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OZET

Keskin Tugcem. Akut Viral Bronsiyolitli Hastalarda Kisa Etkili Beta Agonistler
ile Kombine veya Tek Basina Nebulize Hipertonik Salinin Etkinliginin
Karsilastirilmasi, Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari, Tipta Uzmanlik Tezi: Zonguldak, 2014.

Amag: Bu calismanin amaci diisiik miktarda %3 salin, yiiksek miktarda %3 salin,
salbutamol ve diisiik miktarda %3 salin kombinasyonu, salbutamol ve yiiksek
miktarda %3 salin kombinasyonu ve tek basmna salbutamoliin etkinliginin
karsilastirilmasidir.

Gereg ve Yontemler: Calismaya acil servis ve ¢cocuk sagligi poliklinigine basvuran,
ilk veya ikinci orta siddette bronsiyolit atagi tanist alan 150 hasta ( ortalama yas 11,3
+ 5,5 ay, 2-24 ay, %62.7 erkek) dahil edildi. Hastalar randamize edildi, ¢ift kor
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 basina salbutamol (grup 5; n=30) 0 ve 60. dakikalarda nebulizatorle
verildi. Grup 5 disinda diger tim tedavi segenekleri yiiksek miktarda NaCl
icermekteydi (180-360 mg). 0, 60, 120 ve 180. dakikalarda klinik skor, oksijen
saturasyonu ve kalp hizi degerlendirildi. Taburculuk sonrasi telefon ile aranarak
hastalar 24 saat ve 7 giin sonrasinda tekrar degerlendirildi.

Bulgular: Her bir grubun bagvuru aninda karakteristik 6zellikleri benzerdi (P>0.05).
Tim tedavi modaliteleri akut bronsiyolit tedavisinde etkili bulundu. Salbutamol ve
hipertonik salin kombinasyonlar1 iceren gruplarda kalp hizlari yiiksek bulundu.
Gruplar arasinda klinik sonuglar agisidan fark saptanmadi (P>0.05). Hig bir nebulize

tedavide yan etki goriilmedi.

Anahtar kelimeler: bronsiyolit; salbutamol; hipertonik salin



ABSTRACT

Keskin Tug¢em. 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 Biilent 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. GIRIS VE AMAC

Akut bronsiyolit kiiglik ¢ocuklarda en sik goriilen alt solunum yolu enfeksiyonudur.
Ozellikle 2 yas alti cocuklarda 6nemli bir hastaneye basvuru ve yatis sebebidir.
Saglikli 7 infantin en az 1'1 hayatinin ilk yilinda semptomatik bronsiyolit
gecirmektedir (1). Bu hastaligin sik goriilmesine ve hastaneye yatislarin 6nemli bir
sebebi olmasina ragmen mortalitesi disiiktiir. Bronsiyolit nedeniyle olan 6liimlerin
bliyiik ¢cogunlugu altta yatan kronik akciger hastaligi, konjenital kalp hastalig1 ve
diger kronik hastaliklara sahip ¢ocuklarda olmaktadir (2, 3).

Akut bronsiyolitin en sik goriilen etkeni Respiratuar sinsityal viriis
(RSV)’diir, diger sik goriilen etkenler ise Rhinoviriis, Parainfluenza viriis, human
Metapneumoviriis, Adenoviriis, fnﬂuenza A ve B viriislerdir. Kiiciik yas, prematiirite,
erkek cinsiyet, sigara dumanina maruz kalma, diisiik sosyoekonomik faktorler ve
kronik akciger hastaligi, konjenital kalp hastaligi, kistik fibroz gibi eslik eden
durumlarda hastalik agir seyredebilmektedir. Akut bronsiyolitin halen standart bir
tedavisi yoktur, glinlimiizde, klinisyenler destek tedavisi, nebulize bronkodilatatorler,
nebulize epinefrin gibi tedaviler uygulamaktadirlar.

Bronsiyolitin bu kadar sik goriilmesine ve hastaneye yatiglara sik yol
actiginin bilinmesine karsin, halen tiim diinyada bronsiyolitin tedavisi konusunda
goriis birligi yoktur. Son yillarda nebulize hipertonik salin tedavisinin bronsiyolitte
olduke¢a etkin oldugu ortaya ¢ikarilmis ve tiim diinyada bir¢ok merkezde nebulize
hipertonik salin tedavisi kullanilmaya baglanmistir. Nebulize hipertonik salinin ( %3
NacCl ) akut bronsiyolitte olusan submukozal 6dem gibi patolojik degisiklikleri geri
cevirdigi, epitel 6demini azalttifini, mukusun elastisite ve vizkozitesini diizenledigi,
mukus transport oranlarini hizlandirdig1 belirtilmis ayrica hastanede yatis siiresini
azaltan, klinik skoru belirgin olarak diizelten etkin ve giivenilir bir tedavi yontemi
oldugu o6ne siiriilmiistiir (4). Ancak hipertonik salin kullaniminin en uygun dozu ve
kombinasyon tedavilerinin rolii halen yanitlanabilmis degildir.

Biz bu ¢alisma ile akut bronsiyolitli hastalarin tedavisinde tek basina diisiik
miktarda (3 ml) nebulize hipertonik salin (%3 NaCl), tek basina yiliksek miktarda (6
ml) nebulize hipertonik salin (%3 NaCl), diisiik miktarda nebulize hipertonik salin
(%3 NaCl) ile tedavi dozunda salbutamol karigimi, yiiksek miktarda nebulize



hipertonik salin (%3 NaCl ) ile tedavi dozunda salbutamol karisimi ile tek basina
normal miktarda nebulize salbutamolun etkilerinin karsilastirilmasini amagladik. Bu
calismadan elde edilebilecek olumlu sonuglar ile bronsiyolitin diisiik maliyetle ve
kisa siirede tedavisine katki saglanabilicegini, bu katki sayesinde bronsiyolitin saglik
giderleri tizerindeki yiikiiniin hafifletilebilecegini diisindiik. Ayrica bronsiyolit
tedavisinde nebulize hipertonik salin kullaniminin karanlikta kalan boliimlerinin bir

kismini aydinlatilarak diinya literatiiriine olumlu katki saglayabilecegimizi varsaydik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bronsiyolit Tanim

Amerikan Pediatri Akademisi (APA) tarafindan yapilan bronsiyolit tanimi 'kiiglik
hava yollarmi1 kaplayan epitelin akut inflamasyonu, 6dem ve nekrozu, mukus
tiretiminde artis ve bronkospazm'dir (5); ancak bu tanim klinik tanimlamadan uzaktir.
Cogu klinik arastirmada kullanilan bir tanim ise; 12-24 aydan daha kiiciik yastaki bir
cocukta viral iist solunum yolu bulgular ile birlikte pndmoni, atopi gibi baska bir
patoloji ile agiklanamayan ilk vizing epizodudur (6).

Akut brongiyolit, iki yasindan kiigiik cocuklarda siklikla viral etkenlerin
neden oldugu, hisiltt ‘wheezing’, o6ksiirlik, hizli solunum, gogiiste cekilmeler ve
ekspiryumda uzama ile karakterize, bronsiyollerin inflamasyonu ile seyreden bir
hastaliktir. Iki yas altindaki cocuklarin %10-20’sinde gériilebilir (7-9).

Akut bronsiyolit infant ve kiiciik c¢ocuklarda hastalanma ve hastaneye
yatislarin en sik sebeplerinden biridir. 2 yasindan kiigiik ¢ocuklarda tist solunum yolu
semptomlar1 ile baglar, bunu vizing ve/veya ral ile sonuglanan alt solunum yolu
inflamasyonu ve enfeksiyonu takip eder. Akut bronsiyolit tipik olarak viral bir
patojenin primer ya da tekrarlayan enfeksiyonu ile olusur (5, 10).

Kiiciik ¢ocuklarda bronsiyolitin klinik tanisi, tekrarlayan solunumsal viriis
enfeksiyonlarmin tetikledigi vizing ve viral enfeksiyonlarla tetiklenen akut astim

alevlenmesiyle ortiisebilir.

2.2. Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Akut bronsiyolit ¢ogunlukla viral bir enfeksiyondan kaynaklanir. Belirli viriislerin
neden oldugu hastalik orani sezon ve yila bagh olarak degisse de, Respiratuvar
sinsityal virlis (RSV) en sik etkendir (11-14). Tiim bronsiyolit vakalarinin % 50-
80'inden sorumludur. Bronsiyolit genellikle sporadiktir, bazen epidemiler seklinde
goriilebilir. RSV diinyanin her yerinde mevsimsel salginlara neden olur. Iliman

iklimlerde gec¢ sonbahar ve kis aylarinda, tropik ve yari tropik iklimlerde ise yagish



sezonlarda salginlar yapar. Akut bronsiyolit tipik olarak infant ve 2 yas altindaki
cocuklart 6zellikle sonbahar ve kig mevsiminde etkiler (15).

Yasamin iki ve alt1 ay1 arasinda bronsiyolite bagli hastaneye yatislar zirve
yapar. Infant ve kiigiik ¢ocuklardaki hastaneye yatislarin dnde gelen nedenlerinden
biridir (16, 17).

Yapilan calismalarda RSV epidemisi sirasinda baska nedenlerle hastaneye
yatan bebeklerin % 45’inin hastanede RSV enfeksiyonuna yakalandiklari
gosterilmistir. Hastanede kalis stiresi arttikga bulas riski de artmaktadir (18).
Bronsiyolit vakalarinin ¢ogu RSV kaynakli oldugundan bronsiyolit epidemiyolojisi
RSV enfeksiyonu epidemiyolojisi ile benzerdir.

Daha ¢ok bir yas altinda olmak iizere, ozellikle diisik sosyo-ekonomik
seviyesi olan ailelerde, kalabalik yasam kosullar1 olan, sigara dumanina maruz kalan
ve anne siitii almayan bebeklerde daha sik goriiliir. En sik etken RSV olup, ikinci
siklikla Rinoviriis, daha az siklikla Parainfluenza virtisler, Influenza wviriis,
Adenoviriis, Koronaviriis ve human Metapnémoviriis de hastaliga neden olmaktadir.
Mikoplazma, Klamidya, Ureoplazma ve Pnémosistis tiirleri de nadiren bronsiyolite
yol agan etkenlerdir (7, 19).

RSV kaynakli bronsiyolitte nazal sekresyonla yayilim, semptomlarin
baglamasindan sonra 6 giin ile 21 giin arasinda degisir, inkiibasyon periyodu 2-5
glindiir (2). RSV bronsiyoliti salgilari sirasinda etkiledigi bolgenin yaklasik yarisi
enfekte olmaktadir. Enfekte olan ailelerin tiim bireylerinde sekonder atak hizi yilizde
27 iken, bebeklerde bu oran yiizde 44’°e ¢ikmaktadir. El yikama ve koruyucu eldiven
ve giysiler nozokomial yayilimi azaltir (18).

Son 10 yilda RSV’ye bagli bronsiyolit nedeniyle hastaneye yatis oranlarinda
artis oldugu bildirilmektedir. Bu artisin nedeni giinliik bakim iinitelerinde (kres vb.)
kalan ¢ocuklarin artmasi, hastaneye yatis kriterlerinin degismesi ve agir RSV iligkili
hastalik riski altindaki prematiire bebeklerin sayisinin artmis olmasi olabilir (20).
Yatis oranlari artmasina ragmen bronsiyolitli hastalarda mortalite azalmigtir (2).

Sanayilesmis sehirlerde yasayanlarda normal sehir ve kirsal kesimde
yasayanlara gore bronsiyolit nedeni ile hastaneye yatis daha fazladir (21).

Erkek cocuklarda hava yollarinin ¢ap1 kiz cocuklardan daha dar olmasi nedeni

ile bronsiyolit erkeklerde hem daha sik, hem de daha agir seyretmektedir (22).



Evde yasayan sayisinin fazla olmasi ve krese gitmek, daha sik ve daha fazla
viral yiilke maruz kalinmasi nedeniyle alt solunum yolu enfeksiyonu riskini
artirmaktadir (23).

Sigara i¢en annelerin ¢ocuklar1 veya pasif sigara i¢imine maruz kalan siit
cocuklarmin solunum yolu enfeksiyonlari acisindan daha fazla risk tasidiklari
gosterilmigtir. Annenin gebeligi sirasinda sigara i¢mesi, bebeginin solunum
yollarinin daha dar olmasina neden olmaktadir (24).

Hastaligin agir seyretmesi igin risk faktorleri ise yasamin ilk 6 haftasinda
goriilmesi, prematiire dogum Oykiisii, birlikte olan kronik akciger hastaligi,
konjenital kalp hastaligi, norolojik hastalik ve immiin yetmezliktir (25). Ayrica IL-10
gen polimorfizminin siddetli hastalik ile iliskili olabilecegi belirtilmektedir (26).

Viriisler en sik damlacik enfeksiyonu ile bulagmakla birlikte kontamine esya
veya ellerden de bulasabilir. Cocuklari korunmak igin siit ¢ocuklarinin ¢ok kisi ile
temasini engellemek, sik el yitkamak ve diger hijyen kurallarina uymak gerekir (27).
Gozler ve burun RSV icin temel giris bolgeleri olup ev i¢i bulasma oraninin %
45’lere vardigr belirtilmektedir (28).

Sosyoekonomik diizeyi diisiik olan ailelerin ¢ocuklarinda RSV bronsiyoliti
nedeni ile hastaneye yatis daha fazla saptanmistir. Sosyoekonomik durumu koti
ailelerde anne siitii ile besleme sikliginin diisiik olmas1 bunun nedenlerinden birisidir.
Anne siitiiniin ilk 4 ayda bronsiyolite karst koruyucu oldugu bilinmektedir. Anne
stitii koruyuculugu, kizlarda erkeklere gore daha fazladir. Gelir diizeyi diisiik
ailelerin ¢ocuklarindaki eksik asilama da RSV’nin erken yaslarda goriilmesine ve
daha ciddi seyretmesine neden olmaktadir (29).

Bronsiyolite ikinci siklikta rinoviriis neden olur. Insan rinoviriisleri soguk
algimliginin ana etkenidir. 100'den fazla serotipi bulunmaktadir. Daha ¢ok ilkbahar ve
sonbaharda pik yapar (30). Rhinovirus kiigiik ¢ocuklar ve kronik akciger hastaligi
olan bireylerde alt solunum yolu enfeksiyonun nadir olmayan etkenlerindendir (31).

Parainfluenza viriis erken ilkbaharda ve sonbaharda salgin hastalik yapar.
Parainfluenza viris tip 1 ve 2 genelde krup etkenidir ancak her ikisi de bronsiyolite
de neden olabilir (32), tip 3 ise genellikle bronsiyolit sebebidir.

Human Metapneumovirus c¢ocuklarda bronsiyolit ve pnomoniye sebep
olabilir (33, 34).



Influenza viriisler de bronsiyolite neden olabilirler (35).

