın Ġzleminde Genel Ġlkeler 

 

2.7.1. Hastalığın derecelendirilmesi 

 

Hastalık şiddetinin değerlendirilmesi için hastanın genel durumu, dakikadaki 

solunum, nabız sayısı ve göğüste çekilmelerin varlığına göre bir sınıflandırma 

kullanılır. Sınıflandırmada hastanın oksijen satürasyonu ve oksijen satürasyonunu 

%93‟ün üzerinde tutabilmek için gerekli oksijen yüzdesi (FiO2) düzeyi de dikkate 

alınır (Tablo 4) (5, 8, 9, 19, 62).  

 

Tablo 4: Akut bronĢiyolitte sınıflandırma  

  

Hafif 

 

Orta 

 

Ağır 

 

Apne  Yok Yok Var 

Solunum sayısı/dakika  <50 50-70 >70 

Nabız/dakika <140 140-160 <160 

Retraksiyonlar  Hafif Orta Ağır 

SaO2 >%93 %86-92 <%85 

Siyanoz  Yok Yok Var 

SaO2 >%93 için gerekli FiO2 - 0,21-0,4 >0,4 

*Hasta, saptanan en ağır kriterin uyduğu ağırlık derecesinde kabul edilir.  

 

2.7.2. Hastaneye sevk ölçütleri 

 

Akut bronşiyolitli hastada aşağıdaki bulgulardan birinin olması, hastaneye sevkini 

gerektirir (5, 90, 91).   

• Üç aydan küçük bebekler 

• Gestasyonel yaşı 34 haftadan küçük, 1 yaşın altında olanlar 

• Orta-ağır dereceli bronşiyolitler 
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2.7.3. Hastaneye YatıĢ Ölçütleri 

 

Akut bronşiyolitli hastada aşağıdaki bulgulardan birinin olması hastaneye yatışını 

gerektirir (5, 90, 91).  

• Ağır bronşiyolitler 

• Toksik görünümlü bebekler 

• Takipnesi olan, beslenemeyen bebekler  

• Oral alımı yetersiz olanlar (olağan günlük oral alımının en az %50 azalması) 

• Altta yatan kardiyopulmoner hastalık/immünyetmezlik olan bebekler 

• Akciğer grafisinde atelektazi/konsolidasyon varlığı 

• Sosyal endikasyon 

• 35 haftadan küçük doğanlar veya 3 aydan küçük bebeklerde hastalık hızlı 

ilerleyeceği ve daha ağır seyredeceğinden, bu bebeklerin hastaneye yatış 

endikasyonlarında daha dikkatli olunmalıdır.  

 

2.7.4. Beslenme 

 

Bebeğin hidrasyonun sağlanması ve beslenmesinin devamı çok önemlidir. Hastanede 

izlenen hastalarda aşağıdaki durumlardan birinin varlığında aspirasyon riski 

nedeniyle ağızdan beslenmeye ara verilmelidir (5, 19, 90); 

• Solunum sayısı 60/dakikanın üzerinde devam ediyorsa, 

• Persistan kusma varlığında, 

• Oksijen tedavisine karşın, beslenme sırasında oksijen satürasyonu %90‟ın altına 

düşüyorsa, 

• Emme, yutma ve nefes alma eşgüdümlü yapılamıyor, solunum sıkıntısı artıyorsa. 

Bu bulgular düzelince en kısa sürede yeniden ağızdan beslenmeye başlanmalıdır  

 

2.8. Tedavi  

 

Akut bronşiyolitin tedavisi destekleyici olup, hastanın hidrasyonunun ve 

oksijenizasyonunun düzenlenmesi ve komplikasyonlar açısından yakından 

izlenmesini içerir. Tablo 5'de APA tarafından önerilen bronşiyolit yaklaşımı 
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sunulmuştur (5). Soğuk buhar tedavisi, irritan bir etki yaparak refleks 

bronkokonstriksiyona yol açabileceğinden uygulanmaz. Göğüs fizyoterapisinin 

önceden sağlıklı süt çocuklarında fayda vermediği gözlenmiştir. Aşırı fizyoterapi 

küçük, dispneik süt çocuklarında zararlı olabilir, öksürük kesici ve mukolitik ilaçlar 

önerilmez (19, 90). Bebeklerin büyük bir kısmı burun solunumu yapması ve 

bronşiyolitli bebeklerde nazal obstruksiyon sık olması nedeni ile bronşiyolit tedavisinde 

nazal dekonjestanlar kullanılmış, ancak hastalığın klinik seyrini etkilemediği 

saptanmıştır. Rahat bir solunum için burnun açık kalması önemlidir. Gerektiğinde serum 

fizyolojik ile yıkama ve aspirasyon yapılarak burun pasajının açıklığı sağlanmalıdır (8).  

 

Tablo 5: APA tarafından önerilen bronĢiyolit yaklaĢımı 

 

Değerlendirme  

 

 

Ciddi hastalık için risk faktörlerini belirleyin 

 12 ayın altında olmak 

 Kardiyopulmoner hastalık  

 İmmün yetmezlik  

 Prematürite 

Hidrasyon ve oral sıvı alımı değerlendirin 

Tamamlayıcı ya da alternatif tedavi kullanım öyküsünü öğrenin  

Rutin laboratuar testleri yapmayın 

Rutin görüntüleme yapmayın 

 

Tedavi 

 

 

Pulse oksimetri ile oksijen saturasyonu < %90 ise oksijen verin 

 klinik skorun artması halinde sürekli pulse oksimetri ölçümü yapmayın 

 kardiyopulmoner hastalığı olanları ve prematüre infantları yakın 

izleyin 

Bronkodilatatörler denenebilir ancak sadece klinik düzelme kanıtlanırsa düzenli 

kullanın 

Eşlik eden bakteriyel enfeksiyon olmadıkça antibiyotik kullanmayın 

Rutin kortikosteroid, ribavirin ve göğüs fizyoterapisi kullanmayın 

 

Önleme  

 

Palivizumab, prematürite, kronik akciğer hastalığı veya konjenital kalp hastalığı 

olanlarda kullanının; 

Hastalara dokunmadan önce ve dokunduktan sonra elleri alkol bazlı 

dezenfektanla ovun; 

Aileleri el temizliği ve alkol bazlı dezenfektan kullanımı konusunda eğitin; 

Pasif sigara içiciliğini önleyin; 

Anne sütü ile beslenmeyi destekleyin. 
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2.8.1. Oksijen tedavisi 

 

Oksijen tedavisinin infantların sağ kalımı üzerine önemli bir etkisi olmuştur, 

bronşiolitten ölüm oranı %20'den %1'e gerilemiştir (42). Hastalığın ağırlığının 

belirlenmesinde ve izleminde oksijen satürasyonunun izlenmesi gerekmektedir. 

İzlem, ülkemizde de pek çok yerde yaygın olarak kullanılan nabız oksimetresi ile 

yapılabilir. Oksijen satürasyonunun %93‟ün üzerinde tutulması önerilmektedir. 

Böylece doku hipoksisi, kalp yetmezliği ve solunum sıkıntısının artması önlenmiş 

olur. Bu amaçla nemlendirilmiş oksijen nazal kanülle (maksimum akım hızı 2 

L/dakika) ya da maske ile (minimum akım hızı 4 L/dakika) verilebilir. Beslenmesi de 

iyi olan bir bebekte oksijen satürasyonunun oda havasında %93‟ün üzerinde 

seyretmesi taburcu olması için yeterlidir (8, 9, 91).  

 

2.8.2. Beslenme ve Sıvı Tedavisi 

 

Bronşiyolitli hastaların ateş, takipne gibi nedenlerden dolayı sıvı ihtiyacı artmış ve 

oral sıvı alımları azalmıştır, dolayısıyla dehidratasyon riski yüksektir. Klinisyenler 

hidrasyon durumu ve oral sıvı alımını dikkatlice değerlendirmeli, dehidratasyonu 

olan, beslenme güçlüğü yaşayan ya da beslenmeyle solunum sıkıntısı artan ve 

aspirasyon riski olan hastalara intravenöz sıvı desteği vermelidir. Bu bebekler kalp 

yetmezliği açısından da takip edilmelidir (9, 62).  

            Bebekler tolere edebildiği sürece beslenmeye devam edilir. Özellikle anne 

sütünün devamı çok önemlidir. Enteral beslenmeyi tolere eden hastalarda 

dehidratasyonu önlemek için orogastrik ya da nazogastrik beslenme denenebilir. 

Bronşiyoliti olan hastalar aynı zamanda uygunsuz antidiüretik hormon üretimine 

bağlı olarak sıvı retansiyonu, pulmoner konjesyon riski de taşıdıklarından saatlik 

idrar çıkışları dikkatlice takip edilmedilir (5).  

            RSV bronşiyolitli bebeklerde, 2-4 hafta süren geçici bir yutma disfonksiyonu 

olabileceğinden bu süre boyunca koyulaştırılmış kıvamlı mamalarla besleme 

aspirasyon riskini azaltır (92).  
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2.8.3. Bronkodilatör tedavi 

 

Bronkodilatatörler, bronşiyal düz kasları gevşeterek hava yollarını genişletmek için 

genelde aerosol olarak kullanılan ilaçlardır ve astım tetikleyicileri, virüsler, toksik 

inhalan ajanlar tarafından uyarılan bronkospazmın neden olduğu hava yolu darlığını 

geri döndürerek etki gösterir. Bronşiyolitli infantlar, astımlı hastalardaki tekrarlayan 

bronkospazm ve vizingden farklı olarak ilk kez vizing yaşarlar ve vizing sebebi hava 

yollarının daralması değil, hava yollarını tıkayan debristir. Bu nedenle bronşiyolitli 

infantlar bronkodilatatörlere daha az yanıt verir. Bronşiyolitli infantlarda görülen 

vizing, astımın önemli bir işareti olduğundan, hekimler tarafından yanlış algılanıp 

tedavisinde bronkodilatatörler kullanılmıştır (93).  

           Gadomski ve arkadaşlarının yaptığı bir Cochrane derlemesinde 1966 ve 2010 

tarihleri arasında çeşitli ülkelerde yapılan, 1912 infantın dahil edildiği 28 çalışmanın 

sonucunda bronkodilatatör tedavisi (albuterol - salbutamol, terbutalin, ipratropium 

bromid ve adrenerjik ajanlar) ile oksijen saturasyonunun düzelmediği, hastaneye yatış 

oranının azalmadığı, hastanede kalış süresinin azalmadığı, evde tedavi alanlarda iyileşme 

süresinin kısalmadığı, klinik skorun ise hafif olarak gerilediği gösterilmiştir. Oksimetre 

ile klinik skorlar arasında ise anlamlı derecede değişkenlik gözlenmiştir (93).  

            Bronkodilatatörlerin bronşiyolitte etkili olduklarına dair kanıt yoktur ancak 

klinik skorda hafif bir gerileme sağlayabilirler, bu hafif iyileşmenin yanında 

bronkodilatatörlerin maliyeti ve taşikardi, tremor gibi yan etkileri düşünüldüğünde, 

bronkodilatatörlerin bronşiyolit tedavisinde yeri olmadığı düşünülmektedir. 

Bronkodilatatörlerin en sık görülen yan etkisi taşikardi ve tremordur (93).  

            İnhale salbutamol tedavisinin bazen hipoksiyi ve solunum sıkıntısını arttırıcı 

etkisi de olduğu bilindiğinden hışıltısı olan hastalarda tek doz denenebilir, fayda 

görmüyorsa tekrarlanmamalıdır (5, 7, 8). Nebulize salbutamolün etkin kullanımını 

araştıran bir çalışmada 
99m

Tc işaretli salbutamol verilen hastalarda ilacın büyük bir 

kısmının üst solunum yollarında tutulduğu ancak % 1,5 „lik kısmının akciğere ulaştığı 

gösterilmiştir (94).  

Anti-kolinerjik bir ajan olan ipratropium bromür de bronşiyolit tedavisinde 

denenmiştir; ancak plasebo kontrollü çalışmalarda rutin olarak kullanılmasını 

destekleyecek veriler mevcut değildir. Orta ve ağır bronşiyolitte nebulize ipratropium 
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bromidinin, nebulize salbutamole benzer etkili olduğu ve plaseboya göre erken dönemde 

klinik skor ve O2 saturasyonunda düzelmelerin daha iyi olmakla birlikte hastanede kalış 

süresini ve hastalığın klinik seyrini etkilemediği saptanmıştır (90, 91, 95, 96).  

Az sayıda çalışma bulunmakla birlikte özellikle apnenin eşlik ettiği bronşiolit 

vakalarında metilksantinler etkili olabilir (97). 

Amerikan Pediatri Akademisi, akut bronşiyolitte inhale bronkodilatörlerin rutin 

kullanımını önermemekle birlikte bronkodilatör tedaviden belirgin fayda gören 

hastalarda kullanılabileceğini belirtmektedir. Ancak hekimler rutin pratiklerinde inhale 

bronkodilatörleri % 53-88 gibi yüksek oranlarda kullanmaktadırlar (5, 98).  

  

2.8.4. Ġnhale epinefrin tedavisi 

 

Rasemik epinefrin (D ve L formu 1:1 karışımlı epinefrin) hem alfa adrenerjik 

etkisiyle bronşiyol duvarında vazokonstrüksiyon yaparak ödem ve mukus oluşumunu 

azaltır hem de β2-agonist etkisiyle bronkodilatör etki sağlar. Bu çift etkisinden dolayı 

akut bronşiyolit tedavisinde inhale olarak denenmeye başlanmış, ilk çalışmalarda 

etkisi olumlu bulunurken, daha sonraki daha geniş kapsamlı çalışmalarda inhale 

rasemik epinefrinin sadece kısa süreli iyileştirici etkisinin olduğu, acil poliklinikten 

daha çabuk taburcu edilmesine katkı sağladığı, ancak daha sonraki klinik skor, 

oksijen durumu, hastaneye yatış gereksinimi, hastanede yatış süresi, rölaps oranı 

üzerine plasebo ya da albuterol tedavisinden daha etkin olmadığı gösterilmiştir (80, 

95, 99-101). Bu çalışmalar sonucunda, bronşiyolit tedavisinde inhale epinefrinin 

rutin kullanımı önerilmemektedir. Ancak kısa süreli olumlu etkilerinden dolayı, acil 

servise başvuran veya yatırılan orta-ağır bronşiyolitli vakalarda inhale salbutamol 

tedavisine alternatif olarak denenebilir. Ülkemizde rasemik epinefrin 

bulunmamaktadır, yerine adrenalin (L-epinefrin, 1/1000‟lik adrenalin ampul,             

1 mg/1ml) taşikardi, aritmi ve hipertansiyon yapıcı etkilerine dikkat edilerek 

nebülizatörle verilebilir. 
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2.8.5. Kortikosteroid tedavisi 

 

Akut bronşiyolitte, bronşiyal inflamasyonun semptomlara yol açtığı bilindiğinden 

kortikosteroid tedavisi de denenmiştir. Steroidler, solunum yolu ödemini azaltıcı 

etkisi, artmış sitokin/kemokin düzeyini azaltıcı özelliği ve mukozal 

vazokonstriksiyon (beta-2 reseptör up-regülasyonu ile) yönü olduğundan bronşiyolit 

tedavisinde sık kullanılan ilaçlardan birisi olmuştur (98). Çalışmalarda, akut 

bronşiyolit tedavisinde sistemik veya inhale kortikosteroidlerin kısa ve uzun dönemli 

sonuçlar üzerine iyileştirici etkisinin olmadığı saptanmıştır (102-105). Rutin 

kullanımı önerilmemekle birlikte ağır bronşiyolit durumlarında sistemik steroid 1 

mg/kg/gün, tek doz, bir kaç gün verilebilir (7, 105, 106).     

Yakın zamanda yapılmış randomize kontrollü bir çalışmada, dekzametazon ile 

birlikte nebulize epinefrin tedavisi alan grupta hastanede kalış süresinin plasebo grubuna 

göre anlamlı oranda kısaldığı saptanmıştır (107).  

 

2.8.6. Ribavirin tedavisi 

 

Ribavirin, RSV‟ye karşı geliştirilen virostatik bir antiviral ajandır. Viral mRNA 

ekspresyonunu bozarak viral protein sentezini inhibe eder. İnhalasyonla kullanılır ve 

bronşiyollere ulaşabilmesi için 1 μm çaplı partiküllere ayrılması gerektiğinden 

kullanımı için özel nebülizatöre ihtiyaç vardır. Tedavi 6 g/gün, üç-yedi gün boyunca 

günde 12-18 saat yapılır, çevredeki hamile sağlık personeli için teratojeniktir (9).  

Uygulama problemleri ve çok pahalı oluşu nedeniyle kullanımı kısıtlanmıştır (106). 

Yapılan randomize kontrollü çalışmalarda RSV bronşiyolitli entübe bebeklerde 

ventilatörde kalış süresini kısalttığı, ancak mortalite üzerine etkisi olmadığı 

gösterilmiştir (108-112). Ülkemizde bulunmayan bu ilacın kullanımıyla ilişkili 

kararlar özel klinik koşullarda ve uzman kişiler tarafından verilmelidir (77).  

 

2.8.7. Antibiyotik tedavisi 

 

Antibiyotikler, antiviral etkisi olmadığı bilinmesine karşın, akut bronşiyolitte sık 

kullanılan ilaçlardır. Etkenin virüslere bağlı olduğu bilinen bronşiyolitte tedavi edici 
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etkisi olmadığı gibi, sonradan gelişebilecek bakteriyel infeksiyonların gelişiminde de 

koruyucu etkisi saptanmamıştır (113). Antibiyotik tedavisi toksik tabloda bir hastada, 

yüksek ateş, akciğer grafisinde konsolidasyon, lökositoz ve periferik yaymada sola 

kayma gibi bakteriyel infeksiyonu kuvvetle düşündüren bulgular varsa tüm kültürler 

alındıktan sonra başlanabilir (90).  

 

2.8.8. Yeni tedaviler 

 

Akut bronşiyolitte bronkodilatör ve immünmodülatör olan nitrik oksitin, solunum 

yolu epitelinin rejenerasyonunu hızlandıran vitamin A‟nın, immünmodülatör etkili 

IFN-α‟nın, i.v. immün globulinin ve rekombinant human DNAse‟ın tedavide etkili 

olmadığı gösterilmiştir (114, 115). Montelukast ve klaritromisin kullanımıyla ilgili az 

sayıda hasta grubunda yapılmış birer çalışma mevcut olup, günümüzde etkili 

olduğunu gösteren yeterli veri yoktur (116, 117). Helyum ve oksijen gazlarının 80/20 

oranında karışımıyla elde edilen inhale Heliox tedavisi ile yapılan randomize 

kontrollü çalışmalarda entübe olmayan ağır bronşiyolitlerde bu karışımın yoğun 

bakımda yatış süresini kısalttığı, klinik skorda düzelmeye yol açtığı saptanmıştır 

(118). Heliox ülkemizde bulunmamaktadır. Mekanik ventilatör ihtiyacı olan akut 

bronşiyolitli hastalarda sürfaktan miktarının ve fonksiyonunun azaldığı 

bilinmektedir. RSV için opsonizasyon görevi de gören sürfaktanın replasmanı 

ventilatör ve yoğun bakımda kalış süresini kısaltmıştır (111). Ağır bronşiyolit 

formlarında erken dönemde CPAP uygulamasının faydalı olabileceği 

düşünülmektedir, 7 cm/su basınçlı CPAP değerinin maksimum klinik düzelme ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir ancak akut bronşiyolitli çocuklarda rutin CPAP 

kullanımı ile ilgili yeterli kanıt yoktur (119, 120). Bu yeni tedavi yöntemleri ümit 

vericidir, ancak bronşiyolit tedavisinde rutin kullanılabilmeleri için daha geniş ve iyi 

düzenlenmiş çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

2.9. Akut BronĢiyolitte Klinik Sınıflandırmaya Göre Tedavi Planı  

 

Akut bronşiyolit çoğu hastada hafif geçirilen, kendi kendini sınırlayan bir hastalıktır. 

Hastalığı daha ağır geçirenlerde oksijen, sıvı desteği, komplikasyonların izlemi ve 
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tedavisi yeterli olmaktadır. Bugün için elimizdeki kanıtlarla inhale salbutamol, inhale 

ve sistemik kortikosteroid ve inhale epinefrinin tedavide iyileştirici etkisinin 

olmadığı bilinmektedir. Ancak çalışmaların sayısı ve kalitesi arttıkça tedavi 

yaklaşımları da değişecektir. Hekimlerin tedavi seçeneklerine hasta bazında karar 

vermeleri, ayırıcı tanı yapmaları ve iyileştirici etkileri görülmediyse ısrarcı 

olmamaları önerilir. Şekil 1'de akut bronşiyolit tedavi seması gösterilmektedir (77).  

 

2.9.1. Hafif bronĢiyolitte tedavi 

 

Bu bebeklerin tedavisi evde yapılabilir. Aileye solunum sıkıntısı semptomları 

anlatılıp, beslenme önerileriyle yakın dönemde kontrole çağırılmak üzere hasta eve 

gönderilebilir. Aileye sık el yıkanmasının ve bebeğin ayrı tutulmasının söylenmesi 

diğer bireylere bulaşın önlenmesine katkı sağlar. Antibiyotik, antihistaminik, buhar 

tedavisi, oral dekonjestanlar ve nazal vazokonstrüktörlerin tedavide etkisi yoktur. Bu 

grup hastalarda, çok yaygın kullanılmasına karşın oral salbutamolün iyileştirici 

etkisinin bulunmadığı kanıtlanmıştır (17). Solunum yollarına irritan etkileri nedeni 

ile evde sigara içimi kesinlikle yasaklanmalıdır (20).  

 

2.9.2. Orta dereceli bronĢiyolitte tedavi  

 

Hastaneye sevk edilir, yatış gerekebilir. Oksijen desteği, monitörizasyon, oral 

alamayacak hastalara i.v. sıvı başlanır. Hasta komplikasyonlar açısından izlenir, 

hışıltısı varsa inhale salbutamol veya epinefrin denenebilir (77). 

 

2.9.3. Ağır dereceli bronĢiyolitte tedavi 

 

Kan gazı izlemi ve kardiyopulmoner monitörizasyon gereklidir. İnhale salbutamol, 

inhale epinefrin ve sistemik prednizolon denenebilir. Ağır bronşiyolit nedeniyle  

ventilatöre bağlanan ve diğer tedavilerden fayda görmeyen hastalara uzman kişilerin 

kararıyla sürfaktan da verilebilir (77). 
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ġekil 1: Akut bronĢiyolit tedavi Ģeması  

 

2.10. Korunma  

 

Kapalı ortamlarda sigara içiminin engellenmesi, el yıkanması ve maske kullanılması 

(sekresyonlar yoluyla hastalığın diğer çocuklara yayılmasını önlemek için) aile 

bireyleri ve hastane personeline anlatılmalıdır. Yüksek riskli bebeklerin RSV 
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monoklonal antikor (Palivizumab) ile korunması önerilmektedir. Palivizumab, RSV 

sezonu boyunca toplam 5 ay (başlangıcı ekim-aralık, sonu mart-mayıs; RSV sezonu 

bölgesel farklılıklar gösterir), ayda bir kere 15 mg/kg/doz olarak uygulanır. Profilaksi 

bir kere yapılmaya başlandıysa kesintisiz olark RSV sezonu boyunca devam 

etmelidir. Palivizumab diğer aşıların immünolojik yanıtı ile etkileşime girmediğinden 

rutin aşılarla birlikte yapılabilir. Yüksek riskli bebeklerde uygulanması ile RSV 

nedeniyle hastaneye yatış oranını %55 azaltmıştır ancak mekanik ventilatör 

gereksinimi, hastanede kalış süresi ve mortaliteye etkisi olmadığı gösterilmiştir 

(114). Bu nedenle aşağıda belirtilen ölçütlere uyan hastalara, konu ile ilgili uzman 

kişilerin kararıyla uygulanabilir. Motavizumab ve Numax-YTE ise yeni yapılan 

çalışmalara konu olan diğer monoklonal antikorlardır (121).  

 

2.10.1. RSV profilaksi endikasyonları  

 

• İki yaşın altında olan, medikal tedaviye (oksijen, diüretik vs) ihtiyaç gösteren 

bronkopulmoner displazisi olan bebeklere bir ya da iki RSV sezonu boyunca 

profilaksi uygulanması önerilir. 

Bronkopulmoner displazi olmayan bebeklerden; 

• 28 hafta ya da daha erken doğanlar, RSV sezonu başında ilk 1 yaş içinde ise, 

• 29-32 haftalık doğanlara, RSV sezonu başında 6 aydan küçükse önerilebilir. 

• İlacın maliyetinin yüksekliği ve etkinliğinin sınırlılığı göz önüne alındığında, 32-35 

haftalık doğan bebeklerde kullanımı tartışmalıdır (5, 77, 111).    

 

2.11. Doğal seyir ve prognoz 

 

Genellikle hastalık hafif veya orta şiddette geçirilir. Hastalık semptomları iki-üç 

günde giderek artar, yedi-on gün içerisinde azalır, öksürük siliyaların 

rejenerasyonuna kadar haftalarca devam edebilir (7, 8). Ortalama 3-5 gün sürer.  

Daha önceden sağlıklı olan infantlarda ortalama hastanede kalış süresi 3-4 gündür 

(16). Küçük infantlarda ve altta yatan hastalığı olanlarda ise bu süre uzayabilir. 

            Altı haftadan küçük bebeklerde, altta yatan kardiyopulmoner hastalığı 

olanlarda (kistik fibroz, bronkopulmoner displazi, konjenital kalp hastalıkları), 
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prematür bebeklerde, bağışıklık sistemi baskılanmış hastalarda, daha ağır seyreder ve 

hayatı tehdit edici olabilir. Bu hastalar daha fazla yoğun bakım izlemi ve mekanik 

ventilasyon gereksinimi gösterirler (9, 19, 62).  

            Akut bronşiyolitin komplikasyonları solunum yetmezliği, hipoksi ve 

hiperkapniye bağlı santral sinir sistemi bulguları, uygunsuz ADH salınımı, 

miyokardit ve bronşiyolitis obliteranstır. Ölüm %1‟den az görülmektedir (5, 79).  

            Bronşiolit genelde kendini sınırlar, semptomlar haftalar sürebilir, hastaneye 

yatışı gerekmeyen hastaların büyük çoğunluğunda hafif derecede semptomlar 4 

haftaya kadar uzayabilir (122). Akut bronşiyolit sonrası tekrarlayan hışıltı atakları 

görülebilir. Bu ataklar, bronşiyolitin immün yanıtı değiştirerek astım ortaya 

çıkmasını kolaylaştırması ya da zaten astımı var olan çocukların tekrarlayan 

bronşiyolit atakları geçirmeleri sonucu ortaya çıkabilir. Çocukta ve ailede atopi ve 

alerji öyküsü, çocuğun solunum yollarının doğuştan dar olması ve pasif sigara 

içiciliği tekrarlayan hışıltı atakları gelişmesi için risk faktörleridir. Bu tür hastalar 

astım yönünden de değerlendirilmelidir (7, 19).  

  

2.12. Nebulize Hipertonik Salin  

 

Hipertonik salin solusyonları piyasada %3, %5, %7 ve %11'lik konsantrasyonlarda 

bulunabilir. Çalışmamızda 100 mililitresinde 3 g sodyum klorür bulunan %3 NaCl 

kullanılmıştır.  Hipertonik salin solüsyonunun normal hastalarda, astımlı hastalarda, 

bronşiektazi, kistik fibroz ve sinonazal hastalıklarda mukosiliyer klirensi arttırdığı 

gösterilmiştir (123-126). Akut bronşiyolitli infantlarda da bu faydalar beklendiğinden 

nebulize hipertonik salin tedavisi gündeme gelmiştir (4).  

            Nebulize hipertonik salinin bronşiyolit tedavisinde kullanımı ilk kez 2002 

yılında başlamıştır. Bronşiyolit tedavisinde hipertonik salin kullanımı ile ilgili ilk 

çalışma 2004 yılında yayınlanmıştır (127). Birçok randomize çalışmada nebulize %3 

salin tedavisinin hastanede kalış süresini ortalama 0.9 ile 1.6 gün arasında kısalttığı 

ve klinik skorlarda belirgin olarak düzelme sağladığı gösterilmiştir (128-131). 
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2.12.1. Etki mekanizması 

 

Havayolu epitel hücreleri üzerinde bulunan silialar, dış mukus tabakası tarafından 

örtülen perisiliyer bir sıvıya doğru uzanır (132). Perisiliyer sıvı ile mukus tabakası 

havayolu yüzey sıvısını oluşturur, bu sıvıda pulmoner enfeksiyonlara karşı koruyucu 

antibakteriyel ajanlar, migrasyon yapan immün sistem hücreleri ve sinyal molekülleri 

bulunur.  Epitel hücresi iyon transportörleri, optimal siliyer vurunun sağlanması için 

perisiliyer sıvı tabakasını optimal yükseklikte tutarlar. Normal havayollarında silia 

vurusu perisiliyer sıvı ve mukus tabakasının birbirine temas ettikleri yükseklikte 

olmaktadır, mukus yüksekliği arttığında ise mukus transportu gerçekleşmektedir. 

Hipertonik salin solusyonları havayolu yüzey sıvısı yüksekliğini arttırarak mukus 

transportunu kolaylaştırır (133, 134). Sağlıklı gönüllülerde nebulize hipertonik salin 

ile yüksek mukosiliyer klirens hızları sağlanmaktadır (135).  

            Hipertonik salin, mukus tabakasına doğru suyun ozmotik geçişini arttırır, 

havayolu yüzey sıvısının rehidrasyonunu ve mukus klirensinde artış sağlar (4, 136).  

Ayrıca hipertonik salin mukus jel içindeki iyonik bantları kırar, böylece mukus jel 

içindeki çapraz bantlar azalır ve mukus salgısının vizkozitesi ve esnekliği azalır 

(137). Hipertonik salin, prostoglanin E2 salınımına yol açarak silial vuruyu uyarır 

(138). Daha da fazlası, hipertonik salin mukoza ve submukozadan su absorbe ederek 

teorik olarak havayolu ödemini azaltır (Şekil 2) (4, 129, 130). 

 

 
(A) Normal bir bronşiyol.  Siliyalar havayolu yüzey sıvısına doğru uzanarak havayolundaki debrisi 

temizler. (B) Enfekte bir bronşiyol.  Havayolu yüzey sıvısının dehidratasyonu sonucu siliyer motilite 

olumsuz etkilerin. Bu durum nekrotik hücreler ve mukus içeren debrisin havayolunda birikmesine yol 

açar. (C) Hipertonik salin ile tedavi edilmiş bronşiyol. %3 normal salinin osmotik etkisi ile 

submukozadan havayolu yüzey sıvısına doğru su geçişi sağlanır, havayolu klirensi artar. 

 

ġekil 2: BronĢiolitte Hipertonik Salin Etkisi.  
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Hipertonik salin ayrıca balgam çıkarmayı ve öksürüğü arttırır, balgamın 

bronşlardan dışarı atılmasını sağlayarak havayolu obstüksiyonunu azaltır (129).  

 

2.12.2. Kullanım güvenliği 

 

Astım hastalarında bronkospazm (geçici havayolu obstrüksiyonu) oluşturmak için 

yapılan çalışmalar sayesinde hipertonik salinin güvenli kullanımı hakkındaki teorik 

görüşler giderek artmaktadır. İlk çalışmalarda bronşiyolit tedavisinde tek başına 

değil, bronkokonstrüksiyonu önlemek için bronkodilatatör ilaçlar ile birlikte 

kullanılmıştır. 

Astım çalışmalarında kullanılan salin solusyonları genelde % 4,5 

konsantrasyondadır ve daha yüksek volumlüdür (139). Yüksek konsantrasyon ve 

geniş volüme rağmen tüm astım hastalarında bronkospazm gelişmez. Bronşiyolitle 

ilgili birçok çalışmada her bir nebulizasyonda 2-4 cc %3 salin kullanılmıştır.  

Kuzik ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, %3 salin bronşiyolit 

tedavisinde ilk defa bronkodilatatör eklenmeden tek başına kullanılmış ve güvenli 

bulunmuştur (140). Luo ve arkadaşları tarafından Çin'de yapılan bir çalışmada 

100'den fazla bronşiyolitli hastaya 2 saatte bir nebulize %3 salin tedavisi uygulanmış 

ve yan etki bildirilmemiştir (128).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. ÇalıĢma Grubu  

 

Çalışmamıza 1 Ekim 2012- 30 Haziran 2013 tarihleri arasında Bülent Ecevit Üniversitesi 

Hastanesi çocuk acil ve çocuk sağlığı ve hastalıkları polikliniklerine orta şiddette (klinik 

skoru 4-9 arası) bronşiyolit kliniği ile başvuran, 2 yaş altında olup çalışmadan dışlanma 

kriterlerini taşımayan hastalar dahil edildi, çalışmaya dahil edilen her hastanın 

yakınlarından bilgilendirilmiş onam formu alındı. Şekil 3'te çalışma akış şeması 

gösterilmiştir.  