Adenovirtiis tipik olarak farenjit ve nezleye sebep olsa da, akut bronsiyolit,
bronsiyolitis obliterans ve pnémoni gibi alt solunum yolu enfeksiyonlarina neden
olabilir. Ancak diger organlari enfekte ederck yaygin hastalia yol agabilir (36).

Insan Koronaviriisleri soguk algmligmin baska bir énemli nedeni olup akut
bronsiyolit ve diger alt solunum yolu enfeksiyonlarina da neden olabilirler (37-39).

Insan Bokaviriis 1, sonbahar ve kis aylarinda {ist ve alt solunum yolu
enfeksiyonlarina yol agar, bronsiyolit ve pertussis benzeri hastaliga yol agabilir,
%50-60 oraninda diger viriislerle birlikte gortliir (40-42).

Molekiiler tani ile bronsiyolit nedeniyle hastaneye yatirilan g¢ocuklarin
yaklagik % 15-25'inde iki veya daha fazla viriis tespit edilir (43-45). Buna ek olarak,
infantlarda alt solunum yolu enfeksiyonu ve hirilti epizodlarina zaman zaman

Mycoplasma pneumoniae neden olmaktadir.

2.2.1. Respiratuvar sinsityal viriis

Ik kez 1956 yilinda gribal enfeksiyon gegiren 14 sempanzede izole edildigi i¢in bu
viriise "chimpanzee coryza agent" adi verilmistir. Ilerleyen yillarda aymi viriisiin
cocuklarda bronkopnomoni ve larengotrakeobronsiolit gibi alt solunum yolu
enfeksiyonu yaptig1 saptanmis ve insanlarda enfeksiyon nedeni olan bir viriis i¢in bu
isimlendirmenin uygun olmadig1 diisiiniildiigiinden viriisiin ismi, hiicre kiiltiiriindeki
tiremesinde gosterdigi dev hiicrelerin olusumundan yola ¢ikilarak, Respiratory
Syncytial Virus olarak degistirilmistir (6, 46).

RSV, Paramyxoviridae grubundan Pneumovirus cinsinin bir iiyesidir. RSV
enfekte hiicrelerde ¢ok c¢ekirdekli dev hiicre (sinsidya) olusumuna yol agar. RSV
izolatlar1 G proteinlerinin antijenik farkliliklarina gére RSV A ve RSV B olmak
tizere 2 6nemli gruba ayrilir. Her 2 alt tipi de salginlar sirasinda es zamanli olarak
bulunabilir ve aralarinda ¢apraz korunma yoktur. Bu iki grup arasinda klinik ve
epidemiyolojik farklar saptanmamistir. RSV A, RSV B'den daha sik goriilmektedir
(47, 50). Siddetli RSV enfeksiyonlarinin biiyiik kismindan tip-A sorumludur (46, 51-
53). Hastaligin siddetini viral yiikiin fazla olmasi belirleyebilir (54, 55).



RSV enfeksiyonunun tek kaynagi insandir. inkiibasyon periyodu yaklasik 4
giindiir. Bulas kontamine salgilar ile direkt veya yakin temas ile olugsmaktadir. RSV
cevre yiizeylerde saatlerce ve ellerde yarim saatten fazla canli kalabilmektedir. Viral
yayilim 3-4 haftaya kadar uzayabilmekle beraber ortalama 5-12 giindiir. Cocuklarin
biiyiik bir kismi 2 yasina kadar en az 1 kez RSV ile infekte olmakta ve yasam boyu
tekrarlayan enfeksiyonlar sik goriilmektedir. RSV tiim yas gruplarinda akut solunum
yolu hastalifina neden olabilmektedir. RSV ile infekte olan saglikli ¢ocuklarda
genellikle hastaneye yatis gerekmemekte, hastaneye yatirilan ¢ocuklarin bir ¢cogu
sadece destek tedavisi ile 5 giinden kisa bir siirede hastaneden taburcu edilmektedir.
Hayatin ilk yillarinda RSV bronsiyolitine bagli gelisen reaktif hava yolu hastalig1

arasindaki iliski halen tam olarak anlasilamamustir (48, 56).

2.2.2. Adenoviriis

Farkli klinik tablolarin olusmasina neden olan 52 serotipi vardir. 6 subgrubu vardir
(A-F). Cocuklarda farenjit, konjunktivit, hemorajik sistit, gastroenterit ve daha az
olmak tizere alt solunum yolu enfeksiyonlarina neden olur. Biitiin diinyada
endemiktir. Toplu yasanan yerlerde bulagsma kolaylasir. Bulas kisiden kisiye aerosol
veya solunum yolu sekresyonlar: ile olurken gastroenterit yapan tiirleri fekal oral
bulasir, en sik goriilen tipleri 1, 2, 3 ve 5 dir. Ozellikle tip 3, 4, 7 ve 21 solunum yolu
hastaliklaria neden olur. Bronsiyolitli hastalarda en sik subgrup C (Tip 1-2-5) etken
olarak saptanmaktadir. Ciddi adenoviriis enfeksiyonu i¢in risk faktorleri 7 yasindan
kiiciik olmak, altta yatan kronik hastalik, organ transplantasyonu, adenoviriis tip 5 ve
21 ile enfekte olmaktir. Yilin her doneminde hastalik etkeni olabilir ancak iliman
iklim bolgelerinde ilkbahar ve yaz basinda, kis ortasinda sik goriiliir. Tedavinin esas1
destekleyici tedavi ve bulasin engellenmesidir. Immiin yetmezlik varliginda agir
adenoviriis enfeksiyonlarimin tedavisinde sidofovirin kullanilabilecegine dair

yayinlar bulunmaktadir. (36, 57-59).



2.2.3. influenza viriis

A, B ve C olmak iizere 3 tipi vardir. Daha ¢ok USYE' na sebep olmasina karsin
nadiren ¢ocuklarda krup, bronsiyolit ve pndmoni tablosuna yol agar. Viriis damlacik
yolu ile bulasir. Ortalama yillik 1000 bebekten bir tanesi influenza nedeni ile
hastaneye yatmaktadir. Hastaneye yatis oncesi semptomlarin siiresi yaklagik ti¢ dort
giindiir ve ortalama hastanede kalis siiresi 2 giindiir. Korunmada her yil tekrarlanan
as1 Onemlidir. Saglikli ¢ocuklarda genellikle kendi kendini sinirlar. Altta yatan
hastalig1 olan ve genel durumu bozuk olan hastalarda tedavide sadece influenza A'ya
etkili olan amantadin veya rimantadin kullanilir. Amantadin ve rimantadin son

zamanlarda ortaya ¢ikan direng sorunu nedeni ile ¢ok 6nerilmemektedir (35, 60, 61).

2.3. Fizyopatoloji

Bronsiyolit, viral patojenle olusan hiicresel hasar ile konak¢inin immiin cevabmin
olusturdugu hasar arasindaki dengenin sonucudur. Bronsiyolitte ilk olay, enfekte
kisilerden kapali ortama salinan ve havada asili bulunan, enfeksiyon etkeni igeren
damlaciklarin hava yolu ile alinmasi ya da kontamine esyalara veya sekresyonlara temas
ile etkenin agiz ya da burun yolu ile alinmasidir. Bronsiyal epitel, etkenin hedef
dokusudur. Epitelin viriislar tarafindan invazyonundan sonra inflamasyon ve epitel
nekrozu olusur. Dejenere olan siliyali epitelin sekresyonlar: iist solunum yollarina
tasima fonksiyonunun bozulmasi nedeni ile sekresyonlar liimen ig¢inde birikir.
Submukoza ve adventisya olduk¢a oOdemlidir, asir1 mukus sekresyonu vardir.
Solunum yolunda 6dem, nekrotik dokiintiiler, siliyalarin kaybi ve artmis miikiis
yapiminin hepsi bronsiyol liimeninde tikanmaya neden olur. Kismi solunum yolu
obstriiksiyonu havalanma fazlalifina neden olurken, tam tikanmalar atelektazi ile
sonuglanir.

Viral infeksiyonun solunum yollarindaki lokal tikayici etkileri ve kiigiik
cocuklarin periferik solunum yollarinin darlig1 yaninda bir ¢ok anatomik faktor de
bronsiyolitli bebekte hava yollarinin daralmasina katkida bulunur. Siit ¢ocuklarinda
solunum yollarinda sekresyon yapan ¢ok sayida miikoz bez varlii ve solunum yolu

mukozasiin gevsek olmasi nedeniyle daha kolay submukozal 6dem olusur. Ayrica



‘Kohn’ delikleri bebek akcigerinde sayica azdir ve daha az gelismistir, bundan dolay1
kollateral ventilasyon eriskinde oldugu kadar etkili degildir. Ek olarak ¢ocuklarin
metabolizma hizlarinin ve oksijen tiiketimlerinin daha yiiksek olmasi da sayilabilir
(7-9, 19, 62).

Virlisler terminal bronsiyol epitel hiicrelerini enfekte ederek kiiclik bronslar
ve bronsiyollerde direkt hasar ve inflamasyona yol acarlar. Odem, artmis mukus ve
dokiilmiis epitel hiicreleri kiigiik havayollarinin tikanmasina ve atelektazi gelisimine
sebep olur. Ciddi vakalarda ve hayvan c¢alismalarinda yapilan biyopsi ve otopsi
orneklerinde akut bronsiyolitte enfeksiyondan 18 ile 24 saat sonra brongiyal hiicre
nekrozu, siliyer bozulma ve peribroniyal lenfositik infiltasyon gibi patolojik
degisikliklerin basladig1 gosterilmistir (63-65).

Virtisiin alveoler makrofajlar1 ve nétrofilleri uyarmasi ile TXA2 ve LTB4
salmmi meydana gelir (5, 66). Ozellikle RSV bronsiyoliti patogenezinde Th2 aracili
yanitlarin rol oynadigi, Th2 sitokinleri olan IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 ve IL-13’{in
serumda, periferal mononiikleer hiicrelerde, nazal yikama sivilarinda arttigini
gosteren ¢aligmalar mevcuttur (67).

RSV bronsiyoliti sirasinda bagisiklik sisteminde rol oynayan siirfaktan
protein A seviyesi diismektedir (68).

Bronsiyolitli c¢ocuklar, etkenlere gore hafif fark olmakla birlikte, genellikle
viral ajanlar bir hafta siireyle sacarlar. Bu siire 3-4 haftaya uzayabilir. Ozellikle
immiin yetersizligi olan ¢ocuklar, uzun siire veya aralikli olarak viral ajanlarn
yayabilirler (20).

Bronsiyolitin diizelme doneminde, solunum yolu epiteli 3-4 giinde rejenere
olur; fakat bazen bu siire bir kag¢ haftaya kadar uzayabilir. Siliyalar 15. giin civarinda
yeniden goériinmeye baglar. Sonugta mukus tikaclari makrofajlar tarafindan ortadan
kaldirilir. Tlave olarak salgi bezlerinin boyutlarinda artis, goblet hiicrelerinde artis ve
kaslarda hipertrofi goriilebilir (23).

RSV primer enfeksiyonu kalici bagisiklik saglamamakla birlikte sonraki
enfeksiyonlarn daha hafif gecirilmesini saglar. Sekretuvar antikorlar USYE’na karsi
koruma saglarken serumda dolasan antikorlarin enfeksiyondan korudugu ve alt

solunum yoluna ilerlemeyi azalttig1 gosterilmistir (69).



Son zamanlarda viriislerin en zayif potentlisi oldugu diisiiniilen rinoviriisiin
ciddi hastaliga yol agtig1 gosterilmistir (70). Hastaligin siddeti sadece viriisiin tiiriine
degil, solunum yollarindaki viral yiike ve birden ¢ok viriisle ko-enfeksiyona da
baghdir (71, 72).

2.4. Klinik

Hastalarin ¢ogunlugu, hastaligin basladig1 hafta i¢cinde hafif solunum yolu hastalig
olan daha biiyiik cocuk veya eriskinler ile temas etmistir. Bebeklerde ilk olarak ser6z
vasifta burun akintist ve hapsirigin oldugu hafif bir iist solunum yolu enfeksiyonu
tablosu goriiliir. Bulgular birkag giin siirer, istah azalir. Viicut 1s1s1 normal olabilecegi
gibi yiiksek ates de goriilebilir. Paroksismal hisilti, 6ksiiriik, dispne ve irritabilite ile
karakterize solunum sikintis1 belirir. Hizli solunumdan dolay1r bebegin beslenmesi
giiclesir. Semptomlar iki-li¢ glinde pik yapar, eger hastalik hafif ise, bu semptomlar
daha fazla ilerlemez ve 7-10 giin icerisinde giderek azalir, ancak oksiiriik iki-ii¢ hafta
devam edebilir. Agir hastalarda, semptomlar birka¢ saatte belirginlesebilir.
Dinlemekle akcigerlerde ronkiis ve raller duyulabilir. Agir vakalarda siyanoz ve apne
gortlebilir. Karaciger kosta kenarimi gegebilir, bu bulgu varliginda dikkatli olmak
gerekir clinkii neden akcigerlerdeki asir1 havalanma olabilecegi gibi kalp yetmezligi
olabilir. Kusma ve ishal gibi diger sistemik bulgular genelde yoktur (73).
Bronsiyolitle birlikte konjonktivit, otitis media ve farenjit goriilebilir (7, 8, 19, 62).

Solunum sayis1 arttifinda (60-80/dk), hava aglhigit ve siyanoz olabilir.
Yardimci solunum kaslarinin g¢aligmasi sonucu burun kanadi solunumu, interkostal
ve subkostal ¢ekilmeler gozlenir. Akcigerlerdeki asir1 havalanma, karaciger ve dalagi
asag1 dogru iter ve kostal smirdan itibaren palpabl hale getirir. Inspirasyon sonunda
ve ekspirasyon basinda ince raller duyulabilir. Solunumun ekspiryum fazi uzar,
hisiltt duyulur. Bronsiollerdeki obstruksiyon tama yakinsa solunum sesleri giicliikle
duyulur (73).

Apne; brongiolitin bir 6zelligi olarak, ozellikle 2 aydan kiiciik bebeklerde,
prematiire veya diisiik dogum agirlikli bebeklerde goriilebilir (74). Apne, non-obstriiktif
ve derin uykuda goriilen santral apnedir. Apne, nadiren birkag¢ giinden daha fazla siirer

ve bunlarin yaklasik % 10’u entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerektirir (75).
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Tedavi edilmemis agir hastalarda siyanoz, progresif hipoksemi ve o&lim
gelisebilir. Solunum sistemi disinda RSV  bronsiolitinde nadiren myokardit,
supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmi, artmis troponin seviyesi, fokal ya da jeneralize
nobet, hiponatremi ve uygunsuz antidiiiretik hormon sendromu (ADH) salinimi
goriilebilir (48, 76).

Siddetli bronsiyolit i¢in risk faktorleri; prematiirite, diisiik dogum agirligi, 3
ayin altindaki bebekler, kardiopulmoner hastaliklar, immiin yetmezlikler, metabolik
hastaliklar ve bazi noéromiskiiler hastaliklar gibi tibbi durumlar1 igerir. Pulse
oksimetre ile O, saturasyonunun % 95’in altinda olmasi agir hastaliga gidisin
giivenilir objektif bir gostergesidir (47).