 

3.2. ÇalıĢmaya Alınma Kriterleri 

 

1- Orta şiddette klinik bronşiyolit tanısı almış olmak (Tablo 1) 

2- 2 yaş altında olmak 

3- Çalışmaya katılmaya gönüllü olması ve yazılı aydınlatılmış onam vermesi  

 

3.3. ÇalıĢmaya Alınmama Kriterleri 

 

1- Tekrarlayan bronşiyolit (2'den fazla) 

2- Özgeçmişinde kistik fibrozis, kronik akciğer hastalığı, ağır malnütrisyon, doğumsal 

kalp hastalıkları, kronik böbrek hastalığı, kas ve sinir sistemi hastalıkları, metabolik 

hastalıklar, immun yetmezliği ve bağışıklık sistemini baskılayan hastalıkları olan hastalar  

2- Prematürite 

3- Atopik dermatit, alerjik rinit veya astım öyküsü olan hastalar 

4- Oda havasında oksijen saturasyonu < %92 olan hastalar  

5- Bronşiolit klinik skoru >9 olanlar, bilinç bulanıklığı, mekanik ventilasyon ihtiyacı 

gerektirecek solunum sıkıntısı, aynı gün içinde bronkodilatatör ilaç kullanım öyküsü, son 

2 hafta içinde steroid tedavisi alanlar hastalar  

6- Kan total Ig E, serum eozinofilik katyonik protein değerlerinde yükseklik ve 

eozinofili gibi atopi belirteçleri pozitif olan hastalar 

7- Ailenin gönüllü onam vermemesi  
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ġekil 3: ÇalıĢma akıĢ Ģeması 

 

 

 

 

Ekim 2012- Haziran 2013 Akut 

bronşiolit tanısı alan ve analiz edilen 

olgu sayısı (n=150) 

Grup 1 (n=30)  

3 ml %3 NaCl 

 

 

Grup 2 (n=30) 

6 ml %3 NaCl 

 

Grup 3 (n=30) 

3 ml %3 NaCl + salbutamol  

 

Grup 4 (n=30) 

6 ml %3 NaCl + salbutamol 

Grup 5 (n=30) 

salbutamol 

6 hastaneye yatış 

24 taburcu  

25 taburcu 

 

7 hastaneye yatış 

23 taburcu 

5 hastaneye yatış 

11 hastaneye yatış 

19 taburcu  

25 taburcu  

5 hastaneye yatış 

6 başvuru 

6 başvuru 

6 başvuru 

5 başvuru 

5 başvuru 
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3.4. ÇalıĢmanın Ġçeriği 

 

Bu çalışma, prospektif, randomize, çift kör bir çalışma olarak planlandı. Çalışmaya 

başlamadan önce Bülent Ecevit Üniversitesi Etik Kurul tarafından çalışma onaylandı 

(2010-20-01-10). Çalışma sırasında tüm ebeveynler, tam bilgilendirilmiş olur formu 

(Ek-2) ile bilgilendirildi ve hepsinin onayları alındı. Çalışmaya 2 yaş altında olan, 

orta şiddette (klinik skoru 4-9 arası) bronşiyolit kliniği olan, çalışmadan dışlanma 

kriterlerini taşımayan 150 hasta dahil edildi.  

Çalışmaya alınan bütün hastalarda; 

•Başvuru anında ad-soyad, yaş, cinsiyet, adres, telefon numarası ve hastalık hakkında 

detaylı bilgi alınarak demografik özellikler belirlendi. 

• Hasta ile ilgili olarak: Şikayetleri ve şikayetlerinin başlangıç tarihi, daha önce 

bronşiyolit geçirip geçirmediği, preterm olup olmadığı, doğum kilosu, anne sütü ne 

kadar aldığı sorgulanarak kaydedildi.  

• Hastanın ailesi ve çevresine ait olarak: Evdeki kişi sayısı, kardeş sayısı, anne baba 

yaşı ve eğitim durumu, evde sigara içilip içilmediği, ısınma tipi (kalorifer ya da 

sobalı), yerleşim yeri (köy ya da kent), ailede doktor tanılı atopi öyküsü sorgulanarak 

kaydedildi. 

• Fizik inceleme: Klinik olarak üst solunum yolu enfeksiyonu bulguları ile vizing ya 

da oskültasyonla ronküs birlikteliği akut bronşiyolit kabul edildi. Hastaların ayrıntılı 

fizik muayeneleri yapıldı, bronşiyolit ağırlığının belirlenmesi için klinik skorlama 

yapıldı (77, 78), parmak ucu oksijen saturasyonu ve kalp atımı sayısı kayıt edildi. 

Analitik özelliği olan araştırmada veriler prospektif olarak toplandı, bronşiyolit hasta 

formuna (Ek-3) kaydedildi.  

• Laboratuvar: Hastalardan Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi Mikrobiyoloji 

Laboratuvarında çalışılmak üzere hemoglobin, hematokrit, eozinofil sayısı ve 

eozinofil yüzdesi içi kan örneği ve Bülent Ecevit Üniversitesi İmmünoloji 

Laboratuvarında çalışılmak üzere kan total Ig E, eozinofilik katyonik protein (EKP) 

ölçümü için kan örnekleri alındı. Tüm hastalardan tam kan sayımı 2 ml‟lik K3 EDTA 

tüpüne alındı ve aynı gün Beckman Coulter LH -780, Germany cihazı ile çalışıldı. 

Kan total IgE, eozinofilik katyonik protein (EKP) çalışılması için 2 cc kan örneği 

alındı, alınan kan örnekleri 3000 rpm‟de 5 dakika santrifüj edilerek serum ve 
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plazmaları ayrıldı, Unicap 100 cihazı ile çalışıldı. Mutlak eozinofil sayısı 

400/mm3‟ün altında ve eozinofil yüzdesi % 4'ün altında saptanan hastalar, total Ig E 

<100 kU/I ve EKP <6 ug/L olan hastalar çalışmaya dahil edildi. Hastalardan viral 

etkenin belirlenmesi için steril swap aplikatörler ile burundan yaklaşık 4-5 cm içeriye 

girilerek en az 2 tur çevrilerek nazofarenksten sürüntü örnekleri alındı ve RSV, 

Adenovirüs, İnfluenza A ve B hızlı testler ile imalatçı firmanın önerileri 

doğrultusunda hasta başında çalışıldı. RSV ve Adenovirüs antijen tayini için Cer Test 

Biotec (Spain) marka hızlı nazal antijen testleri ile çalışıldı, testlerin duyarlılığı % 

95-99, özgüllüğü % 99 idi. İnfluenza A ve B antijeni tayini için SD (Standard 

Diagnostics, UK) Bioline hızlı nazal antijen testi ile çalışıldı, testin influenza A 

antijeni saptamadaki duyarlılığı % 61,9, özgüllüğü % 96.8 idi, testin influenza B 

antijeni saptamadaki duyarlılığı % 54.5, özgüllüğü %100 idi (141).  

            Çalışmaya oda havasında oksijen saturasyonu % 92 ve üzerinde olan hastalar 

dahil edildi, veri toplama süreci boyunca saturasyonu % 92 ve üzerinde devam eden 

hastalara oksijen verilmedi. Ateşi olan hastalara antipiretik verildi, ateşleri 

düşürüldü,  burun tıkanıklığı olanlara burun aspirasyonu uygulandı. Çalışmaya dahil 

edilen hastalar rastgele 30‟ar kişilik gruplara ayrıldı. Çalışma için kullanılacak 

solusyonlar araştırmacı tarafından kod numaraları verilerek hazırlandı, uygulayıcı 

başka bir hekim tarafından her bir hasta için rastgele bir kod numarası seçildi ve 

nebulizasyonu uygulayacak olan hemşireye bildirildi, üzerinde salbutamol gerektiren 

kod numarası olan solusyonlara hemşire tarafından hastaların kilolarına göre 

salbutamol (0.15 mg/kg/doz, minimum 1.2 mg) eklendi. Solusyonların rengi ve 

kokusu benzerdi. Hastaların 0. dakika klinik skorları, SpO2 ve kalp hızları uygulayıcı 

hekim tarafından belirlenip kayıt edildikten sonra 1.gruba 3 ml %3 salin; 2.gruba 6 

ml %3 salin; 3. gruba 3 ml %3 salin+salbutamol (tedavi dozunda); 4. gruba 6 ml %3 

salin+salbutamol (tedavi dozunda); 5. gruba tek başına salbutamol (tedavi dozunda) 

tedavileri 0 ve 60. dakikada jet nebulizatörler ile verildi (PARI MASTER Tip 

84.0100; PARI GmbH, Starnberg, Germany). İkinci ilaç uygulamasından hemen 

önce, 120 ve 180. dakikalarda klinik skor, oksijen saturasyonu, kalp hızı tekrar 

değerlendirildi ve kayıt edildi. Kalp hızının 160 atım/dakika'nın üzerine çıkması, 

tremor, klinik durumunda kötüleşme, solunum sıkıntısında artma gibi durumlar yan 

etki kabul edildi. Veri toplama süresi sonrasında saturasyonu oda havasında % 93'ün 
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üzerinde olan, beslenebilen ve solunum sıkıntısı gerileyen hastalara evde kullanmak 

üzere herhangi bir bronkodilatatör ilaç verilmeden, burun açma, antipiretik ve diğer 

semptomatik tedaviler önerilerek taburcu edildi, taburcu  olduktan 24 saat ve 1 hafta 

sonra aile telefonla aranıp hastanın durumu hakkında bilgi alındı ve hastaneye tekrar 

başvuru yapıp yapmadıkları öğrenildi.  

          

3.5. Ġstatistiksel Değerlendirme 

 

İstatistiksel değerlendirme SPSS 19.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programı 

kullanılarak yapıldı. Sayısal değişkenlerin normal dağılıma uygunlukları Shapiro-

Wilks testi ile incelendi. Sayısal değişkenler için tanımlayıcı istatistikler 

ortalama±standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum), kategorik yapıdaki 

veriler için sayı ve yüzde olarak ifade edildi. Kategorik değişkenler bakımından 

gruplar arasındaki farklılıklar Ki-kare testi ile değerlendirildi. Sayısal değişkenler 

bakımından grupların karşılaştırılmasında parametrik test varsayımları sağlanıyor ise 

tek yönlü varyans analizi (ANOVA), sağlanmıyor ise Kruskal-Wallis varyans analizi 

kullanıldı. Tekrarlı ölçümlerin değerlendirilmesinde parametrik test varsayımları 

sağlanıyor ise tekrarlı ölçümlerde varyans analizi, sağlanmıyor ise Friedman 

testinden faydalanıldı ve p<0.05 değeri anlamlı kabul edildi. 

 

3.6. Etik Onay ve Proje Desteği 

 

Araştırma Ekim 2012 ile Haziran 2013 tarihleri arasında yapıldı. Araştırma 

Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik kurulu tarafından Mart 

2011‟de onaylandı (Etik kurul dosya no:2011/02, Ek-1) ve Bülent Ecevit Üniversitesi 

Bilimsel Araştırma Projeleri tarafından desteklendi (Proje no: 2010-20-01-10). 
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4. BULGULAR 

 

4.1. AraĢtırmanın Genel Özellikleri 

 

Hastaların % 62.7'si (n=94) erkek, % 37.3'ü (n=56) kızlardan oluşmaktaydı. Gruplar 

arasında cinsiyet dağılımına göre istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p>0.05).    

            Tüm hastaların yaş ortalaması 11.3 ± 5.5 ay idi. Gruplar arasında yaş 

ortalaması açısından fark saptanmadı (p>0.05).    

Tüm olguların vücut ağırlığı medyanı 3200 g (2500-4200) bulundu. 

Hastaların 115'i (% 76.7) şehir merkezinden başvurdu, % 42.7'sinin evinde 

kömür sobası mevcuttu, ebeveynlerinin % 33.3'ü aynı ortamda sigara içmekteydi. 

Tüm hastaların % 23.3'ünün ailesinde alerji öyküsü mevcuttu. Hastalar ortalama 7.35 

± 3.7 ay anne sütü almıştı. Tüm hastalar için kardeş sayısı medyanı 1 (0-4), evdeki 

kişi sayısı medyanı 4 (3-7) idi.  Genel özelliklerden yaş, cinsiyet, anne sütü alım 

süresi,  evde sigara içilmesi, ailede alerji öyküsü, anne-baba eğitim durumu, çocuk 

sayısı, evdeki kişi sayısı, başka çocuklarla temas, yerleşim yeri, ısınma türü açısından 

çalışma ve kontrol grubu arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı 

(p>0.05) (Tablo 6).  
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Tablo 6: Grupların tanımlayıcı özellikleri 

Özellikler 
Grup 1 

(n=30) 

Grup 2 

(n=30) 

Grup 3 

(n=30) 

Grup 4 

(n=30) 

Grup 5 

(n=30) 
P 

YaĢ (ay), ortalama±SD 11.6±5.7 11.6±5.2 11.3±6.0 10.6±4.8 11.5±6.0 0.958 

Cinsiyet, 

n (%) 

Kız 12 (40.0) 11 (36.7) 10 (33.3) 11 (36.7) 12 (40.0) 0.983 

Erkek 18 (60.0) 19 (63.3) 20 (66.7) 19 (63.3) 18 (60.0)  

Doğum kilosu (kg) 

ortanca (min-max) 

3.2 (2.5-

4.0) 

3.4 (2.8-

4.0) 

3.2 (2.8-

4.2) 

3.2 (2.5-

3.8) 

3.0 (2.5-

4.2) 
0.016 

Anne sütü alımı (ay), 

ortalama±SD 
7.5±3.9 8.0±3.9 7.4±3.9 6.8±3.4 6.9±3.7 0.836 

Anne yaĢı (yıl) 

ortalama±SD 
28.6±3.8 29.3±3.0 28.8±3.0 29.1±3.3 28.4±3.9 0.852 

Baba yaĢı (yıl), 

ortanca (min-max) 

30.0 (25-

35) 

30.5 (25-

36) 

30.0 (26-

39) 

30.5 (25-

37) 

30.0 (23-

47) 
0.830 

Anne eğitim 

durumu, 

n (%) 

Ġlkokul 8 (26.7) 9 (30.0) 10 (33.3) 10 (33.3) 11 (36.7) 
 

 

1.000 

Ortaokul 8 (26.7) 7 (23.3) 8 (26.7) 7 (23.3) 6 (20.0) 

Lise 10 (33.3) 10 (33.3) 9 (30.0) 8 (26.7) 9 (30.0) 

Üniversite 4 (13.3) 4 (13.3) 3 (10.0) 5 (16.7) 4 (13.3) 

Baba eğitim 

durumu, 

n (%) 

Ġlkokul 8 (26.7) 8 (26.7) 7 (23.3) 8 (26.7) 8 (26.7) 
 

 

1.000 

Ortaokul 7 (23.3) 7 (23.3) 7 (23.3) 7 (23.3) 6 (20.0) 

Lise 10 (33.3) 9 (30.0) 12 (40.0) 10 (33.3) 10 (33.3) 

Üniversite 5 (16.7) 6 (20.0) 4 (13.3) 5 (16.7) 6 (20.0) 

KardeĢ sayısı, 

ortanca (min-max) 
1.0 (0-2) 1.0 (0-2) 1.0 (0-3) 1.0 (0-2) 1.0 (0-4) 0.610 

Evdeki kiĢi sayısı, 

ortanca(min-max) 
4.0 (3-5) 4.0 (3-5) 4.0 (3-7) 4.0 (3-6) 3.5 (3-7) 0.571 

Okula giden çocuk sayısı, 

ortanca (min-max) 
0.0 (0-2) 1.0 (0-2) 0.0 (0-2) 0.0 (0-2) 0.0 (0-3) 0.104 

BaĢka çocukla 

temas, n (%) 

Var 25 (83.3) 26 (86.7) 24 (80.0) 26 (86.7) 26 (86.7) 
0.930 

Yok 5 (16.7) 4 (13.3) 6 (20.0) 4 (13.3) 4 (13.3) 

Ailede atopi, 

n (%) 

Var 7 (23.3) 6 (20.0) 7 (23.3) 6 (20.0) 9 (30.0) 
0.891 

Yok 23 (76.7) 24 (80.0) 23 (76.7) 24 (80.0) 21 (70.0) 

Soba, n (%) 
Var 12 (40.0) 13 (43.3) 12 (40.0) 13 (43.3) 14 (46.7) 

0.984 
Yok 18 (60.0) 17 (56.7) 18 (60.0) 17 (56.7) 16 (53.3) 

Sigara dumanı 

maruziyeti , 

n (%) 

Var 10 (33.3) 9 (30.0) 11 (36.7) 11 (36.7) 9 (30.0) 
0.963 

Yok 20 (66.7) 21 (70.0) 19 (63.3) 19 (63.3) 21 (70.0) 

YerleĢim yeri, 

n (%) 

Köy 7 (23.3) 7 (23.3) 7 (23.3) 8 (26.7) 6 (20.0) 
0.985 

Kent 23 (76.7) 23 (76.7) 23 (76.7) 22 (73.3) 24 (80.0) 
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            Hastaların başvuru anındaki en sık şikayetleri sırasıyla öksürük, burun 

akıntısı ve hışıltıydı, bunları retraksiyonlar, huzursuzluk, gözlerde sulanma, ateş ve 

beslenme güçlüğü izlemekteydi. Tablo 7'de hastaların başvuru anındaki klinik 

özellikleri ve sıklıkları gösterilmektedir.  

 

Tablo 7: Hastaların baĢvuru anındaki klinik özellikleri 

 Var, n (%) Yok, n (%) 

Öksürük  138 (92.0) 12 (8.0) 

Burun akıntısı  130 (86.7) 20 (13.3) 

HıĢıltı  129 (86.0) 21 (14.0) 

Retraksiyon  101 (67.3) 49 (32.7) 

Huzursuzluk  85 (56.7) 65 (43.3) 

Gözlerde sulanma  47 (31.3) 103 (68.7) 

AteĢ  41 (27.3) 109 (72.7) 

Beslenme güçlüğü  39 (26.0) 111 (74.0) 

 

         Çalışmaya dahil edilen hastaların başvuru anındaki ortalama ve ortanca 

hemoglobin (Hgb), hematokrit (Hct), eozinofil (Eo) yüzdesi, mutlak eozinofil (Eo) 

sayısı, total Ig E ve eozinofilik katyonik protein (EKP) düzeyleri Tablo 8'de 

gösterilmiş olup hiçbirinde gruplar arasındaki değerler açısından fark saptanmadı 

(p>0.05).    

 

Tablo 8: Hastaların baĢvuru anındaki laboratuvar bulguları 

DeğiĢken 

 

Grup 1 

(n=30) 

Grup 2 

(n=30) 

Grup 3 

(n=30) 

Grup 4 

(n=30) 

Grup 5 

(n=30) 
P 

Hgb (g/dl), ortalama±SD 11.0±0.94 11.2±0.78 11.1±0.90 11.3±0.90 11.4±0.70 0.208 

Hct (%), ortanca (min-max) 
33.4  

(27.7-39.9) 

33.5 

 (30.9-39.9) 

33.8 

(26.0-38.8) 

33.6  

(28.5-38.5) 

33.2  

(31.1-39.4) 
0.872 

Eo yüzdesi (%) ortanca (min-max) 
1.1  

(0-3.4) 

1.6  

(0-3.8) 

1.7  

(0-0.35) 

0.8  

(0-3.8) 

1.6  

(0-3.5) 
0.649 

Eo sayısı (n/µl), ortanca (min-max) 
100 

(0-300) 

100 

(0-300) 

150 

(0-400) 

100 

(0-400) 

200 

(0-400) 
0.827 

Total IgE (kU/l), ortanca (min-max) 
30.7 

(5.05-96.3) 

28.8 

(4.04-88.0) 

30.5 

(3.12-97.8) 

18.4 

(5.21-90,9) 

24.0 

(3.23-98.0) 
0.390 

ECP (µg/l), ortanca (min-max) 
3.5  

(2.11-6.0) 

3.8 

 (2.11-6.0) 

3.7 

 (2.0-6.0) 

2.8 

 (2.0-6.0) 

3.3  

(2.0-6.0) 
0.629 
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RSV tüm gruplarda en sık görülen etken olup tüm hastaların 75'inde (% 50) 

pozitif saptandı. Tüm gruplarda İnfluenza A virüs 18 hastada (% 12), İnfluenza B ve 

Adenovirüs ise 12'şer hastada (% 8) pozitif bulundu. 41 hastada (% 27.3) hastalık 

etkeni saptanmadı. Çalışmamız 1 Ekim 2012- 30 Haziran 2013 tarihleri arasında 

yürütüldüğünden, sonbahar mevsiminde az sayıda hasta değerlendirildi. En sık kış ve 

ilkbahar aylarında akut bronşiyolit vakaları görüldü (Tablo 9 ve 10). 

 

Tablo 9: Grupların atak mevsimi ve RSV sıklığı  

Özellikler 

 

Grup 1 

(n=30) 

Grup 2 

(n=30) 

Grup 3 

(n=30) 

Grup 4 

(n=30) 

Grup 5 

(n=30) 

Toplam 

(n=150) 
P 

Atak 

mevsimi, 

n (%) 

Ġlkbahar 
13 

(43.3) 

13 

(43.3) 
11 (36.7) 11 (36.7) 

7 

(23.3) 

55 

(36.7) 

0.300 

Yaz 
4 

(13.3) 

4 

(13.3) 

6 

(20.0) 

5 

(16.7) 

3 

(10.0) 

22 

(14.7) 

Sonbahar 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
3 

(10.0) 

3 

(2.0) 

KıĢ 
13 

(43.3) 

13 

(43.3) 
13 (43.3) 14 (46.7) 

17 

(56.7) 

70 

(46.7) 

RSV, 

n (%) 

Var 
16 

(53.3) 

15 

(50.0) 
15 (50.0) 15 (50.0) 

14 

(46.7) 

75 

(50.0) 
0.992 

Yok 
14 

(46.7) 

15 

(50.0) 
15 (50.0) 15 (50.0) 

16 

(53.3) 

75 

(50.0) 

 

Tablo 10: RSV, Adenovirüs ve Ġnfluenza A/B'nin mevsimlere göre dağılımı  

Etkenler 

 
Ġlkbahar Yaz Sonbahar KıĢ 

Toplam 

(n=150) 

RSV 

n (%), 

Var 30 (54.5) 6 (27.3) 0 (0) 39 (55.7) 75 (50.0) 

Yok 25 (45.5) 16 (72.7) 3 (100) 31 (44.3) 75 (50.0) 

Adenovirüs 

n (%), 

Var 6 (10.9) 0 (0) 0 (0) 6 (8.6) 12 (8.0) 

Yok 49 (89.1) 22 (100) 3 (100) 64 (91.4) 138 (92.0) 

ĠnfluenzaA 

n (%), 

Var 6 (10.9) 1 (4.5) 1 (33.3) 10 (14.3) 18 (12.0) 

Yok 49 (89.1) 21 (95.5) 2 (66.7) 60 (85.7) 132 (88.0) 

ĠnfluenzaB 

n (%), 

Var 3 (5.5) 1 (4.5) 1 (33.3) 7 (10.0) 12 (8.0) 

Yok 52 (94,5) 21 (95.5) 2 (66.7) 63 (90.0) 138 (92.0) 
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4.2. Grupların Klinik Skor, SpO2 ve Kalp Tepe Atımlarının KarĢılaĢtırılması 

 

Grupların başvuru anındaki (0. dakika) klinik skor, SpO2 değerleri ve kalp hızları 

arasında fark saptanmadı (p>0.05).  

Klinik skorların ortanca değerleri 0. dakikada 1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda 

sırasıyla 5 (4-8), 5 (4-8), 5 (4-8), 5 (4-7) ve 5 (4-8), 60. dakikada 1, 2, 3, 4 ve 5'inci 

gruplarda sırasıyla 5 (2-8), 5 (3-7), 5 (3-7), 5 (3-7) ve 4 (3-7), 120. dakikada 1, 2, 3, 4 

ve 5'inci gruplarda sırasıyla 5 (2-7), 4 (3-7), 4 (3-8), 4 (3-7) ve 4 (3-7), 180. dakikada 

1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda sırasıyla 5 (3-7), 4 (3-7), 4 (3-8), 4 (3-6) ve 4.5 (3-7) 

saptandı. 0 ve 60. dakikalarda nebulize tedavileri uygulanan bu gruplarda 60, 120 ve 

180. dakikalardaki klinik skorlar açısından fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 11). 

SpO2 değerlerinin ortancaları 0. dakikada 1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda 

sırasıyla 96.0 (92-99), 96.0 (92-99), 96.5 (92-99), 96.5 (92-99) ve 97.5 (92-99), 60. 

dakikada 1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda sırasıyla 97.0 (94-99), 97.0 (94-99), 97.0 (94-

100), 97.0 (94-99) ve 98.0 (93-100), 120. dakikada 1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda 

sırasıyla 97.5 (94-100), 98.0 (94-100), 98.0 (94-99), 98.0 (93-100) ve 97.5 (94-99), 

180. dakikada 1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda sırasıyla 98.0 (96-100),  98.0 (95-100), 

98.0 (94-99), 98.0 (95-100) ve 98.0 (94-99) saptandı. Gruplar arasında 0, 60, 120 ve 

180. dakikalardaki SpO2 değerleri açısından fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 11). 

Ortalama kalp hızları 0. dakikada 1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda sırasıyla 140.7±13.0, 

138.8±11.2, 140.2±12.7, 139.4±9.8 ve 138.8±13.1, 60. dakikada 1, 2, 3, 4 ve 5'inci 

gruplarda sırasıyla 137.4±11.3, 135.1±10.1, 143.1±11.1, 143.7±11.0 ve  136.4±11.9, 

120. dakikada 1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda sırasıyla 134.8±11.7, 133.3±10.6, 

140.8±10.0, 137.8±10.4 ve 137.3±9.6, 180. dakikada 1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda 

sırasıyla 133.7±11.1, 131.9±10.1, 139.2±9.9, 133.8±8.7 ve 138.3±11.3 saptandı. 

Grup 3'de (3 ml %3 NaCl + salbutamol) 60. dakikadaki ortalama kalp hızı 

143.1±11.1 atım/dk, 2'inci (6 ml %3 NaCl) grupta ise ortalama 135.1±10.1 atım/dk 

saptandı, salbutamol içeren 3'üncü gruptaki kalp hızı, salbutamol içermeyen 2'inci 

gruptakine göre anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0.05). 60. dakikada 4'üncü (6 

ml  %3 NaCl + salbutamol) gruptaki ortalama kalp hızı 143.7±11.0 atım/dk iken, 

2'inci (6 ml %3 NaCl) grupta 135.1±10.1 atım/dk saptandı, salbutamol içeren 4'üncü 

gruptaki kalp hızı, salbutamol içermeyen 2'inci gruptakine göre anlamlı derecede 
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yüksek bulundu (p<0.05). Grup 3'de (3 ml %3 NaCl + salbutamol) 180. dakikadaki 

ortalama kalp hızı 139.2±9.9 atım/dk, 5'inci (salbutamol) grupta ise 138.3±11.3 

atım/dk saptandı, bu iki gruptaki kalp hızı değerleri salbutamol içermeyen 1'inci (3 

ml %3 NaCl) ve 2'inci (6 ml %3 NaCl) gruplardakine göre anlamlı derecede yüksek 

bulundu (p<0.05). 0 ve 120. dakikalarda ise gruplar arasında kalp hızları açısından fark 

saptanmadı (p>0.05) (Tablo 11). 

 

Tablo 11: Grupların 0, 60, 120 ve 180'inci dakikadaki bulguları 

Bulgular  
Grup 1 

(n=30) 

Grup 2 

(n=30) 

Grup 3 

(n=30) 

Grup 4 

(n=30) 

Grup 5 

(n=30) 

Total 

(n=150) 
P 

 

Klinik skor, 

n, ortanca 

(min-max) 

0.dk 5.0 (4-8) 5.0 (4-8) 5.0 (4-8) 5.0 (4-7) 5.0 (4-8) 5.0 (4-8) 0.952 

60.dk 5.0 (2-8) 5.0 (3-7) 5.0 (3-7) 5.0 (3-7) 4.0 (3-7) 5.0 (2-8) 0.483 

120.dk 5.0 (2-7) 4.0 (3-7) 4.0 (3-8) 4.0 (3-7) 4.0 (3-7) 4.0 (2-8) 0.813 

180.dk 5.0 (3-7) 4.0 (3-7) 4.0 (3-8) 4.0 (3-6) 4.5 (3-7) 4.0 (3-8) 0.341 

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001   

SpO2, %, 

ortanca 

(min-max) 

0.dk 
96.0 

(92-99) 

96.0 

(92-99) 

96.5 

(92-99) 

96.5 

(92-99) 

97.5 

(92-99) 

97.0 

(92-99) 
0.428 

60.dk 
97.0 

(94-99) 

97.0 

(94-99) 

97.0 

(94-100) 

97.0 

(94-99) 

98.0 

(93-100) 

97.0 

(93-100) 
0.841 

120.dk 
97.5 

(94-100) 

98.0 

(94-100) 

98.0 

(94-99) 

98.0 

(93-100) 

97.5 

(94-99) 

98.0 

(93-100) 
0.793 

180.dk 
98.0 

(96-100) 

98.0 

(95-100) 

98.0 

(94-99) 

98.0 

(95-100) 

98.0 

(94-99) 

98.0 

(94-100) 
0.053 

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.058   

Kalp hızı, 

atım/dk, 

Ortalama 

±SD 

 

 

0.dk 
140.7 

±13.0 

138.8 

±11.2 

140.2 

±12.7 

139.4 

±9.8 

138.8 

±13.1 

139.5 

±11.9 
0.975 

60.dk 
137.4 

±11.3 

135.1 

±10.1 

143.1 

±11.1 

143.7 

±11.0 

136.4 

±11.9 

139.1 

±11.5 
0.007 

120.dk 
134.8 

±11.7 

133.3 

±10.6 

140.8 

±10.0 

137.8 

±10.4 

137.3 

±9.6 

136.5 

±10.7 
0.064 

180.dk 
133.7 

±11.1 

131.9 

±10.1 

139.2 

±9.9 

133.8 

±8.7 

138.3 

±11.3 

135.4 

±10.6 
0.025 

P <0.001 <0.001 0.012 <0.001 0.093   
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4.3. Klinik Skor, SpO2 ve Kalp Hızlarının Zaman Ġçindeki DeğiĢimi 

 

Her bir grup kendi içinde klinik skor, SpO2 ve KTA değerlerindeki zamana bağlı 

değişimler açısından analiz edildi. Klinik skor açısından tüm gruplarda zaman 

içindeki değişim anlamlı bulundu (p<0.05) (Şekil 4) (Tablo 12).  

            Klinik skorların 1'inci (3 ml %3 NaCl) grupta 0-60, 0-120, 0-180, 60-120 ve 

60-180. dakikalar içinde zaman içinde anlamlı derecede düzeldiği (p<0.05), 120 ve 

180. dakikalar arasında ise zaman içinde klinik skorun değişmediği görüldü (p>0.05). 

            Grup 2'de (6 ml %3 NaCl) klinik skorların 0-60, 0-120, 0-180, 60-120 ve 60-

180. dakikalar içinde zaman içinde anlamlı derecede  düzeldiği (p<0.05), ancak 120 

ve 180. dakikalar arasında değişmediği (p>0.05) saptandı.  

            Grup 3'te (3 ml %3 NaCl + salbutamol) klinik skorların  0-60, 0-120, 0-180. 

dakikalar arasında zaman içinde anlamlı derecede  düzeldiği (p<0.05), 60-120, 60-

180 ve 120-180. dakikalar arasında ise değişmediği gösterildi (p>0.05).  

            Klinik skorların 4'üncü (6 ml %3 NaCl + salbutamol) grupta  0-60, 0-120, 0-

180, 60-180. dakikalar içinde zaman  içinde anlamlı derecede  düzeldiği (p<0.05), 

60-120 ve 120-180. dakikalar arasında ise değişmediği gösterildi (p>0.05).  