Hastalik siddetinin ve tedavi yaklasimlarinin etkinligini degerlendirmek i¢in
genel durum, dakika solunum sayisi (DSS), hisilt1 ve ¢ekilmeleri dikkate alan bir
skorlama sistemi kullanilir (Tablo 1). Apne varsa skorlama yapilmaksizin agir kabul
edilir. Bu skorlama sistemi hem hastaligin siddetini belirlemede, hem de tedaviyi

planlamada 6nemlidir (77, 78).

Tablo 1: Bronsiyolitte klinik skorlama

0 1 2 3
DSS <30 30-45 45-60 >60
Hasilt1 Yok Ekspiryumda Ekspiryumda Inspiryum ve
stetoskopla stetoskopsuz expiryumda
Cekilme Yok Interkostal Trakeosternal Burun kanadi
solunumu

Genel Durum Normal Hafif huzursuz Huzursuz ve Biling
beslenmede degisikligi,
azalma beslenememe

Bu skorlama sistemine gore;

Hafif hastalik (1-3): Hastada DSS 45’in altinda, ronkiisler sadece stetoskopla

ve ekspiryum sonunda duyulabilir, retraksiyon yoktur.
Orta hastalik (4-8): Hastada DSS 45-60, hisilti stetoskopsuz ekspiryumda

duyulabilir. Hastada retraksiyon vardir, siyanoz yoktur.

Agir Hastahk (9-12):

Hastada DSS 60’in {stlindedir, stetoskopsuz

duyulabilen higilt1 vardir. Hastada siyanoz, dehidratasyon ve ciddi solunum sikintisi

11




vardir. Hastada apne varsa skorlama yapilmaksizin agir olarak kabul edilir. Agir

hastalik i¢in risk faktorleri Tablo 2'de gosterilmistir (5).

Tablo 2: Agir bronsiyolit icin risk faktorleri

A.  Hasta ile ilgili risk faktorleri

Prematiirite, diisiik dogum agirhig

6-12 haftadan kiigiik bebekler

Kronik akciger hastalig1

Hemodinamik olarak belirgin konjenital kalp hastaligt (orta-ciddi pulmoner
hipertansiyon, siyanotik kalp hastaligi, kalp yetmezligi tedavisi gerektirecek konjenital

kalp hastalig)

Immiin yetmezlik

B. Cevresel Risk Faktorleri

Kendinden biiyiik kardes sahibi olmak

Pasif sigara igiciligi

Kalabalik aile ile yagamak, krese gitmek

C. Ciddi Hastalik Tanist I¢in Klinik Ipuclart

Toksik ya da hasta goriiniim

Oda havasinda oksijen saturasyonu <%95 olmasi

Dakikada 70 ve iizeri solunum sayisi

Orta/agir gogiis retraksiyonlart

Radyografide atelektazik goriiniim

2.5. Tam

Akut bronsiyolit tanis1 6ykii ve fizik muayene bulgulariyla konulur, agir vakalar
disinda radyolojik tetkikler ve etkenin gdsterilmesi i¢in laboratuvar incelemelerinin
yapilmasina gerek yoktur (5, 79). Bir¢cok klinisyen bronsiyolit semptomu olan
infantlarda viral ve bakteriyel hastalig1 ayirt etmek i¢in ¢esitli testler kullaniyor olsa
da, bu hastalikta rutin testlerin yapilmasi gereksiz goriilmekte ve dnerilmemektedir.
Iki yas alti ¢ocuklarda iist solunum yolu enfeksiyonu bulgularmin olmasi
(burun akintisi/tikaniklhigi, Oksiiriik, ates), alt solunum yolu enfeksiyonu dinleme
bulgularin olmasi (hisilti, ronkiis, ekspiryumda uzama) ve artmis solunum eforunu

gosteren bulgulardan en az birinin olmasi (takipne, interkostal ¢ekilme, suprasternal
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cekilme) bronsiyolit tanisini desteklerken, yasin biiyiikk olmasi, krepitan rallerin
duyulmasi, tekrarlayan hisilti 6ykiisii, egzama varligi ve ailede atopinin bulunmasi
akut bronsiyolit tanisindan uzaklastirir (8).

Bronsiyolitli cocuklarda pulse oksimetre ile oksijen saturasyonunun ol¢iimii
hastanin degerlendirilmesinin rutin bir pargasi olarak goriilmekte ve hipoksinin

saptanmasi hastaneye yatis endikasyonu olarak kabul edilmektedir (80).

2.5.1. Laboratuvar Bulgular:

APA, rutin viral testlerin, rutin laboratuar ve goriintiilleme testlerinin yapilmasini
onermemektedir (5). Bronsiyolit diisiiniilen hastalarda tam kan sayimi, akciger
grafisi, serolojik inceleme ve viral izolasyon ¢alismalarinin hastaligin tanisi,
ciddiyeti, tedavinin yonlendirilmesi ve prognozun tahmini iizerinde anlamli katki
saglamadigi gosterilmistir. Agir bronsiyolit olgularinda veya beklenmedik klinik
seyir gosteren olgular diginda laboratuvar tetkiki yapilmasi onerilmemektedir (81).

Klinisyenler tarafindan bronsiyolit diisiindiiren semptom varliginda, etyoloji
ve prognoz agisindan ¢ok yardimci olmasa da, tam kan saymimi yaygin olarak
kullanilmaktadir. Kan beyaz kiire sayis1 genellikle normal ya da hafif yiiksek olup,
periferik yaymada lenfosit hakimiyeti dikkati ¢eker. Viral enfeksiyonlarin seyrinde
goriilebilen lenfopeni nadirdir (82). Purcell ve arkadaslarinin yaptigi bir derlemede
2000 RSV pozitif saptanan hastada bakteriyel enfeksiyondan bagimsiz olarak beyaz
kiire sayist 5,000 ile 30,000/mm?® arasinda saptanmistir (83). Adenoviriise bagh
solunum yolu enfeksiyonlarinda belirgin 16kositoz mevcuttur (84).

Klinik ve radyolojik olarak akut bronsiyolit diisiiniilen hastalarda etkenin
gosterilmesi  i¢in rutin  serolojik incelemeler ve virlis izolasyonu yapilmasi
onerilmemekle birlikte epidemiyolojik ¢alisma amaciyla yapilabilmektedir.

Bronsiyolitte viral etkenin saptanmasi igin, virlis antijenlerinin direkt tespiti,
serolojik testler, hiicre kiiltiiri ve PCR kullanilmaktadir. Hastalik her ne kadar alt
solunum yollarinda sinirl kalmis gibi goriinse de, nazofarengial sekresyonlar iyi tanisal
orneklerdir. Nazofarengial 6rnekler aspirasyon veya siiriintii seklinde almabilir (47).

Hizli nazal testler viral etkenlerin saptanmasinda giintimiizde sikga

kullanilmakta olup giivenilirligi yiiksektir. Viriis kiiltiirii  ve/veya PCR ile
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karsilagtirildiginda bu testlerin ¢ogunun duyarliligi %45-90, 6zgilliigi ise %60-95
civarindadir (56, 85, 86).

Burun-yikama sivisinda laktat dehidrogenaz konsantasyonu Ol¢limii
bronsiyolit siddetinin tahmin edilmesinde kullanilmaktadir, artmis degerler konaktaki
antiviral yanitin siddetli oldugunu gosterir ve hastaneye yatis i¢in azalmig risk ile

iliskilidir (87). Ancak bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

2.5.2. Radyolojik Bulgular

Agir bronsiyolitli olgular ve beklenmedik klinik seyir gosteren hastalar disinda akciger
grafisi rutin olarak Onerilmez. Bronsiyolit nedeni ile yatan ¢ocuklarda da rutin akciger
grafisi ¢ekilmesi Onerilmemektedir. Hastaliktan beklenen diizelme olmadiginda veya
bagka bir tanidan siiphelenildigi durumlarda akciger grafisi ¢ekilmesi dnerilmektedir.
Radyolojik olarak her iki akcigerde havalanma fazlaligi (yedi kostadan fazla
havalanma, kostalarin paralel hale gelmesi, diyaframda diizlesme, mediasten ve kalp
alaninda kiiclilme, yan grafide retrosternal hava mesafesinde artis), peribronsiyal
infiltrasyonlar ve atelektaziler goriilebilir. Yama tarzinda dansite artisi

(konsolidasyon) ikincil bakteriyel infeksiyona bagl olarak gelisebilir (7- 9, 19, 62).

2.6. Ayirict Tani

Brongiyolit, basta astim, yabanci cisim aspirasyonu ve kistik fibrozis olmak iizere
higiltr ile birlikte seyreden pek cok hastalikla karisabilir. Iyi alimmis bir 6ykii ve
dikkatli bir fizik inceleme ile birlikte yapilan laboratuvar testleriyle taniya biiyiik
o6l¢iide ulasilabilir (7).

Iyi bir 6ykii almip fizik muayene ve laboratuvar bulgularmin dikkatli
degerlendirilmesi ile taniya biliyiik 6l¢iide ulasilabilmektedir. Ayiric1 tanmi igin, ilk
olarak solunum sikintisinin alt solunum yolundan m1 yoksa iist solunum yolundan m1
kaynaklandigi tespit etmek gerekmektedir. Ust solunum yolu obstriiksiyonlarinda
inspiratuvar zorlukla beraber burun kanadi solunumu, interkostal cekilmeler ve

stridor da gozlenebilirken; alt solunum yolu tikanmalarinin baslica bulgular1 hisilti,
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burun kanadi solunumu ile gogilis ¢ekilmeleri olup bunlar daha ileri donemlerde
goriilmektedir (82, 88).

Akut bronsiyolit klinigi ile en ¢cok karisan klinik tablo astim atagidir. Ozellikle
ilk bronsiyolit ataginda bu ayrimi yapmak zor olmakla birlikte; tekrarlayan higilti
ataklari, ailede astim ve atopi Oykiisli varligi, iist solunum yolu enfeksiyonlar diginda
vizing, ucusan ya da gida alerjenlerine duyarlilik, eozinofili varligi ve bronkodilator
tedaviye iyi yanit alinmasi astim tanisin1 kuvvetle desteklemektedir (89).

Akut gelisen hisilt1 varliginda 6ncelikle yabanci cisim aspirasyonu 6n planda
disiiniilmelidir ancak ayirici tanida larengotrakeobronsit ve bakteriyel trakeit de goz
ard1 edilmemelidir. Kilo alamama, tekrarlayan akciger enfeksiyonu, fizik muayenede
comak parmagi olan hastalarda kistik fibrozis, beslenme sirasinda hisiltis1 artan ve
kusmasi olan hastalarda gastrodzofageal reflii, semptomlarin siddeti pozisyon ile
degisiklik gosterenlerde trakeo/bronkomalazi ve vaskiiler ring akla gelmelidir. Tablo

3'de hisilti nedenleri sunulmustur (69).

Tablo 3: Hisilt:1 nedenleri

AKUT HISILTI KRONIK YA DA TEKRARLAYAN HISILTI
Astim 1-Yapisal anormallik
Bronsgit Trakeo/bronkomalazi
Larengotrakeobronsit Vaskiiler ring
Bakteriyel trakeit Trakeal stenoz/veb
Yabanci cisim aspirasyonu Kistik lezyon/kitle
Tiimor/lenfadenopati

Kardiyomegali

2-Fonksiyonel anormallikler
Astim

Gastrodzofageal reflii

Tekrarlayan aspirasyon
Kistik fibrozis

Immiin yetmezlik

Primer silier diskinezi

Bronkopulmoner displazi

Yabanci cisim aspirasyonu

Bronsiolitis obliterans

Pulmoner 6dem

Vokal kord disfonksiyonu

Intertisyel akciger hastalig
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2.7. Bronsiyolitli Hastanin izleminde Genel ilkeler

2.7.1. Hastahgin derecelendirilmesi

Hastalik siddetinin degerlendirilmesi i¢in hastanin genel durumu, dakikadaki
solunum, nabiz sayis1 ve gogiiste cekilmelerin varligina gore bir siniflandirma
kullanilir. Siniflandirmada hastanin oksijen satiirasyonu ve oksijen satiirasyonunu
%93’lin iizerinde tutabilmek icin gerekli oksijen yiizdesi (FiO2) diizeyi de dikkate
aliir (Tablo 4) (5, 8, 9, 19, 62).

Tablo 4: Akut bronsiyolitte sSimflandirma

Hafif Orta Agir
Apne Yok Yok Var
Solunum sayisi/dakika <50 50-70 >70
Nabiz/dakika <140 140-160 <160
Retraksiyonlar Hafif Orta Agir
Sa0, >%93 %86-92 <%85
Siyanoz Yok Yok Var
Sa0,; >%93 icin gerekli FiO, - 0,21-0,4 >0,4
*Hasta, saptanan en agir kriterin uydugu agirlik derecesinde kabul edilir.

2.7.2. Hastaneye sevk ol¢iitleri

Akut bronsiyolitli hastada asagidaki bulgulardan birinin olmasi, hastaneye sevkini
gerektirir (5, 90, 91).

» Ug aydan kiiciik bebekler

* Gestasyonel yas1 34 haftadan kiigiik, 1 yasin altinda olanlar

* Orta-agir dereceli brongiyolitler
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2.7.3. Hastaneye Yatis Olciitleri

Akut bronsiyolitli hastada asagidaki bulgulardan birinin olmasi hastaneye yatigini
gerektirir (5, 90, 91).

* Agir bronsiyolitler

* Toksik goriintimlii bebekler

» Takipnesi olan, beslenemeyen bebekler

* Oral alimi yetersiz olanlar (olagan giinliik oral aliminin en az %50 azalmasi)

* Altta yatan kardiyopulmoner hastalik/immiinyetmezlik olan bebekler

» Akciger grafisinde atelektazi/konsolidasyon varlig

* Sosyal endikasyon

* 35 haftadan kiigiik doganlar veya 3 aydan kiicliik bebeklerde hastalik hizli
ilerleyecegi ve daha agir seyredeceginden, bu bebeklerin hastaneye yatis

endikasyonlarinda daha dikkatli olunmalidir.

2.7.4. Beslenme

Bebegin hidrasyonun saglanmasi ve beslenmesinin devami ¢ok 6dnemlidir. Hastanede
izlenen hastalarda asagidaki durumlardan birinin varliginda aspirasyon riski
nedeniyle agizdan beslenmeye ara verilmelidir (5, 19, 90);

* Solunum sayist 60/dakikanin lizerinde devam ediyorsa,

* Persistan kusma varliginda,

* Oksijen tedavisine karsin, beslenme sirasinda oksijen satiirasyonu %90’1n altina
diisiiyorsa,

* Emme, yutma ve nefes alma esgiidiimlii yapilamiyor, solunum sikintisi artiyorsa.