            Diğer tüm gruplardan farklı olarak, sadece salbutamol içeren 5'inci grupta 

skorların  0-60, 0-120, 0-180. dakikalar arasında zaman  içinde anlamlı derecede  

gerilediği (p<0.05), 60-120. dakikalar içinde değişmediği (p>0.05) ancak takip 

süresinin sonlarına doğru 60-180 ve 120-180. dakikalar arasında zaman içinde klinik 

skorlarda kötüleşme olduğu görüldü (p<0.05).  
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ġekil 4: Zaman içinde klinik skorlardaki değiĢim 

 

Tablo 12: Her bir grupta zaman içinde klinik skorlardaki değiĢim 

Bulgular  
Grup 1 

(n=30) 

Grup 2 

(n=30) 

Grup 3 

(n=30) 

Grup 4 

(n=30) 

Grup 5 

(n=30) 
P 

Klinik skor, 

n, 

ortanca 

(min-max), 

ortalama 

± SD 

 

0.dk 
5.0 (4-8) 

5.4±1.2 

5.0 (4-8) 

5.2±1.1 

5.0 (4-8) 

5.3±1.3 

5.0 (4-7) 

5.4±1.1 

5.0 (4- 8) 

5.3±1.3 
0.952 

60.dk 
5.0 (2-8) 

5.1±1.4 

5.0 (3-7) 

4.9±1.1 

5.0 (3-7) 

4.8±1.3 

5.0 (3-7) 

4.6±1.2 

4.0 (3-7) 

4.6±1.3 
0.483 

120.dk 
5.0 (2-7) 

4.8±1.3 

4.0 (3-7) 

4.4±1.2 

4.0 (3-8) 

4.7±1.3 

4.0 (3-7) 

4.5±1.1 

4.0 (3-7) 

4.7±1.4 
0.813 

180.dk 
5.0 (3-7) 

4.7±1.4 

4.0 (3-7) 

4.3±1.1 

4.0 (3-8) 

4.7±1.4 

4.0 (3-6) 

4.4±1.0 

4.5 (3-7) 

5.1±1.4 
0.341 

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001  

 

P 

0-60. dk 0.013 0.035 <0.001 <0.001 <0.001  

0-120. dk <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001  

0-180. dk <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.011  

60-120. dk 0.004 <0.001 0.206 0.059 0.157  

60-180. dk 0.011 <0.001 0.248 0.005 0.001
a  

120-180. dk 0.564 0.180 1.000 0.083 0.001
b  

a=Klinik skorda anlamlı artış saptandı       

b= Klinik skorda anlamlı artış saptandı 
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Çalışmamıza dahil edilen hastalar başlangıçta klinik skorları 4-9 olup, orta 

şiddette bronşiyolit tanısı almış hastalardan oluşmaktadır. Gruplar arası tedavi 

etkinliği ve kliniği orta şiddetten, hafif şiddete geriletme oranları açısından yapılan 

analizlerde fark saptanmadı (p<0.05), 180 dakikalık takip süresi boyunca 150 hasta 

içinde toplam 31 (%20.7) hastanın bronşiyolit kliniğinin orta şiddetten, hafif şiddete 

gerilediği görüldü (Tablo 13).  

 

Tablo 13: Orta Ģiddetten hafif bronĢiyolite gerileyen hastaların karĢılaĢtırılması  

Gerileme  Grup 1  

(n=30)  

Grup 2  

(n=30)  

Grup 3  

(n=30)  

Grup 4  

(n=30)  

Grup 5  

(n=30)  

Toplam  

(n=150)  

P  

Var  7 

(23.3)  

9 

(30.0)  

5 

(16.7)  

7 

(23.3)  

3 

(10.0)  

31 

(20.7)  

0.376  

Yok  23 

(76.7)  

21 

(70.0)  

25 

(83.3)  

23 

(76.7)  

27 

(90.0)  

119  

(79.3)  

 

             

SpO2 değerleri açısından 1,2,3 ve 4'üncü gruplarda zaman içindeki değişim 

anlamlı bulundu  (p<0.05), tek başına salbutamol içeren 5'inci grupta ise zaman 

içindeki değişim anlamlı değildi (p>0.05) (Şekil 5) (Tablo 14). 

            SpO2 değerlerinin 1'inci (3 ml %3 NaCl) grupta 0-60, 0-120, 0-180, 60-120, 

60-180 ve 120-180. dakikalar içinde anlamlı derecede arttığı (p<0.05) görüldü.  

            Grup 2'deki (6 ml %3 NaCl) SpO2 değerlerinin 0-60, 0-120, 0-180, 60-120, 

60-180 ve 120-180. dakikalar içinde anlamlı derecede arttığı (p<0.05) görüldü. 

            Grup 3'teki (3 ml %3 NaCl + salbutamol) SpO2 değerlerinin 0-60, 0-120, 0-

180, 60-180 ve 120-180. dakikalar içinde anlamlı derecede  arttığı (p<0.05), 60-120. 

dakikalar arasında ise değişmediği saptandı (p>0.05). 

            SpO2 değerlerinin 4'üncü (6 ml %3 NaCl + salbutamol) grupta 0-60, 0-120, 0-

180, 60-120, 60-180 ve 120-180. dakikalar içinde anlamlı derecede arttığı (p<0.05) 

görüldü.   
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ġekil 5: Zaman içinde SpO2 değerlerindeki değiĢim 

 

Tablo 14: Her bir grupta zaman içinde SpO2 değerlerindeki değiĢim 

Bulgular  
Grup 1 

(n=30) 

Grup 2 

(n=30) 

Grup 3 

(n=30) 

Grup 4 

(n=30) 

Grup 5 

(n=30) 

SpO2, 

%, 

ortanca 

(min-max), 

ortalama 

± SD 

 

0.dk 
96 (92-99) 

96.1±2.0 

96 (92-99) 

96.2±1.7 

96 (92-99) 

96.3±1.7 

96 (92-99) 

96.0±1.7 

97 (92-99) 

96.7±2.0 

60.dk 
97 (94-99) 

96.7±1.8 

97 (94-99) 

96.8±1.4 

97 (94-100) 

97.0±1.6 

97 (94-99) 

96.9±1.5 

98 (93-100) 

97.1±1.7 

120.dk 
97 (94-100) 

97.4±1.3 

98 (94-100) 

97.5±1.4 

98 (94-99) 

97.2±1.4 

98 (93-100) 

97.4±1.6 

97 (94-99) 

97.1±1.7 

180.dk 
98 (96-100) 

98.0±1.1 

98 (95-100) 

97.9±1.3 

98 (94-99) 

97.4±1.3 

98 (95-100) 

97.8±1.4 

98 (94-99) 

97.0±1.4 

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.058 

 

P 

0-60. dk <0.001 0.001 <0.001 <0.001 
 

0-120. dk <0.001 <0.001 <0.001 <0.001  

0-180. dk <0.001 <0.001 <0.001 <0.001  

60-120. dk 0.001 <0.001 0.088 <0.001  

60-180. dk <0.001 <0.001 0.011 <0.001 
 

120-180. dk 0.001 0.001 0.025 0.013 
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Başvuru anında SpO2 değeri <% 95 olan hastalar 0 ve 60. dakikalarda 

aldıkları farklı tedavilerin zaman içinde SpO2 değerlerinde yapmış oldukları 

değişimler açısından ayrıca analiz edildi. Başvuru anında sırasıyla 1, 2,3,4 ve 5‟inci 

gruplarda 11, 9, 10, 10 ve 8 hastada SpO2 değerleri <% 95 saptandı, gruplar arasında 

SpO2 değerleri <%95 olanlar sayıca birbirine benzer bulundu (p>0.05) (Şekil 6) 

(Tablo 15).  

Ortalama SpO2 değerleri 1. grupta 0, 60, 120 ve 180. dakikalarda sırasıyla 

93.9±1.2, 94.7±0.7, 96.1±0.8 ve 96.8±0.7, grup 2'de 0, 60, 120 ve 180. dakikalarda 

sırasıyla 94.0±1.1, 95.2±1.0, 96.2±1.3 ve 96.5±1.1, grup 3'te 0, 60, 120 ve 180. 

dakikalarda sırasıyla 94.3±0.9, 95.4±0.9, 96.0±0.9 ve 96.3±0.9, grup 4'te 0, 60, 120 

ve 180. dakikalarda sırasıyla 93.9±0.9, 95.3±1.0, 95.7±1.2 ve 96.5±1.2, grup 5'te 0, 

60, 120 ve 180. dakikalarda sırasıyla 93.8±1.1, 94.7±1.0, 95.2±0.7 ve 95.0±0.7 

saptandı. Zaman içinde tüm gruplarda anlamlı SpO2 artışı saptandı, tüm gruplarda 

SpO2 değerlerinin % 95'in üzerine çıktığı görüldü (p<0,05). 1'inci (3 ml %3 NaCl), 

2'inci (6 ml %3 NaCl) ve 4'üncü (6 ml %3 NaCl + salbutamol) gruplardaki SpO2  

değerlerinin 0-60, 0-120, 0-180, 60-120, 60-180 ve 120-180. dakikalar içinde anlamlı 

derecede arttığı görüldü (p<0.05). Grup 3'deki (3 ml %3 NaCl + salbutamol) SpO2 

değerlerindeki artış 60-120. dakikalar arasındaki dışında diğer tüm zamanlarda 

anlamlı bulundu (p<0,05). Tek başına salbutamol içeren 5‟inci grupta ise SpO2 

değerleri 0-60, 0-120, 0-180. dakikalarda anlamlı derecede artarken, 60-120, 60-180 

ve 120-180. dakikalar içinde SpO2 değerlerinin değişmediği saptandı (p>0.05).  
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ġekil 6: BaĢlangıç SpO2 % 92-95 olan hastalarda zaman içinde Sp02  değiĢimi 

 

Tablo 15: BaĢlangıç SpO2 %92-95 olan hastalarda zaman içinde Sp02  değiĢimi 

Bulgular 
 

Grup 1 

(n=11) 

Grup 2 

(n=9) 

Grup 3 

(n=10) 

Grup 4 

(n=10) 

Grup 5 

(n=8) 

SpO2, 

%, 

Ortalama 

±SD 

0.dk 93.9±1.2 94.0±1.1 94.3±0.9 93.9±0.9 93.8±1.1 

60.dk 94.7±0.7 95.2±1.0 95.4±0.9 95.3±1.0 94.7±1.0 

120.dk 96.1±0.8 96.2±1.3 96.0±0.9 95.7±1.2 95.2±0.7 

180.dk 96.8±0.7 96.5±1.1 96.3±0.9 96.5±1.2 95.0±0.7 

P (p<0,05) (p<0,05) (p<0,05) (p<0,05) (p<0,05) 

P 

0-60. dk (p<0,05) (p<0,05) (p<0,05) (p<0,05) (p<0,05) 

0-120. dk (p<0,05) (p<0,05) (p<0,05) (p<0,05) (p<0,05) 

0-180. dk (p<0,05) (p<0,05) (p<0,05) (p<0,05) (p<0,05) 

60-120. dk (p<0,05) (p<0,05) (p>0,05) (p<0,05) (p>0,05) 

60-180. dk (p<0,05) (p<0,05) (p<0,05) (p<0,05) (p>0,05) 

120-180. dk (p<0,05) (p<0,05) (p<0,05) (p<0,05) (p>0,05) 
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            Kalp hızlarının 1,2,3 ve 4'üncü gruplarda zaman içindeki değişim anlamlı 

bulundu (p<0.05), tek başına salbutamol içeren 5'inci grupta ise zaman içindeki 

değişim anlamlı değildi (p>0.05) (Şekil 7) (Tablo 16).  

            Kalp hızları 1'inci (3 ml %3 NaCl) grupta 0-60, 0-120, 0-180, 60-120, 60-180 

ve 120-180. dakikalar içinde anlamlı derecede  geriledi (p<0.05).  

            Grup 2'de (6 ml %3 NaCl) kalp hızları 0-60, 0-120, 0-180, 60-120, 60-180 ve 

120-180. dakikalar içinde anlamlı derecede  geriledi (p<0.05). 

            Grup 3'teki (3 ml %3 NaCl + salbutamol) kalp hızlarının 0-60, 0-120, 0-180. 

dakikalar arasında zaman içinde değişmediği (p>0.05) ancak  60-120, 60-180 ve 120-

180. dakikalar içinde anlamlı derecede  gerilediği (p<0.05) gösterildi. 

            Kalp hızları 4'üncü (6 ml %3 NaCl + salbutamol) grupta 0-120. dakikalar 

içinde değişmezken (p=0.089), 0-60, 0-180, 60-120, 60-180 ve 120-180. dakikalar 

içinde zaman içinde anlamlı derecede geriledi (p<0.05). 

  

 

ġekil 7: Zaman içinde kalp hızlarındaki değiĢim  
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Tablo 16: Her bir grupta zaman içinde kalp hızlarındaki değiĢim 

Bulgular  
Grup 1 

(n=30) 

Grup 2 

(n=30) 

Grup 3 

(n=30) 

Grup 4 

(n=30) 

Grup 5 

(n=30) 

Total 

(n=150) 
P 

Kalp hızı 

atım/dk, 

Ortalama 

±SD 

 

 

 

0.dk 
140.7 

±13.0 

138.8 

±11.2 

140.2 

±12.7 

139.4 

±9.8 

138.8 

±13.1 

139.5 

±11.9 
0.975 

60.dk 
137.4 

±11.3 

135.1 

±10.1 

143.1 

±11.1 

143.7 

±11.0 

136.4 

±11.9 

139.1 

±11.5 
0.007 

120.dk 
134.8 

±11.7 

133.3 

±10.6 

140.8 

±10.0 

137.8 

±10.4 

137.3 

±9.6 

136.5 

±10.7 
0.064 

180.dk 
133.7 

±11.1 

131.9 

±10.1 

139.2 

±9.9 

133.8 

±8.7 

138.3 

±11.3 

135.4 

±10.6 
0.025 

 P <0.001 <0.001 0.012 <0.001 0.093   

P 

0-60. dk <0.001 <0.001 0.054 <0.001 

 

0-120. dk <0.001 <0.001 0.615 0.089 

0-180. dk <0.001 <0.001 0.420 <0.001 

60-120. dk <0.001 <0.001 0.007 <0.001 

60-180. dk <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 

120-180. dk 0.012 0.019 0.013 <0.001 

 

4.4. Grupların Hastaneye YatıĢ ve 1 Hafta Ġçinde Yeniden BaĢvuru Oranları  

    

Tüm gruplar hastaneye yatış oranları, ayaktan tedavi edilenler ve ayaktan tedavi 

edilenlerin 1 hafta içinde hastalık nedeniyle tekrar başvuru oranları açısından 

değerlendirildi (Tablo 17).  

Hastaların % 77.3'ü (n=116) taburcu edilirken, % 22.7'si (n=34) hastaneye 

yatırıldı. 1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda sırasıyla 6 (% 20.0), 5 (% 16.7), 7 (% 23.3), 5 

(% 16.7) ve 11 (% 36.7) hasta hastaneye yatırıldı. Hastaneye yatış oranları açısından 

gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 

Taburcu edilen hastaların, hastalık nedeniyle 7 gün içinde hastaneye başvuru 

oranları incelendiğinde 1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda sırasıyla 6 (% 25.0), 5 (% 20.0), 

5 (% 21.7), 6 (% 24,0) ve 6 (% 31.5) hastanın yeniden başvurduğu görüldü, yeniden 

başvuru sayılarında gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). Yeniden 

hastaneye başvuran hastalar 1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda sırasıyla 2 (1-4), 2 (1-3) 2 

(1-4), 1 (1-2) ve 2'inci (1-3) günlerde başvurdu.  
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Tablo 17: Grupların hastaneye yatıĢ ve 1 hafta içinde yeniden baĢvuru oranları     

 
Grup 1 

(n=30) 

Grup 2 

(n=30) 

Grup 3 

(n=30) 

Grup 4 

(n=30) 

Grup 5 

(n=30) 

Total 

(n=150) 
P 

Hastaneye yatış 

n (%) 

6 

(20.0) 

5 

(16.7) 

7 

(23.3) 

5 

(16.7) 

11 

(36.7) 

34 

(22.7) 
0.318 

Ayaktan tedavi 

n (%) 

24 

(80.0) 

25 

(83.3) 

23 

(76.7) 

25 

(83.3) 

19 

(63.3) 

116 

(77.3) 
 

Yeniden başvuru 

n (%) 

6 

(25.0) 

5 

(20.0) 

5 

(21.7) 

6 

(24,0) 

6 

(31.5) 

28 

(24.1) 
0.161 

Yeniden başvuru günü, 

ortanca (min-max) 

2 

(1-4) 

2 

(1-3) 

2 

(1-4) 

1 

(1-2) 

2 

(1-3) 

2 

(1-4) 
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5. TARTIġMA 

             

Akut bronşiyolit küçük çocuklarda en sık görülen alt solunum yolu enfeksiyonudur. 

Özellikle 2 yaş altı çocuklarda önemli bir hastaneye başvuru ve yatış sebebidir. 

Belirgin morbiditeye sahip olup tüm infant hospitalizasyonunun % 17'sinden 

sorumludur (101). Sağlıklı 7 infantın en az 1'i hayatının ilk yılında semptomatik 

bronşiyolit geçirmektedir. Hastalık en sık 2-6 ay arasındaki çocuklarda görülür (16). 

Çalışmamızda yer alan akut bronşiyolitli 150 hastanın yaş ortalaması 11,3 ± 5,5 ay 

bulundu, yaş dağılımı 2-24 ay arasında değişmekteydi. Akut bronşiyolitin özellikle 

ilk 2 yıl içinde sık görülmesi dikkate alınırsa, çalışmamızdaki yaş aralığının literatür 

verilerine uygun olduğu görülmektedir.  

Erkek çocuklarda hava yollarının çapı kız çocuklardan daha dar olması nedeni 

ile bronşiyolit erkeklerde daha sık görülmektedir (22). Çalışmamızdaki olguların % 

37,3'ü (n=56) kız, % 62,7'si (n=94) erkekti, erkek/kız oranı 1.6/1 olarak bulundu. 

Çalışmamızdaki olgularda erkek hasta sayısı diğer çalışmalar ile uyumlu olarak daha 

fazla saptandı.  

Akut bronşiyolit tipik olarak infant ve 2 yaş altındaki çocukları özellikle 

sonbahar ve kış mevsiminde etkiler (15). En sık görülen etken RSV olup literatürde 

sıklığı % 50-85 arasında değişmektedir (1). Çalışmamıza dahil olan 150 hastanın 

75'inde (% 50) RSV pozitif saptanmıştır. Tüm hastalar içinde İnfluenza A virüs 18 

hastada (% 12), İnfluenza B ve Adenovirüs ise 12'şer hastada (% 8) pozitif  

bulunmuştur. En sık kış ve ilkbahar aylarında akut bronşiyolit vakaları görülmüştür. 

Sonbahar aylarında bronşiyolit vaka sayısının az olması çalışmamızın 1 Ekim 2012- 

30 Haziran 2013 tarihleri arasında bronşiyolit kliniği ile başvuran hastalar üzerinde 

yapılmasından kaynaklanmaktadır. 

Pasif sigara içiciliğinin ve başka çocuklarla temas etmenin bronşiyolit 

gelişme riskini arttırdığı bilinmektedir (19). Çalışmamızdaki hastaların pasif sigara 

içiciliği oranı % 33.3, başka çocukla temas etme oranı ise % 84.7 bulunmuştur.  

Bronşiyolit ve astım atakları, başlangıçta klinik olarak benzerlik 

gösterdiklerinden, birbirlerinden ayrılmaları zor olabilmektedir. Bu sebeple 

bronşiyolitli vakaları astım olabilecek hastalardan ayırmak amacıyla, yeterli olmasa 

da,  kanda mutlak eozinofil sayısı 400/mm3‟ün altında ve eozinofil yüzdesi 4'ün 
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altında saptanan total Ig E <100 kU/I ve ECP <6 ug/L olan hastalar çalışmaya dahil 

edilmiş olup, çocukta atopi varlığı, atak sayısı 2‟nin üzerinde olanlar çalışmamıza 

alınmamıştır. 

Bronşiyolitin bu kadar sık görülmesine ve hastaneye yatışlara sık yol 

açtığının bilinmesine rağmen, halen tüm dünyada bronşiyolitin tedavisi konusunda 

görüş birliğine varılamamıştır.   

Bronkodilatatörler, bronşial düz kasları gevşetir,  bronkospazmın neden 

olduğu hava yolu darlığını geri döndürerek etki gösterir. Bronşiyolitli infantlarda, 

astımlı hastalardaki tekrarlayan bronkospazm ve vizingden farklı olarak vizing 

sebebi hava yollarının daralması değil, hava yollarını tıkayan debris ve hava yolu 

ödemidir. Bronşiyolitli infantlarda görülen vizing, astımın önemli bir işareti 

olduğundan, hekimler tarafından yanlış algılanıp tedavisinde yıllardır 

bronkodilatatörler kullanılmıştır.  

Gadomski ve arkadaşlarının yaptığı bir Cochrane derlemesinde (93) 

bronkodilatatör tedavisi (albuterol, salbutamol, terbutalin, ipratropium bromid ve 

adrenerjik ajanlar) ile oksijen saturasyonunun düzelmediği, hastaneye yatış oranının 

azalmadığı, hastanede kalış süresinin azalmadığı, evde tedavi alanlarda iyileşme 

süresinin kısalmadığı, klinik skorun ise hafif olarak gerilediği gösterilmiştir.  

Amerikan Pediatri Akademisi, akut bronşiyolitte inhale bronkodilatörlerin rutin 

kullanımını önermemekle birlikte bronkodilatör tedaviden belirgin fayda gören 

hastalarda kullanılabileceğini belirtmektedir. Rutin bronşiyolit tedavisinde 

bronkodilatörler tavsiye edilmese de, hekimlerin inhale bronkodilatörleri % 53-88 gibi 

yüksek oranlarda kullandığı saptanmıştır. Türkiye‟deki pediatristlerin akut bronşiyolit 

konusundaki tedavi yaklaşımını belirlemek için yapılan anket sonrası 

değerlendirmede, pediatri hekimlerinin çoğunun bronşiyolit tedavisinde 

bronkodilatör ve/veya steroid tedavisi uyguladıkları belirlenmiştir. Bronkodilatör 

tedavide en çok salbutamolün tercih edildiği görülmüştür (5, 98). 

Akut bronşiyolitte, virüslerin bronşiyal epitele invazyonu sonucu solunum 

yollarında inflamasyon, ödem ve epitel nekrozu gelişir, dejenere olan siliyaların 

fonksiyonlarının bozulması ile sekresyonlar ve nekrotik döküntüler lümen içinde 

birikir. Bronş epiteli nekrozu ve siliyalı epitelin rejenerasyon süresi hastalık şiddetini 

ve tedaviye yanıtı etkileyebilir. Bu durum virüs tipine, viral yüke ve konağın 
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cevabına bağlı olarak da değişir. Havayolu obstrüksiyonun derecesi nebulize ilacın 

bronşiyol distaline ilerlemesine engel olabilir (5). Patel ve arkadaşları, infant 

akciğerindeki beta-agonist reseptörlerinin yetersizliği ve bronş düz kaslarının 

immatür gelişimi nedeniyle infantların bronkodilatatör tedavilerden fayda 

görmediklerini savunmaktadır (142). 

Maldenberg ve arkadaşları, yaptıkları bir çalışmada, hipertonik salin 

solüsyonu inhalasyonu ile intrasellüler debrisin uzaklaştırıldığını, mukosiliyer 

transportun arttığını, viral yükün ve inflamasyonun azaldığını göstermiştir (129). 

Sood ve ark. hasta olmayan insanlarda havayolu yüzey sıvısı volumü artışının 

mukosiliyer klirensi hızlandırdığını, hipertonik salin inhalasyonu ile havayolu yüzey 

sıvısı yüksekliğinin arttığını savunmuştur (135). Hipertonik salin solüsyonları normal 

hastalarda, astımlı hastalarda, bronşiektazi, kistik fibroz ve sinonazal hastalıklarda 

mukosiliyer klirensi arttırmaktadır (123-126). Akut bronşiolitli infantlarda da bu 

faydalar beklendiğinden nebulize hipertonik salin tedavisi gündeme gelmiştir (4).  

Zhang ve arkadaşları tarafından yapılan bir Cochrane derlemesinde akut 

bronşiyolit tedavisinde nebulize %3 salin solusyonu kullanımının hastanede kalış 

süresini kısalttığı ve klinik skoru iyileştirdiği raporlanmıştır (143).  

Halen tüm dünyada bronşiyolitin tedavisi konusunda görüş birliği yoktur, son 

yıllarda sıkça kullanılan hipertonik salin inhalasyonun diğer tedavilere karşı 

üstünlüğü halen tartışılmaktadır. Optimal nebulize hipertonik salin rejimleri ve dozu 

(volümü) hakkında halen görüş birliği yoktur. Bu çalışma ile akut viral bronşiolitli 

hastaların tedavisinde tek başına düşük miktarda (3 ml) nebulize hipertonik salin (%3 

NaCl ), tek başına yüksek miktarda (6 ml) nebulize hipertonik salin (%3 NaCl ), 

düşük miktarda nebulize hipertonik salin (%3 NaCl ) ile tedavi dozunda salbutamol 

karışımı, yüksek miktarda nebulize hipertonik salin (%3 NaCl ) ile tedavi dozunda 

salbutamol karışımı ile tek başına normal miktarda nebulize salbutamolun etkilerinin 

karşılaştırılması amaçlandı.  

            Çalışmamıza dahil olan 150 hasta rastgele 30'ar kişilik gruplara ayrıldıktan 

sonra, 1.gruba 3 ml %3 salin; 2.gruba 6 ml %3 salin; 3. gruba 3 ml %3 

salin+salbutamol (tedavi dozunda); 4. gruba 6 ml %3 salin+salbutamol (tedavi 

dozunda); 5. gruba tek başına salbutamol (tedavi dozunda) tedavileri 0 ve 60. 
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dakikada nebulizatörle verildi. 0, 60, 120 ve 180. dakikalarda klinik skor, oksijen 

saturasyonu, kalp tepe atımı değerlendirildi ve kayıt edildi.  

            Grupların başvuru anındaki (0. dakika) klinik skor, SpO2 değerleri ve kalp 

hızları arasında fark saptanmadı (p>0.05).  

            Klinik skorların ortanca değerleri açısından 60, 120 ve 180. dakikalarda 

gruplar arasında fark saptanmadı (p>0.05). Klinik skorlardaki zaman içindeki 

değişimler açısından grupların kendi içlerinde yapılan analizlerinde anlamlı fark 

bulundu (p<0.05). Farkların nereden kaynaklandığını ortaya çıkarmak için her bir 

grupta 0-60, 0-120, 0-180, 60-120, 60-180 ve 120 ve 180. dakikalar arasındaki 

değerler karşılaştırıldı. 

            Klinik skorlar 1'inci (3 ml %3 NaCl) grupta 60, 120 ve 180. dakikalarda 

başlangıç değerinden sırasıyla 0.3, 0.63 ve 0.73 birim geriledi. 120 ve 180. dakikalar 

arasında zaman  içinde klinik skorun değişmediği (p>0.05), diğer zaman dilimlerinde 

ise gerilediği görüldü (p<0.05).  

            Grup 2'de (6 ml %3 NaCl) klinik skorlar 60, 120 ve 180. dakikalarda 

başlangıç değerinden sırasıyla 0.23, 0.73 ve 0.83 birim geriledi. 120 ve 180. 

dakikalar arasında klinik skorun değişmediği (p>0.05), diğer zaman aralıklarında ise 

gerilediği görüldü (p<0.05). 

            Grup 3'te (3 ml %3 NaCl + salbutamol) klinik skorlar 60, 120 ve 180. 

dakikalarda başlangıç değerinden sırasıyla 0.43, 0.57 ve 0.57 birim geriledi. 60-120, 

60-180 ve 120-180. dakikalar arasında skorların değişmediği (p>0.05), diğer 

zamanlarda ise gerilediği görüldü (p<0.05). 

            Klinik skorlar 4'üncü (6 ml %3 NaCl + salbutamol) grupta 60, 120 ve 180. 

dakikalarda başlangıç değerinden sırasıyla 0.8, 0.9 ve 1.0 birim geriledi. 60-120 ve 

120-180. dakikalar arasında skorların değişmediği (p>0.05), diğer zamanlarda ise 

gerilediği görüldü (p<0.05). 

Salbutamol içeren 5'inci grupta 0, 60, 120 ve 180. dakikalarda klinik skor 

ortalamalarının sırasıyla 5.37±1.3, 4.6±1.3, 4.7±1.4 ve 5.1±1.4 saptandı, klinik 

skorlar 60, 120 ve 180. dakikalarda başlangıç değerinden sırasıyla 0.77, 0.64 ve 0.27 

birim geriledi. Skorların 0-60, 0-120, 0-180. dakikalar arasında zaman  içinde 

anlamlı derecede  gerilerken (p<0.05), 60-120. dakikalar içinde değişmediği 

(p>0.05) ancak takip süresinin sonlarına doğru 60-180 ve 120-180. dakikalar 
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arasında zaman içinde skorlarda kötüleşme olduğu görüldü (p<0.05), bu durumun 

salbutamolun etki süresinin kısa olmasına ve geçici bronkodilatasyon yapıcı etkisine 

bağlandı, hipertonik salin içeren diğer tüm gruplarda ise zaman içinde klinik 

skorlarda artış değil azalma saptandı, bu durum bize hipertonik salinin akut 

bronşiolitte semptomatik etkisinin yanında, tedavi edici özelliğinin de olabileceğini 

düşündürmektedir. 

            Çalışmamıza dahil edilen hastaların başlangıçta klinik skorları 4-9 olup, orta 

şiddette bronşiyolit tanısı almış hastalardan oluşmaktadır. Gruplar arası tedavi 

etkinliği ve kliniği orta şiddetten, hafif şiddete geriletme oranları açısından yapılan 

analizlerde fark saptanmadı (p>0.05), 180 dakikalık takip süresi boyunca 150 hasta 

içinde toplam 31 (% 20.7) hastanın bronşiyolit kliniğinin orta şiddetten, hafif şiddete 

gerilediği görüldü. 31 hastanın 2'sinde bronşiyolit skoru 5 birimden 3 birime 

gerilerken diğerleri 4 birimden 3 birime geriledi.   

            Anıl ve arkadaşları hafif ve orta şiddetli bronşiyolit vakalarında 

bronkodilatatörler ile salin solusyonlarının kombinasyonlarının etkinliğini 

karşılaştırmış, 0 ve 30. dakikada nebulize salbutamol ve 4 ml %3 salin 

kombinasyonu uyguladıkları grupta 120 dakika içinde klinik skor 4.1±0.8'den, 

2.3±0.9'a gerilemiş, kalp hızları ise 135±14.0'dan 140.5±11.2'ye yükselmiştir. Klinik 

skorda 1 birimden fazla düşüş anlamlı kabul edilmiş, salbutamol + %3 salin ve 

salbutamol + %0.9 salin kombinasyonları akut bronşiyolit tedavisinde etkili ve 

güvenli bulunmuş, birbirlerine üstünlüğü gösterilememiştir (144).  

            Chen ve arkadaşlarının 2013 yılında yaptıkları bir metaanalizde, nebulize 

hipertonik salinin, tedavinin birinci gününde klinik skorlarda 1.31-0.24 birim düşüş 

sağladığını ve etkili olduğunu, hastaneye yeniden başvuru oranında normal salin 

tedavisine üstünlüğü olmadığını ancak hastaneye yatış oranlarında diğer tedavilere 

göre % 41 azalma sağladığını göstermiştir (145).         

           Çalışmamızda ortanca SpO2 değerleri açısından 60, 120 ve 180. dakikalarda 

gruplar arasında fark saptanmadı (p>0.05). SpO2 değerlerindeki zaman içindeki 

değişimler açısından grupların kendi içlerinde yapılan analizlerinde anlamlı fark 

bulundu (p<0.05), ancak, gruplar arasında tedavi öncesi en düşük SpO2 ortalaması % 

96±1.7, 180 dakikalık takip sonrası en yüksek SpO2 ortalaması % 98.03±1.1 

saptandığından ve bu değerler oksijenizasyon açısından normal sınırlarda kabul 
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edildiğinden, solusyonların SpO2 değerlerinde düzelme yapıp yapmadığı konusunda 

faydalı bulunmadı.    

Akut bronşiyolitte, oda havasında oksijen saturasyonu <% 95 olması, ciddi 

hastalık gelişimi için risk faktörü olarak kabul edilmektedir (5). Çalışmamızda 

başvuru anında SpO2 değeri <% 95 olan hastalar 0 ve 60. dakikalarda aldıkları farklı 

tedavilerin zaman içinde SpO2 değerlerinde yapmış oldukları değişimler açısından 

ayrıca analiz edildi. Başvuru anında sırasıyla 1, 2, 3, 4 ve 5‟inci gruplarda 11, 9, 10, 

10 ve 8 hastada SpO2 değerleri <% 95 saptandı, gruplar arasında SpO2 değerleri <% 

95 olanlar sayıca birbirine benzer bulundu (p>0.05). Zaman içinde tüm gruplarda 

anlamlı SpO2 artışı saptandı, tüm gruplarda SpO2 değerlerinin % 95'in üzerine 

çıktığı görüldü (p<0,05). Farkların nereden kaynaklandığını ortaya çıkarmak için her 

bir grupta 0-60, 0-120, 0-180, 60-120, 60-180 ve 120 ve 180. dakikalar arasındaki 

değerler karşılaştırıldı. 

SpO2 değerleri 1'inci (3 ml %3 NaCl) grupta 60, 120 ve 180. dakikalarda 

başlangıç değerinden sırasıyla 0.8, 2.2 ve 2.9 birim arttı. Bütün zamanlarda  SpO2 

değerlerinde artış saptandı (p<0.05).  