Bu bulgular diizelince en kisa siirede yeniden agizdan beslenmeye baglanmalidir
2.8. Tedavi
Akut bronsiyolitin tedavisi destekleyici olup, hastanin hidrasyonunun ve

oksijenizasyonunun diizenlenmesi ve komplikasyonlar agisindan yakindan

izlenmesini igerir. Tablo 5'de APA tarafindan Onerilen bronsiyolit yaklagimi
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sunulmustur  (5). Soguk buhar tedavisi, irritan bir etki yaparak refleks
bronkokonstriksiyona yol acgabileceginden uygulanmaz. Gogiis fizyoterapisinin
onceden saglikli siit ¢ocuklarinda fayda vermedigi gozlenmistir. Asir1 fizyoterapi
kiiciik, dispneik siit ¢ocuklarinda zararli olabilir, 6ksiiriik kesici ve mukolitik ilaglar
onerilmez (19, 90). Bebeklerin biiyik bir kismi burun solunumu yapmasi ve
bronsiyolitli bebeklerde nazal obstruksiyon sik olmasi nedeni ile bronsiyolit tedavisinde
nazal dekonjestanlar kullanilmis, ancak hastaligin klinik seyrini etkilemedigi
saptanmustir. Rahat bir solunum i¢in burnun agik kalmasi 6nemlidir. Gerektiginde serum

fizyolojik ile yikama ve aspirasyon yapilarak burun pasajinin agikligi saglanmalidir (8).

Tablo 5: APA tarafindan onerilen bronsiyolit yaklasimi

Degerlendirme Ciddi hastalik i¢in risk faktorlerini belirleyin
e 12 ayn altinda olmak
e Kardiyopulmoner hastalik
e  Immiin yetmezlik
e  Prematiirite
Hidrasyon ve oral sivi alimi1 degerlendirin
Tamamlayici ya da alternatif tedavi kullanim 6ykiisiinii 6grenin
Rutin laboratuar testleri yapmayin
Rutin goriintiileme yapmayin

Tedavi Pulse oksimetri ile oksijen saturasyonu < %90 ise oksijen verin
e  Klinik skorun artmasi halinde siirekli pulse oksimetri 6l¢iimii yapmayin
e kardiyopulmoner hastalig1i olanlart ve prematiire infantlar1 yakin
izleyin
Bronkodilatatorler denenebilir ancak sadece klinik diizelme kanitlanirsa diizenli
kullanin
Eslik eden bakteriyel enfeksiyon olmadikga antibiyotik kullanmayin
Rutin kortikosteroid, ribavirin ve gdgiis fizyoterapisi kullanmayin

Onleme Palivizumab, prematiirite, kronik akciger hastalig1 veya konjenital kalp hastaligi
olanlarda kullaninin;

Hastalara dokunmadan once ve dokunduktan sonra elleri alkol bazlh
dezenfektanla ovun;

Aileleri el temizligi ve alkol bazli dezenfektan kullanimi konusunda egitin;
Pasif sigara iciciligini 6nleyin;

Anne siitii ile beslenmeyi destekleyin.
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2.8.1. Oksijen tedavisi

Oksijen tedavisinin infantlarin sag kalimi {izerine Onemli bir etkisi olmustur,
brongiolitten Olim orani %20'den %]l'e gerilemistir (42). Hastaligin agirliginin
belirlenmesinde ve izleminde oksijen satiirasyonunun izlenmesi gerekmektedir.
Izlem, iilkemizde de pek ¢ok yerde yaygin olarak kullanilan nabiz oksimetresi ile
yapilabilir. Oksijen satiirasyonunun %93’iin {izerinde tutulmasi Onerilmektedir.
Boylece doku hipoksisi, kalp yetmezligi ve solunum sikintisinin artmasi onlenmis
olur. Bu amagla nemlendirilmis oksijen nazal kaniille (maksimum akim hiz1 2
L/dakika) ya da maske ile (minimum akim hiz1 4 L/dakika) verilebilir. Beslenmesi de
iyi olan bir bebekte oksijen satiirasyonunun oda havasinda %93’lin {izerinde

seyretmesi taburcu olmasi igin yeterlidir (8, 9, 91).

2.8.2. Beslenme ve Sivi Tedavisi

Bronsiyolitli hastalarin ates, takipne gibi nedenlerden dolay1 sivi ihtiyaci artmis ve
oral sivi alimlart azalmistir, dolayisiyla dehidratasyon riski yiiksektir. Klinisyenler
hidrasyon durumu ve oral sivi alimini dikkatlice degerlendirmeli, dehidratasyonu
olan, beslenme giiclii§ii yasayan ya da beslenmeyle solunum sikintis1 artan ve
aspirasyon riski olan hastalara intravendz sivi destegi vermelidir. Bu bebekler kalp
yetmezligi a¢isindan da takip edilmelidir (9, 62).

Bebekler tolere edebildigi siirece beslenmeye devam edilir. Ozellikle anne
sitlinlin devami c¢ok Onemlidir. Enteral beslenmeyi tolere eden hastalarda
dehidratasyonu Onlemek i¢in orogastrik ya da nazogastrik beslenme denenebilir.
Bronsiyoliti olan hastalar ayn1 zamanda uygunsuz antidiiiretik hormon {iretimine
bagli olarak sivi retansiyonu, pulmoner konjesyon riski de tasidiklarindan saatlik
idrar ¢ikislar1 dikkatlice takip edilmedilir (5).

RSV bronsiyolitli bebeklerde, 2-4 hafta siiren gegici bir yutma disfonksiyonu
olabileceginden bu siire boyunca koyulastirilmis kivamli mamalarla besleme

aspirasyon riskini azaltir (92).
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2.8.3. Bronkodilator tedavi

Bronkodilatatorler, brongiyal diiz kaslar1 gevseterek hava yollarini genisletmek icin
genelde aerosol olarak kullanilan ilaglardir ve astim tetikleyicileri, viriisler, toksik
inhalan ajanlar tarafindan uyarilan bronkospazmin neden oldugu hava yolu darligini
geri dondiirerek etki gosterir. Bronsiyolitli infantlar, astimli hastalardaki tekrarlayan
bronkospazm ve vizingden farkli olarak ilk kez vizing yasarlar ve vizing sebebi hava
yollarinin daralmasi degil, hava yollarini tikayan debristir. Bu nedenle bronsiyolitli
infantlar bronkodilatatoérlere daha az yanit verir. Bronsiyolitli infantlarda goriilen
vizing, astimin 6nemli bir isareti oldugundan, hekimler tarafindan yanlis algilanip
tedavisinde bronkodilatatorler kullanilmistir (93).

Gadomski ve arkadaglarmin yaptig1 bir Cochrane derlemesinde 1966 ve 2010
tarihleri arasinda cesitli iilkelerde yapilan, 1912 infantin dahil edildigi 28 ¢aligmanin
sonucunda bronkodilatator tedavisi (albuterol - salbutamol, terbutalin, ipratropium
bromid ve adrenerjik ajanlar) ile oksijen saturasyonunun diizelmedigi, hastaneye yatis
oraninin azalmadig1, hastanede kalis siiresinin azalmadig, evde tedavi alanlarda iyilesme
stiresinin kisalmadigi, klinik skorun ise hafif olarak geriledigi gosterilmistir. Oksimetre
ile klinik skorlar arasinda ise anlamli derecede degiskenlik gozlenmistir (93).

Bronkodilatatorlerin bronsiyolitte etkili olduklarina dair kanit yoktur ancak
klinik skorda hafif bir gerileme saglayabilirler, bu hafif iyilesmenin yaninda
bronkodilatatdrlerin maliyeti ve tasikardi, tremor gibi yan etkileri diisiiniildiiglinde,
bronkodilatatorlerin  bronsiyolit tedavisinde yeri olmadig diistiniilmektedir.
Bronkodilatatorlerin en sik goriilen yan etkisi tasikardi ve tremordur (93).

Inhale salbutamol tedavisinin bazen hipoksiyi ve solunum sikintisini arttirict
etkisi de oldugu bilindiginden hisiltis1 olan hastalarda tek doz denenebilir, fayda
gormiiyorsa tekrarlanmamalidir (5, 7, 8). Nebulize salbutamoliin etkin kullanimim
arastiran bir c¢alismada %¥MTe isaretli salbutamol verilen hastalarda ilacin biyiik bir
kisminin iist solunum yollarinda tutuldugu ancak % 1,5 ‘lik kisminin akcigere ulastig
gosterilmistir (94).

Anti-kolinerjik bir ajan olan ipratropium bromiir de bronsiyolit tedavisinde
denenmistir; ancak plasebo kontrollii calismalarda rutin olarak kullaniimasini

destekleyecek veriler mevecut degildir. Orta ve agir bronsiyolitte nebulize ipratropium
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bromidinin, nebulize salbutamole benzer etkili oldugu ve plaseboya gore erken donemde
Klinik skor ve O, saturasyonunda diizelmelerin daha iyi olmakla birlikte hastanede kalis
stiresini ve hastaligin klinik seyrini etkilemedigi saptanmustir (90, 91, 95, 96).

Az sayida c¢alisma bulunmakla birlikte 6zellikle apnenin eslik ettigi bronsiolit
vakalarinda metilksantinler etkili olabilir (97).

Amerikan Pediatri Akademisi, akut bronsiyolitte inhale bronkodilatorlerin rutin
kullanimin1  6nermemekle birlikte bronkodilatér tedaviden belirgin fayda goren
hastalarda kullanilabilecegini belirtmektedir. Ancak hekimler rutin pratiklerinde inhale
bronkodilatorleri % 53-88 gibi yiiksek oranlarda kullanmaktadirlar (5, 98).

2.8.4. inhale epinefrin tedavisi

Rasemik epinefrin (D ve L formu 1:1 karisimhi epinefrin) hem alfa adrenerjik
etkisiyle bronsiyol duvarinda vazokonstriiksiyon yaparak 6dem ve mukus olusumunu
azaltir hem de f2-agonist etkisiyle bronkodilator etki saglar. Bu gift etkisinden dolay1
akut bronsiyolit tedavisinde inhale olarak denenmeye baslanmis, ilk caligmalarda
etkisi olumlu bulunurken, daha sonraki daha genis kapsamli ¢alismalarda inhale
rasemik epinefrinin sadece kisa siireli iyilestirici etkisinin oldugu, acil poliklinikten
daha ¢abuk taburcu edilmesine katki sagladigi, ancak daha sonraki klinik skor,
oksijen durumu, hastaneye yatis gereksinimi, hastanede yatis siiresi, rolaps oran
tizerine plasebo ya da albuterol tedavisinden daha etkin olmadig gosterilmistir (80,
95, 99-101). Bu calismalar sonucunda, bronsiyolit tedavisinde inhale epinefrinin
rutin kullanim1 6nerilmemektedir. Ancak kisa siireli olumlu etkilerinden dolayi, acil
servise bagvuran veya yatirilan orta-agir bronsiyolitli vakalarda inhale salbutamol
tedavisine  alternatif  olarak  denenebilir.  Ulkemizde rasemik epinefrin
bulunmamaktadir, yerine adrenalin (L-epinefrin, 1/1000’lik adrenalin ampul,
1 mg/1ml) tasikardi, aritmi ve hipertansiyon yapici etkilerine dikkat edilerek

nebiilizatorle verilebilir.
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2.8.5. Kortikosteroid tedavisi

Akut bronsiyolitte, bronsiyal inflamasyonun semptomlara yol agtig1 bilindiginden
kortikosteroid tedavisi de denenmistir. Steroidler, solunum yolu 6demini azaltici
etkisi, artmis sitokin/kemokin dilizeyini azaltict  6zelligi ve mukozal
vazokonstriksiyon (beta-2 reseptor up-regiilasyonu ile) yonii oldugundan bronsiyolit
tedavisinde sik kullanilan ilaglardan birisi olmustur (98). Calismalarda, akut
bronsiyolit tedavisinde sistemik veya inhale kortikosteroidlerin kisa ve uzun dénemli
sonuglar lizerine iyilestirici etkisinin olmadigi saptanmistir (102-105). Rutin
kullanim1 6nerilmemekle birlikte agir bronsiyolit durumlarinda sistemik steroid 1
mg/kg/giin, tek doz, bir kag giin verilebilir (7, 105, 106).

Yakin zamanda yapilmis randomize kontrollii bir calismada, dekzametazon ile
birlikte nebulize epinefrin tedavisi alan grupta hastanede kalis siiresinin plasebo grubuna

gore anlamli oranda kisaldig1 saptanmistir (107).

2.8.6. Ribavirin tedavisi

Ribavirin, RSV’ye kars1 gelistirilen virostatik bir antiviral ajandir. Viral mRNA
ekspresyonunu bozarak viral protein sentezini inhibe eder. Inhalasyonla kullanilir ve
bronsiyollere ulagabilmesi i¢in 1 pum c¢apl partikiillere ayrilmasi gerektiginden
kullanimi i¢in 6zel nebiilizatore ihtiyag vardir. Tedavi 6 g/giin, ii¢-yedi glin boyunca
giinde 12-18 saat yapilir, cevredeki hamile saglik personeli i¢in teratojeniktir (9).
Uygulama problemleri ve ¢ok pahali olusu nedeniyle kullanimi kisitlanmistir (106).
Yapilan randomize kontrollii ¢aligmalarda RSV bronsiyolitli entiibe bebeklerde
ventilatorde kalis stiresini kisalttigi, ancak mortalite {iizerine etkisi olmadigi
gosterilmistir (108-112). Ulkemizde bulunmayan bu ilacin kullanimiyla iliskili

kararlar 6zel klinik kosullarda ve uzman kisiler tarafindan verilmelidir (77).

2.8.7. Antibiyotik tedavisi

Antibiyotikler, antiviral etkisi olmadigi bilinmesine karsin, akut bronsiyolitte sik

kullanilan ilaglardir. Etkenin viriislere bagli oldugu bilinen bronsiyolitte tedavi edici

22



etkisi olmadig1 gibi, sonradan gelisebilecek bakteriyel infeksiyonlarin gelisiminde de
koruyucu etkisi saptanmamistir (113). Antibiyotik tedavisi toksik tabloda bir hastada,
yiiksek ates, akciger grafisinde konsolidasyon, 16kositoz ve periferik yaymada sola
kayma gibi bakteriyel infeksiyonu kuvvetle diisiindiiren bulgular varsa tiim kiiltiirler

alindiktan sonra baslanabilir (90).