            Grup 2'de (6 ml %3 NaCl) SpO2 değerleri 60, 120 ve 180. dakikalarda 

başlangıç değerinden sırasıyla 1.2, 2.2 ve 2.5 birim arttı. Bütün zamanlarda SpO2 

değerlerinde artış saptandı (p<0.05).  

            SpO2 değerleri 3'üncü (3 ml %3 NaCl + salbutamol) grupta 60, 120 ve 180. 

dakikalarda başlangıç değerinden sırasıyla 1.4, 1.8 ve 2.6 birim arttı. SpO2 

değerlerindeki artış 60-120. dakikalar arasındaki dışında (p>0.05) diğer tüm 

zamanlarda anlamlı bulundu (p<0,05). 

            Grup 4'de (6 ml %3 NaCl + salbutamol) SpO2 değerleri 60, 120 ve 180. 

dakikalarda başlangıç değerinden sırasıyla 1.4, 1.8 ve 2.6 birim arttı. Bütün zamanlar 

içinde SpO2 değerlerinde artış saptandı (p<0.05). 

            Ho L ve arkadaşları 1991‟de respiratuvar sinsityal virüs bronşiyoliti tanısı 

almış 21 hastada nebülize olarak verilen salbutamol ve serum fizyolojik 

solusyonunun SpO2 üzerine olan etkilerini araştırmışlar ve salbutamol tedavisi 

uygulanan grupta uzamış SpO2 düşüklüğü saptadıkları için akut bronşiyolit 

tedavisinde nebülize salbutamolü önermemişlerdir (146). Bizim çalışmamızda tek 

başına salbutamol içeren 5‟inci grupta 0, 60, 120 ve 180. dakikalarda ortalama SpO2 
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değerleri sırasıyla 93.8±1.1, 94.7±1.0, 95.2±0.7 ve 95.0±0.7 saptandı.  SpO2 

değerleri 60, 120 ve 180. dakikalarda başlangıç değerinden sırasıyla 0.8, 1.3 ve 1.1 

birim arttı. SpO2 değerlerinin 0-60, 0-120, 0-180. dakikalarda anlamlı derecede 

artarken (p<0.05), 60-120, 60-180 ve 120-180. dakikalar içinde değişmediği görüldü, 

180 dakikalık süreç sonundaki ortalama  SpO2 % 95.0±0.7  saptandı (p>0.05). Tek 

başına salbutamol içeren bu grupta 60 ve 120. dakikalarda SpO2 değerlerinin % 95'in 

üzerine çıkıp artmaya devam ederken, 180. dakikaya doğru % 95'e tekrar yaklaştığı, 

hipertonik salin inhalasyonu alan diğer gruplarda ise 180. dakikadaki SpO2 değerleri 

ortalamasının % 96'nın üzerinde devam ettiği gösterilmiştir.  

            Çalışmamızda ortalama kalp hızları açısından 60 ve 180. dakikalarda gruplar 

arasında anlamlı fark saptandı (p<0.05). 120. dakikalarda ise gruplar arasında kalp 

hızları açısından fark saptanmadı (p>0.05).  

            Grup 3'de (3 ml %3 NaCl + salbutamol) 60. dakikadaki ortalama kalp hızı 

143.1±11.1 atım/dk, 2'inci (6 ml %3 NaCl) grupta ise ortalama 135.1±10.1 atım/dk 

saptandı, salbutamol içeren 3'üncü gruptaki kalp hızı, salbutamol içermeyen 2'inci 

gruptakine göre anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0.05). 60. dakikada 4'üncü (6 

ml  %3 NaCl + salbutamol) gruptaki ortalama kalp hızı 143.7±11.0 atım/dk iken, 

2'inci (6 ml %3 NaCl) grupta 135.1±10.1 atım/dk saptandı, salbutamol içeren 4'üncü 

gruptaki kalp hızı, salbutamol içermeyen 2'inci gruptakine göre anlamlı derecede 

yüksek bulundu (p<0.05). 

            Grup 3'de (3 ml %3 NaCl + salbutamol) 180. dakikadaki ortalama kalp hızı 

139.2±9.9 atım/dk , 5'inci (salbutamol) grupta ise 138.3±11.3 atım/dk saptandı, bu iki 

gruptaki kalp hızı değerleri salbutamol içermeyen 1'inci (3 ml %3 NaCl) ve 2'inci (6 

ml %3 NaCl) gruplardakine göre anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0.05).  

            Kalp hızlarındaki zaman içindeki değişimler açısından grupların kendi 

içlerinde yapılan analizlerinde 1,2,3 ve 4'üncü gruplarda zaman içindeki değişim 

anlamlı bulundu (p<0.05), tek başına salbutamol içeren 5'inci grupta ise zaman 

içindeki değişim anlamlı değildi (>0.05). Farkların nereden kaynaklandığını ortaya 

çıkarmak için her bir grupta 0-60, 0-120, 0-180, 60-120, 60-180 ve 120 ve 180. 

dakikalar arasındaki değerler karşılaştırıldı. 
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            Kalp hızları 1'inci (3 ml %3 NaCl) grupta 60, 120 ve 180. dakikalarda 

başlangıç değerinden sırasıyla 3.0, 5.6 ve 6.7 birim geriledi. Bütün zamanlar içinde 

kalp hızlarında azalma saptandı (p<0.05). 

            Grup 2'de (6 ml %3 NaCl) kalp hızları 60, 120 ve 180. dakikalarda başlangıç 

değerinden sırasıyla 3.7, 5.5 ve 6.9 birim geriledi. Bütün zamanlar içinde kalp 

hızlarında azalma saptandı (p<0.05). 

            Grup 3'teki (3 ml %3 NaCl + salbutamol) kalp hızları 60, 120 dakikalarda 

başlangıç değerinden sırasıyla 2.9 ve 0.6 birim artarken, 180. dakikada 1.1 birim 

geriledi. Kalp hızlarının 0-60, 0-120, 0-180. dakikalar arasında zaman içinde 

değişmediği (p>0.05), ancak diğer zamanlarda anlamlı derecede gerilediği (p<0.05) 

gösterildi.  

            Kalp hızları 4'üncü (6 ml %3 NaCl + salbutamol) 60. dakikada başlangıç 

değerinden 4.0 birim artarken, 120 ve 180. dakikalarda başlangıç değerinden 

sırasıyla 2.0 ve 5.6 birim geriledi. Kalp hızları 0-120. dakikalar içinde değişmezken 

(p<0.05), diğer zamanlarda anlamlı derecede geriledi (p<0.05). 

            Tek başına salbutamol alan grupta 0. 60, 120 ve 180. dakikalardaki kalp hızı 

sırasıyla 138.8±13.1, 136.4±11.9, 137.3±9.6 ve 138.3±11.3 saptandı. Zaman içinde 

kalp hızlarındaki değişim anlamlı bulunmadı (p>0.05).  

            Çalışmamızda hiçbir hastada taşikardi gelişmedi ancak gruplar arası 

karşılaştırmalarda salbutamol içeren 3 ve 4'üncü gruplarda 60 ve 180. dakikalardaki 

kalp atımlarının, salbutamol içermeyen 1 ve 2'inci gruplardakine göre yüksek 

bulunmasının, aynı zamanda grupların kendi içlerinde yapılan değerlendirmelerde 

salbutamol içeren 3 ve 4'üncü gruplarda zaman içinde kalp atımlarının önce hızlanıp 

sonra yavaşlamasının sebebinin salbutamolun kalp atımını hızlandırıcı etkisinden 

kaynaklandığını, 2'den fazla tekrarlayan dozlarda bu etkilerin daha şiddetli 

olabileceğini, taşikardi, tremor ve hipertansiyon yapabileceğini düşünmekteyiz. 

            Çalışmamızda tek başına salbutamol içeren 5'inci grupta kalp hızlarında 

zaman içinde azalma görülmeyip, salbutamol içeren 3 ve 4'üncü gruplarda ise 60 ve 

120. dakikada kalp hızının önce artıp, 180 dakikalık takip sonunda bazal değerlere 

göre anlamlı derecede azalmasını salbutamolun zamanla etkisinin azalmasından, 

bunun yanında hipertonik salinin iyileştirici etkisinin halen devam etmesinden 

kaynaklandığını düşünmekteyiz. Tek başına hipertonik salin içeren 1 ve 2'inci 
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gruplarda zaman içinde kalp atımlarının anlamlı derecede azalması, hipertonik 

salinin bronşiyolit kliniğini düzelttiği, buna bağlı olarak kalp atım sayısını azaltığını 

düşündürmektedir.  

            Anıl ve arkadaşlarının (144) yaptığı çalışmada 0 ve 30. dakikalarda tek başına 

nebulize 4 ml hipertonik salin tedavisi alan grubun tamamı taburcu edilirken, 

nebulize salbutamol ve 4 ml hipertonik salin kombinasyonu tedavisi alan grupta 

hastaneye yatış oranı % 2,6 bulunmuştur. Çalışmamızda toplamda hastaların % 

77.3'ü (n=116) taburcu edilirken, % 22.7'si (n=34) hastaneye yatırıldı. 1, 2, 3, 4 ve 

5'inci gruplarda sırasıyla 6 (% 20.0), 5 (% 16.7), 7 (% 23.3), 5 (% 16.7) ve 11 (% 

36.7) hasta hastaneye yatırıldı. Hastaneye yatış oranları açısından gruplar arasında 

anlamlı fark saptanmadı (>0.05).  

            Taburcu edilen hastaların, hastalık nedeniyle 7 gün içinde hastaneye başvuru 

oranları incelendiğinde 1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda sırasıyla 6 (% 25.0), 5 (% 20.0), 

5 (% 21.7), 6 (% 24,0) ve 6 (% 31.5) hastanın yeniden başvurduğu görüldü, yeniden 

başvuru sayılarında gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (>0.05). Yeniden 

hastaneye başvuran hastalar 1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda sırasıyla 2 (1-4), 2 (1-3) 2 

(1-4), 1 (1-2) ve 2'inci (1-3) günlerde başvurdu.  

            Akut bronşiyolitte nebulize ilaç tedavilerinin etkinliklerinin karşılaştırıldığı 

çalışmalarda (144) hafif ve orta şiddete bronşiyolitli hastalar birlikte değerlendirilmiş 

olup, bizim çalışmamızda hafif şiddetli bronşiyolit vakalarının olmayışı, sadece orta 

şiddette vakalar üzerine karşılaştırılma yapılmış olması çalışmamızın gücünü 

arttırmaktadır.  

            Çalışmamızda 5 farklı grubun olması, bazı gruplarda salbutamol ile kombine 

%3 HS kullanılması ve gruplardaki hasta sayısının az olması gruplar arasındaki 

sonuçların benzer bulunmasını etkilemiş olabilir ancak güç (power) analizi 

doğrultusunda her bir grup için olması gereken en düşük örneklem sayısı olan 30'a 

ulaşıldığından çalışmamızın değerli olduğunu düşünmekteyiz.  

Çalışmamızda nebulize tedavilerin tamamı ev tipi nebulizatörler ile verilmiş 

olup, saturasyonu < %92 olan hastalar çalışmaya dahil edilmediğinden, hiç bir 

hastada veri toplama sürecinde oksijen tedavisi kullanılmamış hastalar bu süreçte çok 

yakından izlenmiştir.. Küçük çocuklarda nebulizatör tedavisine uyumun az olması 

etkili aerosol tedavi yapılmasına engeldir, Iles ve arkadaşları (147) ağlayan ve ajite 
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olan çocuklarda aerosol tedavinin oldukça etkisiz kaldığını savunmuştur, bizim 

çalışmamızda ilaç alımı esnasında ağlayan ve ajite olan çocuklar dışlanmadığından 

bu durum çalışmamızın sonuçlarını etkilemiş olabilir.  

Küçük çocukların çoğu 2 yaşına kadar RSV ile enfekte olmaktadır, 

çalışmamıza 2 yaşından küçük akut bronşiyolit kliniği olan hastalar dahil edilmiştir, 

2 yaş sınırına kadar bazı çocuklarda astım görülebilir, tekrarlayan hırıltı öyküsü olan 

hastalar çalışmamıza alınmadığından astım hastası olabilecek çocuklar çalışmadan 

dışlanmıştır. Hastaların öncesinde steroid ve bronkodilatatör tedavi almamış 

olmaları, atopi öyküsü olan ve atopi belirteçleri pozitif olan hastaların çalışmaya 

dahil edilmemesi çalışmamızın sonuçlarının en az etkilendiğini düşündürmektedir.  

Çalışmamızda her bir grup için 0 ve 60. dakikalarda olmak üzere toplamda 2 

doz ilaç uygulaması yapılmış olup, hastaneye yatış endikasyonu olmayan hastalara 

semptomatik tedaviler ve burun açma dışında ek medikasyon verilmemiştir, 

çalışmanın yapıldığı bu bölgede ailelerin kültürel ve sosyoekonomik düzeyleri göz 

önüne alınarak bazı ailelerin evde hasta takibini yapamayacakları düşünüldüğünden, 

hastaneye yatış endikasyonları tarafımızca geniş tutulmuştur. 

Çalışmamızda veri toplama süreci sonrası hastaneye yatışı gereken hastaların 

yatış sonraki tedavileri farklı olduğundan, gruplardaki ilaçların hastanede kalış süresi 

ve semptomların bitiş süreleri üzerine etkileri olup olmadığı değerlendirilememiştir. 

Salbutamolun taşikardi, tremor gibi yan etkileri olduğu bilinmektedir ancak 

çalışmamızda bu yan etkilerin görülmemesi salbutamolun tedavi dozunda, 60 dakika 

ara ile ve toplamda sadece 2 kere verilmiş olmasından kaynaklanmış olabilir, yine de 

çalışmamızdaki salbutamol tedavisi içeren gruplarda içermeyenlere göre zaman 

içinde KTA'larında anlamlı artış saptanmıştır. Çalışmamızda %3 HS tedavisi alan 

hiçbir grupta bronkospazm gibi yan etkiler görülmemiştir ancak bu gruplarda klinik 

olarak öksürük ve balgam çıkarmanın arttığı gözlenmiş, bu durum hipertonik salinin 

mukus sulandırıcı ve hareket ettirici özelliğine bağlanmıştır. 

Burun aspirasyonu, ateşli hastalarda antipiretik kullanımı gibi destekleyici 

uygulamalar klinik düzelmeyi etkilemiş olabilir. Çalışmamızda plasebo grubu 

olmadığından destekleyici uygulamaların orta şiddetli bronşioliti olan infantlardaki 

ek yararlarının derecesi gösterilememiştir.  
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İpek ve arkadaşları atopik olan ve olmayan orta şiddettli bronşiyolit 

vakalarında salbutamol ve salin karışımlarının etkinliğini araştırmıştır. 0, 20 ve 40. 

dakikalarda nebulize solusyonların uygulanması sonrası yapılan değerlendirmelerde 

atopik olan hastaların salbutamol içeren karışımlardan fayda gördüğünü, atopik 

olmayan hastaların ise tek başına hipertonik salin ve normal salinden fayda 

gördüğünü saptamıştır (148).  

Çalışmamızda atopik olmayan hastalar değerlendirmeye alınmıştır. Nebulize 

tedavilerin hiçbirinde yan etki görülmemiştir. Tek başına nebulize salbutamol, 3 ml 

%3 salin, 6 ml %3 salin, ve salbutamol ile hipertonik salin karışımları güvenli 

bulunmuştur ancak salbutamol tedavisi içeren gruplarda zaman içinde kalp atımı 

değerlerinde artış saptanmıştır. Oksijen saturasyonu ve klinik skorlar açısından 

gruplar arasında anlamlı fark olmasa da %3 HS içeren gruplarda kendi içlerinde 

zaman içindeki oksijen saturasyonu ve klinik skorlarda düzelme saptandığından, 

tekrarlayan kullanımlarda taşikardi, hipertansiyon, tremor gibi ciddi yan etkileri 

olabilecek salbutamolü tek başına ya da salin solusyonları ile kombine kullanmak 

yerine, akut bronşiolit kliniğinin düzelmesi ve etkin tedavisi için tek başına nebulize 

hipertonik salin solusyonları kullanımının daha güvenli ve etkili olacağını 

düşünmekteyiz. 

Literatürde hipertonik salin konsantrasyonu ve doz başına volümü konusunda 

veriler çeşitlidir. Çalışmamızda 3ml (0.09 g NaCl) ve 6 ml (0.18 g NaCl) olarak 

kullanılan %3 HS'nin birbirine üstünlüğü gösterilememiştir. Çalışmamızda 60 

dakikalık ara ile toplamda 2 kez nebulize tedavi uygulanmıştır, daha fazla sayıda 

nebulize tedavi kullanılmamış olması gruplar arasındaki sonuçlarda anlamlı 

değişiklik saptanmamasına neden olmuş olabilir.  