2.8.8. Yeni tedaviler

Akut brongsiyolitte bronkodilatér ve immiinmodiilator olan nitrik oksitin, solunum
yolu epitelinin rejenerasyonunu hizlandiran vitamin A’nin, immiinmodiilator etkili
IFN-o’nin, i.v. immiin globulinin ve rekombinant human DNAse’1n tedavide etkili
olmadig1 gosterilmistir (114, 115). Montelukast ve klaritromisin kullanimiyla ilgili az
sayida hasta grubunda yapilmis birer calisma mevcut olup, gilinlimiizde etkili
oldugunu gosteren yeterli veri yoktur (116, 117). Helyum ve oksijen gazlarmin 80/20
oraninda karisimiyla elde edilen inhale Heliox tedavisi ile yapilan randomize
kontrollii caligsmalarda entiibe olmayan agir bronsiyolitlerde bu karisimin yogun
bakimda yatis siiresini kisalttigi, klinik skorda diizelmeye yol agtigi saptanmustir
(118). Heliox iilkemizde bulunmamaktadir. Mekanik ventilator ihtiyaci olan akut
bronsiyolitli  hastalarda silirfaktan miktarinin  ve fonksiyonunun azaldig
bilinmektedir. RSV icin opsonizasyon gorevi de goren siirfaktanin replasmani
ventilator ve yogun bakimda kalig siiresini kisaltmistir (111). Agir bronsiyolit
formlarinda erken donemde CPAP uygulamasimin faydali olabilecegi
diistiniilmektedir, 7 cm/su basinglt CPAP degerinin maksimum klinik diizelme ile
iligkili oldugu gosterilmistir ancak akut bronsiyolitli cocuklarda rutin CPAP
kullanimu ile ilgili yeterli kanit yoktur (119, 120). Bu yeni tedavi yontemleri timit
vericidir, ancak bronsiyolit tedavisinde rutin kullanilabilmeleri i¢in daha genis ve iyi

diizenlenmis ¢alismalara ihtiyag vardir.

2.9. Akut Bronsiyolitte Klinik Simiflandirmaya Gore Tedavi Plani

Akut bronsiyolit ¢ogu hastada hafif gecirilen, kendi kendini sinirlayan bir hastaliktir.

Hastalig1 daha agir gecirenlerde oksijen, sivi destegi, komplikasyonlarin izlemi ve

23



tedavisi yeterli olmaktadir. Bugiin i¢in elimizdeki kanitlarla inhale salbutamol, inhale
ve sistemik kortikosteroid ve inhale epinefrinin tedavide iyilestirici etkisinin
olmadig1 bilinmektedir. Ancak c¢alismalarin sayisi ve Kkalitesi arttikga tedavi
yaklasimlar1 da degisecektir. Hekimlerin tedavi seceneklerine hasta bazinda karar
vermeleri, ayirict tant yapmalar1t ve iyilestirici etkileri goriilmediyse 1srarci

olmamalar1 Onerilir. Sekil 1'de akut bronsiyolit tedavi semas1 gosterilmektedir (77).

2.9.1. Hafif bronsiyolitte tedavi

Bu bebeklerin tedavisi evde yapilabilir. Aileye solunum sikintist semptomlari
anlatilip, beslenme Onerileriyle yakin donemde kontrole ¢agirilmak {izere hasta eve
gonderilebilir. Aileye sik el yikanmasinin ve bebegin ayri tutulmasinin sdylenmesi
diger bireylere bulagin dnlenmesine katki saglar. Antibiyotik, antihistaminik, buhar
tedavisi, oral dekonjestanlar ve nazal vazokonstriiktorlerin tedavide etkisi yoktur. Bu
grup hastalarda, ¢cok yaygin kullanilmasina karsin oral salbutamoliin iyilestirici
etkisinin bulunmadigi kanitlanmigtir (17). Solunum yollarina irritan etkileri nedeni

ile evde sigara i¢imi kesinlikle yasaklanmalidir (20).

2.9.2. Orta dereceli bronsiyolitte tedavi

Hastaneye sevk edilir, yatis gerekebilir. Oksijen destegi, monitdrizasyon, oral
alamayacak hastalara i.v. sivi baslanir. Hasta komplikasyonlar agisindan izlenir,
higiltis1 varsa inhale salbutamol veya epinefrin denenebilir (77).

2.9.3. Agir dereceli bronsiyolitte tedavi

Kan gazi izlemi ve kardiyopulmoner monitdrizasyon gereklidir. Inhale salbutamol,
inhale epinefrin ve sistemik prednizolon denenebilir. Agir bronsiyolit nedeniyle

ventilatore baglanan ve diger tedavilerden fayda gérmeyen hastalara uzman kisilerin

karartyla stirfaktan da verilebilir (77).
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Hafif hastahk* Orta derecede hastahk Agfir hastahk
(1-3) (4-8) (9-12)
r L 4

Evde tedavi Klinikte ayaktan tedavi ve izlem

Salbutamel sump a0z =292 ise nazal O: venlir.

(2 ng/S ) Salburtamol 0.15 mg'kg'doz, 3 oc SF iginde

0.15 mgkg/doz, 3x1 nebitlizatorle veya ODlg ile 2 sikun verilir**

Beslemne dnerileri veya
Rasenuk epinefrin (0.05 mlkg/doz) 3 oc SF iginde
nebitlizatirle venlir (maksimumn doz 0.5 ml)#
Yineleven ataksa predoizolon denenebilir

: :

Diizelme Diizelme yok Ktilesme
Evde tedavi Hastaneye yahr
(evde nebolizatorle veya ODlg Destek tedavi (s1v1, Oz, salbutamol**)
ile salbutamol ve beslenme) Prednizolon 1-2 mg/kg/gon, 2-3 gin
Rasemik epinefrin# Hastaneye yahr
(YBU)
Oksijen
Vant Nebillize salbutamol **
At var Nebillize rasemik epinefrin®

Prednizolon

Antibiyorik 7

Ipratropiun bromitr nebtlize

Tedaviye devam et ]

Solunumn veimezhi

|

Ventilatdr tedavisi

* Klinik bulgulan tipik olan hafif brongivolilli bebeklerde akeiger grafisinin mitin olacak ¢ekilmesi
derilmez.

** Bir kez verilen imhale salbutamol tedavisine (0.15 mgkg/doz) vamt voksa tedaviye devam
edilmez ve tekrar denenmez. Yamt varsa gereksuum oldugu stirece bell arahklarla tekrarlanabalr
{ bir saat arayla bile verilebilir).

# Rasemik epinefrin preparan tilkemizde clmadigandan, epinefrin aym dozda tagikardi yan
etkisine dikkat edilerek verilebilir.

¢ QDI (8letilin doz inhaleri) ile evde tedaviyve glinde 4 kez 2 sikun devam edilebilir.

Sekil 1: Akut bronsiyolit tedavi semasi
2.10. Korunma
Kapal1 ortamlarda sigara i¢iminin engellenmesi, el yikanmasi ve maske kullanilmasi

(sekresyonlar yoluyla hastaligin diger ¢ocuklara yayilmasini Onlemek igin) aile

bireyleri ve hastane personeline anlatilmalidir. Yiiksek riskli bebeklerin RSV
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monoklonal antikor (Palivizumab) ile korunmasi 6nerilmektedir. Palivizumab, RSV
sezonu boyunca toplam 5 ay (baslangici ekim-aralik, sonu mart-mayis; RSV sezonu
bolgesel farkliliklar gosterir), ayda bir kere 15 mg/kg/doz olarak uygulanir. Profilaksi
bir kere yapilmaya baslandiysa kesintisiz olark RSV sezonu boyunca devam
etmelidir. Palivizumab diger asilarin immiinolojik yanit1 ile etkilesime girmediginden
rutin agilarla birlikte yapilabilir. Yiksek riskli bebeklerde uygulanmasi ile RSV
nedeniyle hastaneye yatis oranmni %355 azaltmistir ancak mekanik ventilator
gereksinimi, hastanede kalis siiresi ve mortaliteye etkisi olmadigi gosterilmistir
(114). Bu nedenle asagida belirtilen Olgiitlere uyan hastalara, konu ile ilgili uzman
kisilerin karariyla uygulanabilir. Motavizumab ve Numax-YTE ise yeni yapilan

caligmalara konu olan diger monoklonal antikorlardir (121).

2.10.1. RSV profilaksi endikasyonlar:

« Iki yasin altinda olan, medikal tedaviye (oksijen, diiiretik vs) ihtiya¢ gosteren
bronkopulmoner displazisi olan bebeklere bir ya da iki RSV sezonu boyunca
profilaksi uygulanmasi onerilir.

Bronkopulmoner displazi olmayan bebeklerden;

* 28 hafta ya da daha erken doganlar, RSV sezonu basinda ilk 1 yas i¢inde ise,

* 29-32 haftalik doganlara, RSV sezonu basinda 6 aydan kiigiikse 6nerilebilir.

+ Tlacin maliyetinin yiiksekligi ve etkinliginin sinirliligi g6z 6niine alindiginda, 32-35

haftalik dogan bebeklerde kullanimi tartigsmalidir (5, 77, 111).

2.11. Dogal seyir ve prognoz

Genellikle hastalik hafif veya orta siddette gecirilir. Hastalik semptomlar1 iki-ii¢
giinde giderek artar, yedi-on gln igerisinde azalir, Oksiirlik siliyalarin
rejenerasyonuna kadar haftalarca devam edebilir (7, 8). Ortalama 3-5 giin siirer.
Daha 6nceden saglikli olan infantlarda ortalama hastanede kalig siiresi 3-4 giindiir
(16). Kiigiik infantlarda ve altta yatan hastaligi olanlarda ise bu siire uzayabilir.

Alt1 haftadan kiiciik bebeklerde, altta yatan kardiyopulmoner hastaligi

olanlarda (kistik fibroz, bronkopulmoner displazi, konjenital kalp hastaliklart),
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prematiir bebeklerde, bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda, daha agir seyreder ve
hayat1 tehdit edici olabilir. Bu hastalar daha fazla yogun bakim izlemi ve mekanik
ventilasyon gereksinimi gosterirler (9, 19, 62).

Akut bronsiyolitin komplikasyonlar1 solunum yetmezIligi, hipoksi ve
hiperkapniye bagli santral sinir sistemi bulgulari, uygunsuz ADH salinimu,
miyokardit ve bronsiyolitis obliteranstir. Oliim %1°den az goriilmektedir (5, 79).

Bronsiolit genelde kendini smirlar, semptomlar haftalar siirebilir, hastaneye
yatis1 gerckmeyen hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda hafif derecede semptomlar 4
haftaya kadar uzayabilir (122). Akut bronsiyolit sonrasi tekrarlayan higilti ataklar
gortilebilir. Bu ataklar, bronsiyolitin immiin yanitt degistirerek astim ortaya
cikmasint kolaylagtirmas1 ya da zaten astimi var olan cocuklarin tekrarlayan
bronsiyolit ataklar1 gecirmeleri sonucu ortaya c¢ikabilir. Cocukta ve ailede atopi ve
alerji Oykiisii, cocugun solunum yollarinin dogustan dar olmasi ve pasif sigara
iciciligi tekrarlayan hisilti ataklari gelismesi i¢in risk faktorleridir. Bu tlir hastalar

astim yoniinden de degerlendirilmelidir (7, 19).

2.12. Nebulize Hipertonik Salin

Hipertonik salin solusyonlari piyasada %3, %5, %7 ve %11'lik konsantrasyonlarda
bulunabilir. Caligmamizda 100 mililitresinde 3 g sodyum kloriir bulunan %3 NaCl
kullanilmistir. Hipertonik salin soliisyonunun normal hastalarda, astimli hastalarda,
bronsiektazi, kistik fibroz ve sinonazal hastaliklarda mukosiliyer klirensi arttirdig
gosterilmistir (123-126). Akut bronsiyolitli infantlarda da bu faydalar beklendiginden
nebulize hipertonik salin tedavisi giindeme gelmistir (4).

Nebulize hipertonik salinin bronsiyolit tedavisinde kullanimi ilk kez 2002
yilinda baglamistir. Bronsiyolit tedavisinde hipertonik salin kullanimi ile ilgili ilk
calisma 2004 yilinda yayinlanmistir (127). Bir¢cok randomize ¢alismada nebulize %3
salin tedavisinin hastanede kalis siiresini ortalama 0.9 ile 1.6 giin arasinda kisalttig1

ve klinik skorlarda belirgin olarak diizelme sagladigi gosterilmistir (128-131).
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2.12.1. Etki mekanizmasi

Havayolu epitel hiicreleri tizerinde bulunan silialar, dis mukus tabakasi tarafindan
ortiilen perisiliyer bir siviya dogru uzanir (132). Perisiliyer sivi ile mukus tabakasi
havayolu yiizey sivisini olusturur, bu sivida pulmoner enfeksiyonlara karsi koruyucu
antibakteriyel ajanlar, migrasyon yapan immdiin sistem hiicreleri ve sinyal molekiilleri
bulunur. Epitel hiicresi iyon transportdrleri, optimal siliyer vurunun saglanmasi igin
perisiliyer sivi1 tabakasini optimal yiikseklikte tutarlar. Normal havayollarinda silia
vurusu perisiliyer sivi ve mukus tabakasinin birbirine temas ettikleri ylikseklikte
olmaktadir, mukus yiiksekligi arttiginda ise mukus transportu gerceklesmektedir.
Hipertonik salin solusyonlar1 havayolu yiizey sivis1 yiiksekligini arttirarak mukus
transportunu kolaylastirir (133, 134). Saglikli goniillillerde nebulize hipertonik salin
ile yliksek mukosiliyer klirens hizlar1 saglanmaktadir (135).

Hipertonik salin, mukus tabakasina dogru suyun ozmotik gecisini arttirir,
havayolu yiizey sivisinin rehidrasyonunu ve mukus klirensinde artis saglar (4, 136).
Ayrica hipertonik salin mukus jel i¢indeki iyonik bantlar1 kirar, bdylece mukus jel
icindeki c¢apraz bantlar azalir ve mukus salgisinin vizkozitesi ve esnekligi azalir
(137). Hipertonik salin, prostoglanin E2 salinimina yol agarak silial vuruyu uyarir
(138). Daha da fazlasi, hipertonik salin mukoza ve submukozadan su absorbe ederek

teorik olarak havayolu 6demini azaltir (Sekil 2) (4, 129, 130).

(A) Normal bir bronsiyol. Siliyalar havayolu yiizey sivisina dogru uzanarak havayolundaki debrisi
temizler. (B) Enfekte bir brongiyol. Havayolu yiizey sivisinin dehidratasyonu sonucu siliyer motilite
olumsuz etkilerin. Bu durum nekrotik hiicreler ve mukus igeren debrisin havayolunda birikmesine yol
acar. (C) Hipertonik salin ile tedavi edilmis bronsiyol. %3 normal salinin osmotik etkisi ile
submukozadan havayolu yiizey sivisina dogru su gegisi saglanir, havayolu klirensi artar.

Sekil 2: Bronsiolitte Hipertonik Salin EtKkisi.
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Hipertonik salin ayrica balgam c¢ikarmay1 ve oOksiiriigii arttirir, balgamin

bronglardan disar1 atilmasini saglayarak havayolu obstiiksiyonunu azaltir (129).

2.12.2. Kullanmim giivenligi

Astim hastalarinda bronkospazm (gegici havayolu obstriiksiyonu) olusturmak i¢in
yapilan ¢alismalar sayesinde hipertonik salinin giivenli kullanimi1 hakkindaki teorik
goriisler giderek artmaktadir. ilk ¢alismalarda bronsiyolit tedavisinde tek basina
degil, bronkokonstriiksiyonu Onlemek i¢in bronkodilatator ilaglar ile birlikte
kullanilmastir.

Astim caligmalarinda kullanilan salin solusyonlar1 genelde % 4,5
konsantrasyondadir ve daha yiiksek volumlidiir (139). Yiiksek konsantrasyon ve
genis voliime ragmen tiim astim hastalarinda bronkospazm gelismez. Bronsiyolitle
ilgili birgok ¢alismada her bir nebulizasyonda 2-4 cc %3 salin kullanilmgtir.

Kuzik ve arkadaglarmin yaptigi bir ¢alismada, %3 salin bronsiyolit
tedavisinde ilk defa bronkodilatatér eklenmeden tek basina kullanilmis ve giivenli
bulunmustur (140). Luo ve arkadaslari tarafindan Cin'de yapilan bir galismada
100'den fazla bronsiyolitli hastaya 2 saatte bir nebulize %3 salin tedavisi uygulanmis

ve yan etki bildirilmemistir (128).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahsma Grubu

Calismamiza 1 Ekim 2012- 30 Haziran 2013 tarihleri arasinda Biilent Ecevit Universitesi
Hastanesi ¢ocuk acil ve ¢ocuk saglig1 ve hastaliklar1 polikliniklerine orta siddette (klinik
skoru 4-9 arasi) bronsiyolit klinigi ile bagvuran, 2 yas altinda olup ¢alismadan dislanma
kriterlerini tagimayan hastalar dahil edildi, c¢aligmaya dahil edilen her hastanin
yakinlarindan bilgilendirilmis onam formu alindi. Sekil 3'te calisma akis semasi

gosterilmistir.

3.2. Cahismaya Alinma Kiriterleri

1- Orta siddette klinik bronsiyolit tanis1 almig olmak (Tablo 1)
2- 2 yas altinda olmak

3- Calismaya katilmaya goniillii olmas1 ve yazili aydinlatilmis onam vermesi

3.3. Calismaya Ahinmama Kriterleri

1- Tekrarlayan bronsiyolit (2'den fazla)

2- Ozgegmisinde kistik fibrozis, kronik akciger hastaligi, agir malniitrisyon, dogumsal
kalp hastaliklar1, kronik bobrek hastaligi, kas ve sinir sistemi hastaliklari, metabolik
hastaliklar, immun yetmezligi ve bagisiklik sistemini baskilayan hastaliklari olan hastalar
2- Prematiirite

3- Atopik dermatit, alerjik rinit veya astim dykiisii olan hastalar

4- Oda havasinda oksijen saturasyonu < %92 olan hastalar

5- Bronsiolit klinik skoru >9 olanlar, biling bulanikligi, mekanik ventilasyon ihtiyaci
gerektirecek solunum sikintisi, ayn1 giin iginde bronkodilatator ilag kullanim 6ykiisii, son
2 hafta i¢inde steroid tedavisi alanlar hastalar

6- Kan total 1g E, serum eozinofilik katyonik protein degerlerinde yiikseklik ve
eozinofili gibi atopi belirtegleri pozitif olan hastalar

7- Ailenin goniillii onam vermemesi
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Ekim 2012- Haziran 2013 Akut
bronsiolit tanis1 alan ve analiz edilen
olgu sayis1 (n=150)

Grup 1 (n=30)
3 ml %3 NaCl

A 4

6 hastaneye yatis

Grup 2 (n=30)
6 ml %3 NaCl

A\ 4

Grup 3 (n=30)
3 ml %3 NaCl + salbutamol

A 4

Grup 4 (n=30)
T——>| 6 ml %3 NaCl + salbutamol

v Grup 5 (n=30)

salbutamol

A 4

Sekil 3: Calisma akis semasi

24 taburcu 6 basvuru
5 hastaneye yatis

25 taburcu 5 basvuru
7 hastaneye yatis

23 taburcu 5 basvuru
5 hastaneye yatis

25 taburcu 6 basvuru
11 hastaneye yatis

19 taburcu 6 bagvuru
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3.4. Calismanin I¢erigi

Bu calisma, prospektif, randomize, ¢ift kor bir ¢alisma olarak planlandi. Calismaya
baslamadan &nce Biilent Ecevit Universitesi Etik Kurul tarafindan ¢alisma onaylandi
(2010-20-01-10). Caligsma sirasinda tiim ebeveynler, tam bilgilendirilmis olur formu
(Ek-2) ile bilgilendirildi ve hepsinin onaylart alindi. Calismaya 2 yas altinda olan,
orta siddette (klinik skoru 4-9 arasi) bronsiyolit klinigi olan, ¢alismadan dislanma
Kriterlerini tasimayan 150 hasta dahil edildi.

Calismaya alinan biitiin hastalarda;
*Bagvuru aninda ad-soyad, yas, cinsiyet, adres, telefon numarasi ve hastalik hakkinda
detayl bilgi alinarak demografik 6zellikler belirlendi.
* Hasta ile ilgili olarak: Sikayetleri ve sikayetlerinin baslangi¢ tarihi, daha dnce
bronsiyolit gecirip gecirmedigi, preterm olup olmadigi, dogum kilosu, anne siitii ne
kadar aldig1 sorgulanarak kaydedildi.
* Hastanin ailesi ve gevresine ait olarak: Evdeki kisi sayisi, kardes sayisi, anne baba
yast ve egitim durumu, evde sigara igilip i¢ilmedigi, 1sinma tipi (kalorifer ya da
sobali), yerlesim yeri (kOy ya da kent), ailede doktor tanili atopi 6ykiisti sorgulanarak
kaydedildi.
* Fizik inceleme: Klinik olarak {ist solunum yolu enfeksiyonu bulgular ile vizing ya
da oskiiltasyonla ronkiis birlikteligi akut bronsiyolit kabul edildi. Hastalarin ayrintili
fizik muayeneleri yapildi, bronsiyolit agirliginin belirlenmesi igin klinik skorlama
yapildi (77, 78), parmak ucu oksijen saturasyonu ve kalp atimi sayis1 kayit edildi.
Analitik 6zelligi olan arastirmada veriler prospektif olarak toplandi, bronsiyolit hasta
formuna (Ek-3) kaydedildi.
» Laboratuvar: Hastalardan Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji
Laboratuvarinda calisilmak iizere hemoglobin, hematokrit, eozinofil sayisi ve
eozinofil yiizdesi ici kan &rnegi ve Biilent Ecevit Universitesi Immiinoloji
Laboratuvarinda ¢aligilmak {izere kan total Ig E, eozinofilik katyonik protein (EKP)
Olclimii i¢in kan Ornekleri alindi. Tiim hastalardan tam kan sayimi 2 ml’lik K3 EDTA
tiiptine alind1 ve ayni1 giin Beckman Coulter LH -780, Germany cihazi ile ¢alisildi.
Kan total IgE, eozinofilik katyonik protein (EKP) ¢alisilmas1 i¢in 2 cc kan 6rnegi

alindi, aliman kan ornekleri 3000 rpm’de 5 dakika santrifiij edilerek serum ve
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plazmalart ayrildi, Unicap 100 cihaz1 ile c¢alisildi. Mutlak eozinofil sayisi
400/mm3’iin altinda ve eozinofil yiizdesi % 4'iin altinda saptanan hastalar, total Ig E
<100 kU/l ve EKP <6 ug/L olan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hastalardan viral
etkenin belirlenmesi i¢in steril swap aplikatdrler ile burundan yaklasik 4-5 cm igeriye
girilerek en az 2 tur cevrilerek nazofarenksten siiriintii 6rnekleri alindi ve RSV,
Adenoviriis, Influenza A ve B hizli testler ile imalatgt firmanm Onerileri
dogrultusunda hasta basinda c¢alisildi. RSV ve Adenovirlis antijen tayini i¢in Cer Test
Biotec (Spain) marka hizli nazal antijen testleri ile ¢alisildi, testlerin duyarliligi %
95-99, 6zgiilliigii % 99 idi. Influenza A ve B antijeni tayini i¢in SD (Standard
Diagnostics, UK) Bioline hizli nazal antijen testi ile calisildi, testin influenza A
antijeni saptamadaki duyarliligt % 61,9, o6zgilligi % 96.8 idi, testin influenza B
antijeni saptamadaki duyarlilig1 % 54.5, 6zgilligi %100 idi (141).

Calismaya oda havasinda oksijen saturasyonu % 92 ve lizerinde olan hastalar
dahil edildi, veri toplama siireci boyunca saturasyonu % 92 ve {lizerinde devam eden
hastalara oksijen verilmedi. Atesi olan hastalara antipiretik verildi, atesleri
diisiirtildli, burun tikaniklig1 olanlara burun aspirasyonu uygulandi. Calismaya dahil
edilen hastalar rastgele 30’ar kisilik gruplara ayrildi. Calisma ig¢in kullanilacak
solusyonlar arastirmaci tarafindan kod numaralar1 verilerek hazirlandi, uygulayici
baska bir hekim tarafindan her bir hasta i¢in rastgele bir kod numaras: secildi ve
nebulizasyonu uygulayacak olan hemsireye bildirildi, iizerinde salbutamol gerektiren
kod numarast olan solusyonlara hemgire tarafindan hastalarin kilolarina gore
salbutamol (0.15 mg/kg/doz, minimum 1.2 mg) eklendi. Solusyonlarin rengi ve
kokusu benzerdi. Hastalarin 0. dakika klinik skorlari, SpO2 ve kalp hizlar1 uygulayici
hekim tarafindan belirlenip kayit 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
salint+salbutamol (tedavi dozunda); 5. gruba tek basina salbutamol (tedavi dozunda)
tedavileri 0 ve 60. dakikada jet nebulizatorler ile verildi (PARI MASTER Tip
84.0100; PARI GmbH, Starnberg, Germany). Ikinci ilag uygulamasindan hemen
once, 120 ve 180. dakikalarda klinik skor, oksijen saturasyonu, kalp hizi tekrar
degerlendirildi ve kayit edildi. Kalp hizinin 160 atim/dakika'nin {izerine ¢ikmasi,
tremor, klinik durumunda kétiilesme, solunum sikintisinda artma gibi durumlar yan

etki kabul edildi. Veri toplama siiresi sonrasinda saturasyonu oda havasinda % 93'tin

33



tizerinde olan, beslenebilen ve solunum sikintisi gerileyen hastalara evde kullanmak
tizere herhangi bir bronkodilatator ilag verilmeden, burun agma, antipiretik ve diger
semptomatik tedaviler onerilerek taburcu edildi, taburcu olduktan 24 saat ve 1 hafta
sonra aile telefonla aranip hastanin durumu hakkinda bilgi alind1 ve hastaneye tekrar

basvuru yapip yapmadiklart 6grenildi.

3.5. istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel degerlendirme SPSS 19.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programi
kullanilarak yapildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunluklar1 Shapiro-
Wilks testi ile incelendi. Sayisal degiskenler i¢in tanimlayict istatistikler
ortalamatstandart sapma ve ortanca (minimum-maksimum), kategorik yapidaki
veriler i¢in say1 ve yiizde olarak ifade edildi. Kategorik degiskenler bakimindan
gruplar arasindaki farkliliklar Ki-kare testi ile degerlendirildi. Sayisal degiskenler
bakimindan gruplarin karsilastirilmasinda parametrik test varsayimlari saglaniyor ise
tek yonlii varyans analizi (ANOVA), saglanmiyor ise Kruskal-Wallis varyans analizi
kullanildi. Tekrarli 6l¢timlerin degerlendirilmesinde parametrik test varsayimlari
saglaniyor ise tekrarli Ol¢limlerde varyans analizi, saglanmiyor ise Friedman

testinden faydalanildi ve p<0.05 degeri anlamli kabul edildi.

3.6. Etik Onay ve Proje Destegi

Aragtirma Ekim 2012 ile Haziran 2013 tarihleri arasinda yapildi. Arastirma
Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Etik kurulu tarafindan Mart

2011°de onayland: (Etik kurul dosya no:2011/02, Ek-1) ve Biilent Ecevit Universitesi
Bilimsel Arastirma Projeleri tarafindan desteklendi (Proje no: 2010-20-01-10).
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4. BULGULAR

4.1. Arastirmanin Genel Ozellikleri

Hastalarin % 62.7'si (n=94) erkek, % 37.3" (n=56) kizlardan olusmaktaydi. Gruplar
arasinda cinsiyet dagilimina gore istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Tim hastalarin yas ortalamast 11.3 + 5.5 ay idi. Gruplar arasinda yas
ortalamasi agisindan fark saptanmadi (p>0.05).

Tiim olgularmn viicut agirligi medyan1 3200 g (2500-4200) bulundu.

Hastalarin 115" (% 76.7) sehir merkezinden bagvurdu, % 42.7'sinin evinde
komiir sobast mevcuttu, ebeveynlerinin % 33.3'li ayn1 ortamda sigara igmekteydi.
Tiim hastalarin % 23.3'linilin ailesinde alerji dykiisii mevcuttu. Hastalar ortalama 7.35
+ 3.7 ay anne siitii almisti. Tiim hastalar i¢in kardes sayist medyani 1 (0-4), evdeki
kisi sayis1 medyan1 4 (3-7) idi. Genel 6zelliklerden yas, cinsiyet, anne siitii alim
siiresi, evde sigara icilmesi, ailede alerji 0ykiisii, anne-baba egitim durumu, ¢ocuk
sayisi, evdeki kisi sayisi, bagka cocuklarla temas, yerlesim yeri, 1sinma tiirii agisindan

calisma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel acidan anlamli fark saptanmadi
(p>0.05) (Tablo 6).
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Tablo 6: Gruplarin tammmlayici 6zellikleri