Luo ve arkadaşları (128) orta ve ağır şiddetli bronşiolit sebebiyle hastaneye 

yatan 24 aydan küçük 126 hastada yatış süreleri boyunca nebulize 4 ml %3 HS ve 4 

ml %0.9 NS etkinliğini karşılaştırmış, HS tedavisi alan grupta hem hastaneden kalış 

süresi hem de klinik skorlarda anlamlı düşüş olduğunu göstermiştir. Aynı çalışmada 

gribal enfeksiyon bulguları ve öksürük şikayetinin HS alan grupta daha kısa sürdüğü 

saptanmış, yan etki ise bildirilmemiştir.  

Sarrell ve ark. nebulize 2 ml %3 salin (0.06 g NaCl) kullarak hafif ve orta 

şiddette bronşiolitli hastaların klinik skorlarında düzelme ve hastaneye yatış 
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oranlarında azalma sağlamışlardır (130). Maldenberg ve ark. (4) orta ve ağır şiddetli 

bronşiolitli hastalarda nebulize 4 ml %3 salin (0.12 g NaCl) solusyonunun etkili 

olduğunu göstermiştir. Anıl ve ark.'nın (144) yaptığı bir çalışmada ise 30 dakika ara 

ile toplam 8 ml olarak verilen normal salin (8 ml normal salin=0.072 g NaCl) 

tedavisi hafif şiddetli bronşiolit hastalarında faydalı bulunmuştur ancak daha şiddetli 

bronşiolit vakalarında daha yüksek miktarlarda normal salin kullanılması 

gerekeceğinden normal salin yerine hipertonik salin kullanımı önerilmektedir. 

Akut bronşiolitte optimal tedavi rejimi konusunda görüş birliği 

sağlanamamıştır. Luo, Mandelberg, Sarrell, Tal ve Kuzik tarafından yapılan 

çalışmalarda çoklu günlük dozlarda nebulize hipertonik salin tedavisi hastalar 

taburcu olana kadar verilmiş, hipertonik salin tedavisinin hastanede kalış süresini 

belirgin olarak azalttığı ve klinik skorlarda anlamlı iyileşme sağladığı raporlanmıştır 

(128-131, 149). En sık kullanılan uygulama rejimi sekiz saat aralarla toplamda günde 

3 kez hipertonik salin inhalasyonu yapılaması şeklindedir (128-131) daha sık yapılan 

uygulamalarda ise ek yarar sağlamamıştır (149).  

Anıl ve Grewal (144, 150) tarafından yapılan iki farklı çalışmada ise 120 

dakika içinde toplam 2 kere hipertonik salin inhalasyonu uygulanmış,  her iki 

çalışmada da klinik skorlar ve oksijen saturasyonunda iyileşme ya da hastaneye yatış 

oranları ve yeniden başvuru oranlarında anlamlı azalma saptanamamıştır. Bizim 

çalışmamızda Anıl ve Grewal'ın yaptıkları çalışmalardakine benzer olarak 0 ve 60. 

dakikalarda toplam 2 doz nebulize hipertonik salin uygulanmış, sonrasında doz 

tekrarı yapılmamıştır. Bu sonuçlara göre akut bronşiolit tedavisinde belli bir süre 

tekrarlayan dozlarda hipertonik salin kullanımının daha etkili olabileceği akla 

gelmektedir ancak optimal tedavi rejimlerinin belirlenebilmesi için daha fazla 

çalışmanın yapılması gerekmektedir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

1. Hipertonik salin ve salbutamol tedavisi akut bronşiolit tedavisinde etkili ve 

güvenlidir. 

2. 3 ve 6 ml hipertonik salinin birbirine üstünlüğü gösterilememiştir.  

3. Salbutamol tedavisi akut bronşiolit tedavisinde kısa süreli yarar sağlar ancak 

etkisi uzun süreli değildir.  

4. Salbutamol tedavisi kalp atım sayısını arttırmaktadır. 

5. Salbutamol tedavisi klinik skorda kısa süreli düzelme yapmaktadır.  

6. Tekrarlayan kullanımlarda taşikardi, hipertansiyon, tremor gibi ciddi yan etkileri 

olabilecek salbutamolü tek başına ya da salin solusyonları ile kombine kullanmak 

yerine, akut bronşiolit kliniğinin düzelmesi ve etkin tedavisi için tek başına nebulize 

hipertonik salin solusyonları kullanımının daha güvenli ve etkilidir.  

7. Hastaneye yatışların ve yeniden başvuru sayılarının azaltılması için tekrarlayan 

dozlarda hipertonik tedavisi şikayetler gerileyene kadar verilebilir.  
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8. EKLER 

 

Ek 1: Etik Kurul Kararı 
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Ek 2: AydınlatılmıĢ (BilgilendirilmiĢ) Onam Formu 

 

            Akut viral bronşiolit hastalığında şimdiye kadar nebulizatörle (makineyle verilen) 

kullanılan tedavilerin etkinliklerinin birbirileri ile karşılaştırılması üzere yeni bir araştırma 

yapmaktayız. Araştırmanın ismi " Akut viral bronşiolitli hastalarda kısa etkili beta agonistler 

ile kombine veya tek başına nebulize hipertonik salinin etkinliğinin karşılaştırılması " dır. 

Sizin onayınızla çocuğunuzun bu araştırmaya katılmasını öneriyoruz. Bu araştırmaya katılıp 

katılmamakta serbestsiniz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. Kararınızdan 

önce araştırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladıktan sonra 

araştırmaya katılmak isterseniz formu imzalayınız. Araştırmaya davet edilmenizin nedeni 

çocuğunuzda akut viral bronşiolit hastalığın bulunmasıdır, bu hastalığın tedavisinde 

nebulizatörle( makineyle) verilen çeşitli ilaçlı hava tedavisi uygulanmaktadır, bizler bu 

çalışmada bronşiolitte şimdiye kadar kullanılan tedavilerden farklı bir tedavi vermeyeceğiz, 

hastalık için kabul görmüş bir tedavi başlayacağız ve tedavi ile meydana gelmiş olan 

değişiklikleri ortaya koymak için çocuğunuzdaki bazı bulguları kayıt edeceğiz, tedaviden 24 

saat sonra ve 1 hafta sonra olmak üzere sizi telefonla arayıp çocuğunuzun durumunu 

soracağız. Eğer araştırmaya katılmayı kabul ederseniz Yrd.Doç.Dr.Mutlu Yüksek veya onun 

görevlendireceği bir hekim tarafından çocuğunuz muayene edilecek ve bulgular 

kaydedilecektir. Bu çalışmayı yapabilmek için çocuğunuzun kolundan 3 (1-2 tüp) ml. kadar 

kan almamız ve çocuğunuz burnunun içinden pamuklu çubukla örnek almamız 

gerekmektedir. Alınan kandan ve burun sürüntüsünden çalışmada kullanılacak olan tetkikler 

çalışılacaktır. Bu aşamada başarısız olunduğunda bir kez daha kan verilmesi veya burundan 

sürüntü alınması istenebilir. Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret 

istenmeyecektir. Çalışmaya katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 

Kan alınması sırasında oluşabilecek riskler: 

 1-) İğne batmasına bağlı olarak çocuğunuz az bir acı duyabilir 

 2-) Az bir ihtimal de olsa iğne batması sonrasında kanamanın uzaması veya 

enfeksiyon riski vardır.   

Yukarıda sayılanlar böylesi bir analizde yaşanabilecek potansiyel risklerdir. Ancak 

bunlardan hastanın en az oranda zarar görmesini sağlamak için elimizden geleni yapacağız.  

Burun sürüntüsü alınması sırasında oluşabilecek riskler: 

1-) Burun sürüntüsü alınması sırasında burunda az miktarda kanama olabilir 

Yapılacak araştırmanın getireceği olası yararlar:  Böyle bir analiz çocuğunuzun 

hastalığının kısa sürede tedavisine yardımcı olabilecek, hastaneye yatışları azaltabilecek, 

hastanede kalış süresini kısaltabilecektir. Şu anda bu çalışmanın hemen size bir fayda olarak 



79 

dönüp dönmeyeceğini bilmiyoruz. Ancak ilgili hastalığın temelinde yatan nedenlerin 

öğrenilmesi ve etkin tedavisinin belirlenmesi tedavide yeni yaklaşımlara ve ileride ilgili 

hastalıktan etkilenmiş bireylere fayda sağlayacaktır. Bu çalışmaya katılmayı 

reddedebilirsiniz. Bu araştırmaya katılmak tamamen isteğe bağlıdır ve reddettiğiniz takdirde 

size uygulanan tedavide ya da bundan sonra kliniğimizde size karşı davranışlarımızda 

herhangi bir değişiklik olmayacaktır. Yine çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı 

çekmek hakkına da sahipsiniz. 

Hasta adına hasta yakınının beyanı 

Sayın Yrd.Doç.Dr.Mutlu Yüksek  tarafından  ZKÜ Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Ana Bilim Dalında tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki 

bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya çocuğum “katılımcı” 

(denek) olarak davet edildi. Eğer bu araştırmaya çocuğumun katılmasına izin verirsem 

bilgilerin gizliliğine bu araştırma sırasında büyük özen ve saygı ile yaklaşılacağına 

inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında 

bilgilerin ihtimamla  korunacağı konusunda bana yeterli güven  verildi. Projenin yürütülmesi 

sırasında herhangi bir sebep göstermeden çocuğumu araştırmadan çekilebilirim. (Ancak 

araĢtırmacıları zor durumda bırakmamak için araĢtırmadan çekileceğimi önceden 

bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim). Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar 

verilmemesi koşuluyla  araştırmacı tarafından çocuğum araştırma dışı tutulabilir. Araştırma 

için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına  girmiyorum. Bana 

da bir ödeme yapılmayacaktır. İster doğrudan, ister dolaylı olsun araştırma uygulamasından 

kaynaklanan nedenlerle çocuğumda meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorununun 

ortaya çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence 

verildi. (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir  yük altına girmeyeceğim). 

Çocuğum bu araştırmaya katılmak zorunda değil ve katılmasına izin vermeyebilirim. 

Araştırmaya  çocuğumun katılması konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. 

Eğer çocuğumun katılmasını reddedersem, bu durumun tıbbi çocuğumun bakımına ve hekim 

ile olan ilişkisine herhangi bir zarar getirmeyeceğini de biliyorum. Bana yapılan tüm 

açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma belli bir düşünme süresi 

sonunda adı geçen bu araştırma projesinde çocuğumun “katılımcı” (denek) olarak yer 

almasına karar verdim. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve gönüllülük 

içerisinde kabul ediyorum. 

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 
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Hastanın Adı-Soyadı: 

Adresi: 

(varsa Telefon No, Faks No): 

 

Veli veya Vasisinin (kendi el yazısı ile) 

Adı Soyadı: 

İmzası: 

Adresi: 

Varsa Telefon No, Faks No: 

Tarih (gün/ay/yıl): …/…./…. 

 

Onay Alma İşlemine Başından Sonuna Kadar Tanıklık Eden Kuruluş Görevlisinin 

Adı-Soyadı: 

İmzası: 

Görevi: 

Tarih (gün/ay/yıl):…../…../….. 

          

Açıklamaları Yapan Doktorun  

Adı-Soyadı: 

İmzası: 

Tarih (gün/ay/yıl):…/…./….. 
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Ek 3: BronĢiyolit Hasta Formu 

 

ÇALIġMANIN ADI: Akut viral bronşiolitli hastalarda kısa etkili beta agonistler ile kombine veya 

tek başına nebulize hipertonik salinin etkinliğinin karşılaştırılması 

Hastanın protokol numarası:            Hastanın adı:                 Hasta yaĢı :                                    

Tel:                         Doğum kilosu:                                                Anne  sütünü ne kadar aldı: 

Cinsiyet  : kız [ ] erkek  [ ]      Ġlk atak yaĢı:      Anne yaĢı:             Baba yaĢı:                      

Anne eğitim durumu:                       Baba eğitim durumu:  

Atak mevsimi/Aylar 

 İlkbahar [ ]   ( mart, nisan, mayıs ) 

 Yaz [ ]     (haziran, temmuz, ağustos ) 

 Sonbahar [ ]    (eylül, ekim, kasım ) 

 Kış [ ]     (aralık, ocak, şubat  ) 

Risk faktörleri : 

Prematürite:[ ] Sigara: [ ] Kardeş sayısı: [ ] Evde soba  [ ] Eksik aşı  [ ] Evdeki kişi sayısı [ ] 

Okula giden çocuk sayısı [ ]  Başka çocuklarla temas [ ] 

Ailede doktor tanılı alerjik hastalık hikayesi:     var (  )    yok  (   )   

Yukarıdaki soruya yanıt “var” ise  : Astım [ ]   kimde:  

                                                          Alerjik  rinit [ ]  kimde:  

                                                          Atopik dermatit  [ ]  kimde:  

                                                          Besin alerjisi [ ]  kimde: 

                                                          Ürtiker – Anjioödem [ ]  kimde: 

YerleĢim yeri:    Köy [ ]      kent  [ ]    AĢılar:    genel bağışıklama [ ]   eksik  [ ] 

Semptomlar : Ateş [ ]      Öksürük[ ]          Hışıltı [ ]       Beslenme güçlüğü[ ]       Burun akıntısı[ ]        

Gözlerde sulanma [ ]    Retraksiyon [ ]     Siyanoz [ ]      Huzursuzluk [ ] 

Laboratuar:  HB:                 HTC:              AES( Eozinofil sayısı):           Eozinofil yüzdesi: %                

TOTAL IGE:           ECP:  

Tedavi Ģekli   Ayaktan tedavi [ ]   Hastanede yatarak [ ] 

Hastalık etkenleri nazofarenks hızlı test : RSV [ ]   İnfluenza A ve B [ ]   Adenovirus  [ ]  

BRONġĠOLĠT TANIMI: Üst solunum yolu enfeksiyonu bulguları ( burun akıntısı, hapşırık, hafif 

ateş)  ile vizing ya da oskültasyonla ronküs birlikteliğini bronşiolit olarak kabul et 

AġAĞIDAKĠ ÖZELLĠKLER VARSA ÇALIġMAYA DAHĠL ET:  

    -  2 yaş altı, 

    -hafif ve orta şiddette (klinik skoru 1-9 arası) bronşiolit kliniği  
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BronĢiolitte klinik skorlama  

 0 1 2 3 

DSS <30 30-45 45-60 >60 

HıĢıltı Yok Ekspiryumda 

stetoskopla 

Ekspiryumda 

stetoskopsuz 

İnspiryum ve 

expiryumda 

Çekilme Yok İnterkostal Trakeosternal Burun kanadı 

solunumu 

Genel Durum Normal Hafif huzursuz Huzursuz ve 

beslenmede 

azalma 

Bilinç 

değişikliği, 

beslenememe 

 

AġAĞIDAKĠ ÖZELLĠKLER VARSA ÇALIġMADAN ÇIKAR:    

  -Prematürite öyküsü, 

 - kistik fibrozis, kronik akciğer hastalığı, kronik renal ve kardiyak hastalık gibi altta yatan hastalığı 

olanlar,  

 -atopik dermatit, alerjik rinit veya astım öyküsü olanlar,  

 -oda havasında oksijen saturasyonu < %85 olanlar, 

 - bronşiolit klinik skoru >9 olanlar, 

 - bilinç bulanıklığı,  

 -mekanik ventilasyon ihtiyacı gerektirecek solunum sıkıntısı,  

- son 2 hafta içinde steroid tedavisi alanlar,  

HASTAYA NEBULĠZE SALBUTAMOL VEYA HĠPERTONĠK SALĠN TEDAVĠSĠ 

UYGULANIġI VE VERĠLERĠN KAYDEDĠLMESĠ:  

0. dakikada : Bronşiolit skoru (      )        SPO2 düzeyi(      )        Kalp tepe atımı(      )     

 Nebulize salbutamol veya hipertonik salin tedavisi ver ( kod numarası:         )  

60. dakikada : Bronşiolit skoru (      )        SPO2 düzeyi(      )        Kalp tepe atımı(      )     

Nebulize salbutamol veya hipertonik salin tedavisi ver ( kod numarası:         ) 

120. dakikada : Bronşiolit skoru (      )        SPO2 düzeyi(      )        Kalp tepe atımı(      )     

180. dakikada : Bronşiolit skoru (      )        SPO2 düzeyi(      )        Kalp tepe atımı(      )     

24. saatteki  genel durumu:                                          1 hafta sonraki genel durumu:   
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