. Grup 1l Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5
Ozellikler P
(n=30) (n=30) (n=30) (n=30) (n=30)
Yas (ay), ortalamaSD 11.6+5.7 | 116452 | 11.3£6.0 | 10.6+4.8 | 11.546.0 | 0.958
Cinsiyet, Kiz 12 (40.0) | 11(36.7) | 10(33.3) | 11(36.7) | 12 (40.0) | 0.983
n (%) Erkek | 18 (60.0) | 19 (63.3) | 20 (66.7) | 19 (63.3) | 18 (60.0)
Dogum kilosu (kg) 32(25- | 34(28- | 32(28 | 32(25 | 3025 | 5.6
ortanca (min-max) 4.0) 4.0) 4.2) 3.8) 4.2) '
Anne siitii alinu (ay), 75439 | 80+39 | 74439 | 6.8+34 | 6.9+3.7 |0.836
ortalama+SD
A 1
nne yast (y1) 28.643.8 | 29.3+3.0 | 28.8+3.0 | 29.143.3 | 28.4+3.9 | 0.852
ortalama+SD
Baba yas1 (y1l), 30.0 (25- | 305 (25- | 300 (26- | 30.5 (25- | 30.0 (23- | o go0
ortanca (min-max) 35) 36) 39) 37) 47) '
N ilkokul | 8(26.7) | 9(30.0) | 10(33.3) | 10(33.3) | 11(36.7)
Agﬂﬁﬁ‘;‘m Ortaokul | 8(26.7) | 7(233) | 8(26.7) | 7(23.3) | 6(20.0)
n (%) _ Lise 10(33.3) | 10(333) | 9(30.0) | 8(26:7) | 9(300) |, o
Universite | 4(13.3) | 4(13.3) | 3(10.0) | 5(16.7) | 4(13.3)
B ilkokul | 8(26.7) | 8(26.7) | 7(23.3) | 8(26.7) | 8(26.7)
Bgzitfr%‘;‘m Ortaokul | 7(233) | 7(233) | 7(233) | 7(233) | 6(20.0)
n (%) _ Lise 10(33.3) | 9(30.0) | 12(400) | 10(33.3) | 10(333) | , .o
Universite | 5(16.7) | 6(20.0) | 4(13.3) | 5(16.7) | 6(20.0)
Kard
ardes sayist, 1.0(0-2) | 1.0(0-2) | 1.0(0-3) | 1.0(0-2) | 1.0(0-4) | 0.610
ortanca (min-max)
Evdeki kisi sayisi, ) ) ) ) )
ortanCA(TIn T 4.0 (3-5) | 4.0(3-5) | 40(3-7) | 40(3-6) | 35(3-7) | 0.571
Okula giden ¢ocuk sayisi, ) . . ) _
ortanca (min-ma) 0.0(0-2) | 1.0(0-2) | 0.0(0-2) | 0.0(0-2) | 0.0 (0-3) | 0.104
Baska cocukla Var 25 (833) | 26(86.7) | 24(80.0) | 26 (86.7) | 26(86.7) | o
temas, n (%) Yok 5(16.7) | 4(13.3) | 6(20.0) | 4(13.3) | 4(13.3)
Ailede atopi, Var 7(233) | 6(200) | 7(233) | 6(200) | 9(300) | ...
n (%) Yok 23 (76.7) | 24 (80.0) | 23 (76.7) | 24(80.0) | 21 (70.0) |
Var 12 (40.0) | 13 (43.3) | 12 (40.0) | 13 (43.3) | 14 (46.7
Soba, n (%) (40.0) (433) (40.0) (43.3) (46.7) 0.984
Yok 18 (60.0) | 17 (56.7) | 18 (60.0) | 17 (56.7) | 16 (53.3)
Sigara dumam Var 10(33.3) | 9(30.0) | 11(36.7) | 11(36.7) | 9(30.0)
maruziyeti , 0.963
9 Yok 20 (66.7) | 21 (70.0) | 19 (63.3) | 19 (63.3) | 21 (70.0)
n (%)
Yerlesim yeri, Koy 7(233) | 7(233) | 7(233) | 8(267) | 6(200) | .
n (%) Kent 23 (76.7) | 23(76.7) | 23(76.7) | 22(73.3) | 24(80.0) |
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Hastalarin bagvuru anindaki en sik sikayetleri sirasiyla Oksiiriik, burun
akintist ve higiltiydi, bunlar retraksiyonlar, huzursuzluk, gozlerde sulanma, ates ve
beslenme giicliigli izlemekteydi. Tablo 7'de hastalarin bagvuru anindaki klinik

Ozellikleri ve sikliklar1 gosterilmektedir.

Tablo 7: Hastalarin basvuru anindaki klinik o6zellikleri

Var, n (%) Yok, n (%)
Oksiiriik 138 (92.0) 12 (8.0)
Burun akintisi 130 (86.7) 20 (13.3)
Hisilth 129 (86.0) 21 (14.0)
Retraksiyon 101 (67.3) 49 (32.7)
Huzursuzluk 85 (56.7) 65 (43.3)
Gozlerde sulanma 47 (31.3) 103 (68.7)
Ates 41 (27.3) 109 (72.7)
Beslenme giicliigii 39 (26.0) 111 (74.0)

Calismaya dahil edilen hastalarin bagvuru anindaki ortalama ve ortanca
hemoglobin (Hgb), hematokrit (Hct), eozinofil (Eo) yiizdesi, mutlak eozinofil (Eo)
sayisi, total Ig E ve eozinofilik katyonik protein (EKP) diizeyleri Tablo 8'de
gosterilmis olup higcbirinde gruplar arasindaki degerler agisindan fark saptanmadi

(p>0.05).

Tablo 8: Hastalarin basvuru anindaki laboratuvar bulgular:

Degisken Grupl | Grup2 | Grup3 | Grup4 | Grup5 P
(n=30) (n=30) (n=30) (n=30) | (n=30)
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) 334 33.5 338 336 33.2 0.872
(27.7-39.9)| (30.9-39.9)(26.0-38.8)|(28.5-38.5)|(31.1-39.4)
Eo yiizdesi (%) ortanca (min-max) 11 1.6 L7 08 16 0.649
(0-3.4) | (0-38) | (0-0.35) | (0-3.8) | (0-3.5)
Eo sayisi (n/pl), ortanca (min-max) 100 100 150 100 200 0.827
(0-300) | (0-300) | (0-400) | (0-400) | (0-400)
Total IgE (kU/I), ortanca (min-max) 307 28.8 305 18.4 24.0 0.390
(5.05-96.3)|(4.04-88.0)|(3.12-97.8)|(5.21-90,9)|(3.23-98.0)
ECP (ug/l), ortanca (min-max) 35 38 37 28 33 0.629
(2.11-6.0)| (2.11-6.0)| (2.0-6.0) | (2.0-6.0) | (2.0-6.0)
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RSV tiim gruplarda en sik goriilen etken olup tiim hastalarin 75'inde (% 50)
pozitif saptandi. Tiim gruplarda influenza A viriis 18 hastada (% 12), Influenza B ve
Adenoviriis ise 12'ser hastada (% 8) pozitif bulundu. 41 hastada (% 27.3) hastalik
etkeni saptanmadi. Calismamiz 1 Ekim 2012- 30 Haziran 2013 tarihleri arasinda
yiirlitiildiglinden, sonbahar mevsiminde az sayida hasta degerlendirildi. En sik kis ve

ilkbahar aylarinda akut bronsiyolit vakalar1 goriildii (Tablo 9 ve 10).

Tablo 9: Gruplarin atak mevsimi ve RSV sikhigi

Ozellikler Grupl | Grup2 | Grup3 | Grup4 | Grup5 | Toplam b
(n=30) (n=30) | (n=30) | (n=30) | (n=30) (n=150)
. 13 13 7 55
Ilkbahar 11 (36.7) |11 (36.7)
(43.3) (43.3) (23.3) (36.7)
4 4 6 5 3 22
Atak Yaz
(13.3) (13.3) (20.0) | (16.7) (10.0) (14.7)
mevsimi, 3 3 0.300
n (% Sonbahar 0( 0( 0( 0(0
(%) ©) ©) ©) ) (10.0) 2.0)
13 13 17 70
Kis 13 (43.3) |14 (46.7)
(43.3) (43.3) (56.7) (46.7)
16 15 14 75
Var 15 (50.0) |15 (50.0)
RSV, (53.3) (50.0) (46.7) (50.0) 0.992
n (%) 14 15 16 75 '
Yok 15 (50.0) |15 (50.0)
(46.7) (50.0) (53.3) (50.0)

Tablo 10: RSV, Adenoviriis ve Influenza A/B'nin mevsimlere gore dagilim

Etkenler . Toplam
Ilkbahar Yaz Sonbahar Kis
(n=150)
RSV Var | 30(54.5) | 6(27.3) 0 (0) 39 (55.7) 75 (50.0)
n (%), Yok | 25(455) | 16 (72.7) | 3(100) | 31 (44.3) 75 (50.0)
Adenoviriis | Var | 6 (10.9) 0(0) 0(0) 6 (8.6) 12 (8.0)
n (%), Yok | 49(89.1) | 22(100) 3 (100) 64 (91.4) 138 (92.0)
influenzaA | Var | 6 (10.9) 1(4.5) 1(33.3) 10 (14.3) 18 (12.0)
n (%), Yok | 49(89.1) | 21(95.5) 2 (66.7) 60 (85.7) 132 (88.0)
influenzaB | Var 3(5.5) 1(4.5) 1(33.3) 7 (10.0) 12 (8.0)
n (%), Yok | 52(945) | 21(955) | 2(66.7) | 63(90.0) 138 (92.0)
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4.2. Gruplarin Klinik Skor, SpO- ve Kalp Tepe Atimlarimin Karsilastirilmasi

Gruplarin bagvuru anindaki (0. dakika) klinik skor, SpO2 degerleri ve kalp hizlar
arasinda fark saptanmadi (p>0.05).

Klinik skorlarin ortanca degerleri 0. dakikada 1, 2, 3, 4 ve S'inci gruplarda
sirasiyla 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 sirasiyla 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 sirasiyla 5 (2-7), 4 (3-7), 4 (3-8), 4 (3-7) ve 4 (3-7), 180. dakikada
1, 2, 3, 4 ve S'inci gruplarda sirasiyla 5 (3-7), 4 (3-7), 4 (3-8), 4 (3-6) ve 4.5 (3-7)
saptandi. 0 ve 60. dakikalarda nebulize tedavileri uygulanan bu gruplarda 60, 120 ve
180. dakikalardaki klinik skorlar agisindan fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 11).

SpO, degerlerinin ortancalar1 0. dakikada 1, 2, 3, 4 ve S'inci gruplarda
sirastyla 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 S'inci gruplarda sirasiyla 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
sirastyla 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 sirasiyla 98.0 (96-100), 98.0 (95-100),
98.0 (94-99), 98.0 (95-100) ve 98.0 (94-99) saptandi. Gruplar arasinda 0, 60, 120 ve
180. dakikalardaki SpO, degerleri agisindan fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 11).
Ortalama kalp hizlar1 0. dakikada 1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda sirasiyla 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 sirasiyla 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 S'inci gruplarda sirasiyla 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
sirastyla 133.7+11.1, 131.9+10.1, 139.249.9, 133.848.7 ve 138.3=11.3 saptandi.
Grup 3'de (3 ml %3 NaCl + salbutamol) 60. dakikadaki ortalama kalp hizi
143.1+11.1 atim/dk, 2'inci (6 ml %3 NaCl) grupta ise ortalama 135.1+10.1 atim/dk
saptandi, salbutamol i¢eren 3'lincii gruptaki kalp hizi, salbutamol i¢cermeyen 2'inci
gruptakine gore anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.05). 60. dakikada 4'incii (6
ml %3 NaCl + salbutamol) gruptaki ortalama kalp hiz1 143.7+11.0 atim/dk iken,
2'inci (6 ml %3 NaCl) grupta 135.1£10.1 atim/dk saptandi, salbutamol iceren 4'lincii

gruptaki kalp hizi, salbutamol icermeyen 2'inci gruptakine goére anlamli derecede
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yiiksek bulundu (p<0.05). Grup 3'de (3 ml %3 NaCl + salbutamol) 180. dakikadaki
ortalama kalp hizi 139.249.9 atim/dk, 5'inci (salbutamol) grupta ise 138.3+£11.3
atim/dk saptandi, bu iki gruptaki kalp hiz1 degerleri salbutamol i¢cermeyen 1'inci (3
ml %3 NaCl) ve 2'inci (6 ml %3 NaCl) gruplardakine gére anlamli derecede yiiksek
bulundu (p<0.05). 0 ve 120. dakikalarda ise gruplar arasinda kalp hizlar1 agisindan fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 11).

Tablo 11: Gruplarimn 0, 60, 120 ve 180'inci dakikadaki bulgular:

Grupl | Grup2 | Grup3 | Grup4 | Grup5 Total
Bulgular P
(n=30) | (n=30) | (N=30) | (n=30) | (n=30) | (n=150)
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

Klinik skor,
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
n, ortanca
] 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
(min-max)
P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
96.0 96.0 96.5 96.5 97.5 97.0
0.dk 0.428
(92-99) | (92-99) | (92-99) | (92-99) | (92-99) | (92-99)
97.0 97.0 97.0 97.0 98.0 97.0
60.dk 0.841
Sp02, %, (94-99) | (94-99) | (94-100) | (94-99) | (93-100) | (93-100)
ortanca 975 98.0 98.0 98.0 97.5 98.0
120.dk 0.793
(min-max) (94-100) | (94-100) | (94-99) | (93-100) | (94-99) | (93-100)
98.0 98.0 98.0 98.0 98.0 98.0
180.dk 0.053
(96-100) | (95-100) | (94-99) | (95-100) | (94-99) | (94-100)
P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.058
140.7 138.8 140.2 139.4 138.8 139.5
0.dk 0.975
+13.0 +11.2 +12.7 +9.8 +13.1 +11.9
Kalp iz,

1374 | 1351 | 1431 | 1437 | 1364 | 139.1
atim/dk, | 60.dk 0.007
113 | 101 | 1.1 | 1.0 | =119 | =115

134.8 133.3 140.8 137.8 137.3 136.5
+SD 120.dk 0.064
+11.7 +10.6 +10.0 +10.4 +9.6 +10.7

133.7 131.9 139.2 133.8 138.3 1354
180.dk 0.025
+11.1 +10.1 +9.9 +8.7 +11.3 +10.6

P <0.001 | <0.001 0.012 <0.001 0.093

Ortalama
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4.3. Klinik Skor, SpO; ve Kalp Hizlarinin Zaman icindeki Degisimi

Her bir grup kendi i¢inde klinik skor, SpO2 ve KTA degerlerindeki zamana bagh
degisimler agisindan analiz edildi. Klinik skor agisindan tiim gruplarda zaman
icindeki degisim anlamli bulundu (p<0.05) (Sekil 4) (Tablo 12).

Klinik skorlarin 1'inci (3 ml %3 NaCl) grupta 0-60, 0-120, 0-180, 60-120 ve
60-180. dakikalar i¢inde zaman iginde anlamli derecede diizeldigi (p<0.05), 120 ve
180. dakikalar arasinda ise zaman iginde klinik skorun degismedigi goriildi (p>0.05).

Grup 2'de (6 ml %3 NaCl) klinik skorlarin 0-60, 0-120, 0-180, 60-120 ve 60-
180. dakikalar i¢cinde zaman i¢inde anlamli derecede diizeldigi (p<0.05), ancak 120
ve 180. dakikalar arasinda degismedigi (p>0.05) saptandi.

Grup 3'te (3 ml %3 NaCl + salbutamol) klinik skorlarin 0-60, 0-120, 0-180.
dakikalar arasinda zaman i¢inde anlamli derecede diizeldigi (p<0.05), 60-120, 60-
180 ve 120-180. dakikalar arasinda ise degismedigi gosterildi (p>0.05).

Klinik skorlarin 4'{incii (6 ml %3 NaCl + salbutamol) grupta 0-60, 0-120, O-
180, 60-180. dakikalar i¢inde zaman iginde anlamli derecede diizeldigi (p<0.05),
60-120 ve 120-180. dakikalar arasinda ise degismedigi gosterildi (p>0.05).

Diger tiim gruplardan farkli olarak, sadece salbutamol iceren 5'inci grupta
skorlarin  0-60, 0-120, 0-180. dakikalar arasinda zaman i¢inde anlamli derecede
geriledigi (p<0.05), 60-120. dakikalar i¢inde degismedigi (p>0.05) ancak takip
stiresinin sonlaria dogru 60-180 ve 120-180. dakikalar arasinda zaman iginde klinik

skorlarda kotiilesme oldugu goriildii (p<0.05).
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Sekil 4: Zaman icinde klinik skorlardaki degisim
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Tablo 12: Her bir grupta zaman icinde klinik skorlardaki degisim

Grupl

Grup 2

Grup 3

Grup 4

Grup 5

Bulgular (=30) | (n=30) | (n=30) | (n=30) | (n=30) P
5.0 (4-8) | 5.0 (4-8) | 5.0 (4-8) | 5.0 (4-7) | 5.0 (4-8)
Klinik skor, 0.dk 0.952
54412 | 52411 | 53+13 | 54+1.1 | 53+13
n1
5.0(2-8) | 5.0(3-7) | 5.0(3-7) | 5.0(3-7) | 4.0(3-7
ortanca 60.dk (2-8) 3-7) 3-7) 3-7) 3-7) 0.483
50414 | 49+1.1 | 48+13 | 46412 | 4.6+13
(min-max), 50(2-7) | 40(3-7) | 40(3-8) | 40(3-7) | 4.0(3-7)
ortalama 120.dk ' ' ' ' ' 0.813
<0 48+13 | 44+12 | 47+13 | 4511 | 47+1.4
+
5.0(3-7) | 40(3-7) | 40(3-8) | 40(3-6) | 45(3-7
180.dK (3-7) (3-7) (3-8) (3-6) (3-7) 0.341
47414 | 43+11 | 47+14 | 44+10 | 5.1+1.4
P <0.001 | <0.001 | <0.001 | <0.001 | <0.001
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
P 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%
120-180.dk | 0.564 0.180 1.000 0.083 0.001°

a=Klinik skorda anlamli artis saptand1

b= Klinik skorda anlamli artis saptand1
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Calismamiza dahil edilen hastalar baslangigta klinik skorlar1 4-9 olup, orta
siddette bronsiyolit tanisi almig hastalardan olugmaktadir. Gruplar arasi tedavi
etkinligi ve klinigi orta siddetten, hafif siddete geriletme oranlar1 agisindan yapilan
analizlerde fark saptanmadi (p<0.05), 180 dakikalik takip siiresi boyunca 150 hasta
icinde toplam 31 (%20.7) hastanin bronsiyolit kliniginin orta siddetten, hafif siddete
geriledigi goriildi (Tablo 13).

Tablo 13: Orta siddetten hafif bronsiyolite gerileyen hastalarin karsilastirilmasi

Gerileme| Grupl Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup5 | Toplam P
(n=30) (n=30) (n=30) (n=30) (n=30) (n=150)

Var 7 9 5 7 3 31 0.376
(23.3) (30.0) (16.7) (23.3) (10.0) (20.7)

Yok 23 21 25 23 27 119
(76.7) (70.0) (83.3) (76.7) (90.0) (79.3)

SpO;, degerleri agisindan 1,2,3 ve 4'lincii gruplarda zaman i¢indeki degisim
anlamli bulundu (p<0.05), tek basma salbutamol igeren 5'inci grupta ise zaman
icindeki degisim anlamli degildi (p>0.05) (Sekil 5) (Tablo 14).

SpO, degerlerinin 1'inci (3 ml %3 NaCl) grupta 0-60, 0-120, 0-180, 60-120,
60-180 ve 120-180. dakikalar i¢ginde anlamli derecede arttig1 (p<0.05) goriildii.

Grup 2'deki (6 ml %3 NaCl) SpO, degerlerinin 0-60, 0-120, 0-180, 60-120,
60-180 ve 120-180. dakikalar iginde anlamli derecede arttig1 (p<0.05) goriildii.

Grup 3'teki (3 ml %3 NaCl + salbutamol) SpO, degerlerinin 0-60, 0-120, O-
180, 60-180 ve 120-180. dakikalar i¢inde anlamli derecede arttig1 (p<0.05), 60-120.
dakikalar arasinda ise degismedigi saptandi (p>0.05).

SpO; degerlerinin 4'tincii (6 ml %3 NaCl + salbutamol) grupta 0-60, 0-120, O-
180, 60-120, 60-180 ve 120-180. dakikalar i¢inde anlamli derecede arttig1 (p<0.05)

goriildil.
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Sekil 5: Zaman icinde SpO; degerlerindeki degisim

Tablo 14: Her bir grupta zaman icinde SpO-, degerlerindeki degisim

—3mhs

——6mhs
3 mhs+s

—— 6 mhs+s

Grup 1l Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5
Bulgular (n=30) (n=30) (n=30) (n=30) (n=30)
0.dk 96 (92-99) | 96 (92-99) | 96 (92-99) | 96 (92-99) | 97 (92-99)
SpO,, :
PO 96.1+2.0 96.2+1.7 96.3+1.7 96.0+1.7 96.7+2.0
(y )
° 97 (94-99) | 97 (94-99) | 97 (94-100) | 97 (94-99) | 98 (93-100)
ortanca 60.dk
) 96.7+1.8 96.8+1.4 97.0+1.6 96.9+1.5 97.1+1.7
(min-max),
97 (94-100) | 98 (94-100) | 98 (94-99) | 98 (93-100) | 97 (94-99)
ortalama 120.dk
SD 97.4+1.3 97.5+1.4 97.2+1.4 97.4+1.6 97.1+1.7
+
180.dk 98 (96-100) | 98 (95-100) | 98 (94-99) | 98 (95-100) | 98 (94-99)
' 98.0+1.1 97.9+1.3 97.4+1.3 97.8+1.4 97.0+1.4
P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.058
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
P 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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Bagvuru aninda SpO, degeri <% 95 olan hastalar 0 ve 60. dakikalarda
aldiklar1 farkli tedavilerin zaman iginde SpO; degerlerinde yapmis olduklar
degisimler agisindan ayrica analiz edildi. Basvuru aninda sirasiyla 1, 2,3,4 ve 5’inci
gruplarda 11, 9, 10, 10 ve 8 hastada SpO, degerleri <% 95 saptandi, gruplar arasinda
SpO; degerleri <%95 olanlar sayica birbirine benzer bulundu (p>0.05) (Sekil 6)
(Tablo 15).

Ortalama SpO; degerleri 1. grupta 0, 60, 120 ve 180. dakikalarda sirasiyla
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
sirastyla 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 sirasiyla 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 sirasiyla 93.9+0.9, 95.3+1.0, 95.7+1.2 ve 96.5£1.2, grup 5'te O,
60, 120 ve 180. dakikalarda sirasiyla 93.8+1.1, 94.7+1.0, 95.2+0.7 ve 95.0+0.7
saptand1. Zaman i¢inde tiim gruplarda anlamli SpO2 artis1 saptandi, tiim gruplarda
SpO; degerlerinin % 95'in tizerine ¢iktigr goriildii (p<0,05). 1'inci (3 ml %3 NaCl),
2'inct (6 ml %3 NaCl) ve 4'lincii (6 ml %3 NaCl + salbutamol) gruplardaki SpO,
degerlerinin 0-60, 0-120, 0-180, 60-120, 60-180 ve 120-180. dakikalar i¢inde anlamli
derecede arttigi goriildii (p<0.05). Grup 3'deki (3 ml %3 NaCl + salbutamol) SpO,
degerlerindeki artis 60-120. dakikalar arasindaki diginda diger tiim zamanlarda
anlamli bulundu (p<0,05). Tek basma salbutamol iceren 5’inci grupta ise SpO2
degerleri 0-60, 0-120, 0-180. dakikalarda anlamli derecede artarken, 60-120, 60-180
ve 120-180. dakikalar iginde SpO2 degerlerinin degismedigi saptand1 (p>0.05).
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Sekil 6: Baslangic SpO; % 92-95 olan hastalarda zaman icinde Sp0, degisimi

Tablo 15: Baslangi¢c SpO; %92-95 olan hastalarda zaman icinde Sp0, degisimi

Bulgular Grup 1l Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5
(n=11) (n=9) (n=10) (n=10) (n=8)

Spo2, 0.dk 93.9+1.2 | 94.0+1.1 | 943+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

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

+SD 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)

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)

b 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 hizlarinin 1,2,3 ve 4'lincli gruplarda zaman igindeki degisim anlamli
bulundu (p<0.05), tek basina salbutamol igeren 5'inci grupta ise zaman igindeki
degisim anlamli degildi (p>0.05) (Sekil 7) (Tablo 16).

Kalp hizlar1 1'inci (3 ml %3 NaCl) grupta 0-60, 0-120, 0-180, 60-120, 60-180
ve 120-180. dakikalar iginde anlamli derecede geriledi (p<0.05).

Grup 2'de (6 ml %3 NaCl) kalp hizlar1 0-60, 0-120, 0-180, 60-120, 60-180 ve
120-180. dakikalar i¢inde anlamli derecede geriledi (p<0.05).

Grup 3'teki (3 ml %3 NaCl + salbutamol) kalp hizlarinin 0-60, 0-120, 0-180.
dakikalar arasinda zaman i¢inde degismedigi (p>0.05) ancak 60-120, 60-180 ve 120-
180. dakikalar i¢inde anlamli derecede geriledigi (p<0.05) gosterildi.

Kalp hizlar1 4'incii (6 ml %3 NaCl + salbutamol) grupta 0-120. dakikalar
icinde degismezken (p=0.089), 0-60, 0-180, 60-120, 60-180 ve 120-180. dakikalar

icinde zaman i¢inde anlamli derecede geriledi (p<0.05).

—3mhs
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| 3mihs+s
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= 1407
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Sekil 7: Zaman icinde kalp hizlarindaki degisim
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Tablo 16: Her bir grupta zaman icinde kalp hizlarindaki degisim

Grupl | Grup2 | Grup3 | Grup4 | Grup5 Total

Bulgular P
(n=30) | (n=30) | (n=30) | (n=30) | (n=30) | (n=150)

140.7 138.8 140.2 139.4 138.8 139.5

Kalp hizx 0.dk 0.975
+13.0 +11.2 +12.7 +9.8 +13.1 +11.9

atim/dKk,
137.4 135.1 143.1 143.7 136.4 139.1

Ortalama 60.dk 0.007
+11.3 +10.1 +11.1 +11.0 +11.9 +11.5

+SD
134.8 133.3 140.8 137.8 137.3 136.5
120.dk 0.064
+11.7 +10.6 +10.0 +10.4 +9.6 +10.7
133.7 131.9 139.2 133.8 138.3 135.4
180.dk 0.025
+11.1 +10.1 +99 +8.7 +11.3 +10.6
P <0.001 | <0.001 0.012 <0.001 0.093
0-60. dk <0.001 | <0.001 0.054 <0.001
0-120. dk <0.001 | <0.001 0.615 0.089
5 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. Gruplarin Hastaneye Yatis ve 1 Hafta Icinde Yeniden Bagvuru Oranlar

Tiim gruplar hastaneye yatis oranlari, ayaktan tedavi edilenler ve ayaktan tedavi
edilenlerin 1 hafta i¢cinde hastalik nedeniyle tekrar basvuru oranlar1 agisindan
degerlendirildi (Tablo 17).

Hastalarin % 77.3'4 (n=116) taburcu edilirken, % 22.7'si (n=34) hastaneye
yatirildi. 1, 2, 3, 4 ve S'inci gruplarda sirasiyla 6 (% 20.0), 5 (% 16.7), 7 (% 23.3), 5
(% 16.7) ve 11 (% 36.7) hasta hastaneye yatirildi. Hastaneye yatig oranlar1 agisindan
gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Taburcu edilen hastalarin, hastalik nedeniyle 7 giin i¢inde hastaneye basvuru
oranlari incelendiginde 1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda sirasiyla 6 (% 25.0), 5 (% 20.0),
5 (% 21.7), 6 (% 24,0) ve 6 (% 31.5) hastanin yeniden basvurdugu goriildii, yeniden
bagvuru sayilarinda gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Yeniden
hastaneye basvuran hastalar 1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda sirastyla 2 (1-4), 2 (1-3) 2
(1-4), 1 (1-2) ve 2'inci (1-3) giinlerde basvurdu.
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Tablo 17: Gruplarin hastaneye yatis ve 1 hafta icinde yeniden bagvuru oranlari

Grupl | Grup2 | Grup3 | Grup4 | Grup5 | Total b
(n=30) | (n=30) | (n=30) | (n=30) | (n=30) | (n=150)
Hastaneye yatis 6 5 7 5 11 34 0.318
n (%) (20.0) | (16.7) | (23.3) | (16.7) | (36.7) | (22.7)
Ayaktan tedavi 24 25 23 25 19 116
n (%) (80.0) | (83.3) | (76.7) | (83.3) | (63.3) | (77.3)
Yeniden bagvuru 6 5 5 6 6 28
n (%) (25.0) | (20.0) | (21.7) | (24,0) | (315) | (24.1) 0101
Yeniden bagvuru giinii, 2 2 2 1 2 2
ortanca (min-max) (1-4) (1-3) (1-4) (1-2) (1-3) (1-4)
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5. TARTISMA

Akut bronsiyolit kii¢iik ¢ocuklarda en sik goriilen alt solunum yolu enfeksiyonudur.
Ozellikle 2 yas alti cocuklarda 6nemli bir hastaneye basvuru ve yatis sebebidir.
Belirgin morbiditeye sahip olup tiim infant hospitalizasyonunun % 17'sinden
sorumludur (101). Saglikli 7 infantin en az 1'i hayatinin ilk yilinda semptomatik
bronsiyolit gegirmektedir. Hastalik en sik 2-6 ay arasindaki ¢ocuklarda gortliir (16).
Calismamizda yer alan akut bronsiyolitli 150 hastanin yas ortalamasi 11,3 + 5,5 ay
bulundu, yas dagilimi 2-24 ay arasinda degismekteydi. Akut bronsiyolitin 6zellikle
ilk 2 y1l icinde sik goriilmesi dikkate alinirsa, ¢aligmamizdaki yas araliginin literatiir
verilerine uygun oldugu goriilmektedir.

Erkek ¢ocuklarda hava yollarinin ¢ap1 kiz ¢ocuklardan daha dar olmasi nedeni
ile bronsiyolit erkeklerde daha sik goériilmektedir (22). Calismamizdaki olgularin %
37,30 (n=56) kiz, % 62,7'si (n=94) erkekti, erkek/kiz oran1 1.6/1 olarak bulundu.
Calismamizdaki olgularda erkek hasta sayis1 diger ¢alismalar ile uyumlu olarak daha
fazla saptandi.

Akut bronsiyolit tipik olarak infant ve 2 yas altindaki ¢ocuklar1 ozellikle
sonbahar ve kis mevsiminde etkiler (15). En sik goriilen etken RSV olup literatiirde
sikligr % 50-85 arasinda degismektedir (1). Calismamiza dahil olan 150 hastanin
75'inde (% 50) RSV pozitif saptanmistir. Tiim hastalar i¢inde Influenza A viriis 18
hastada (% 12), Influenza B ve Adenoviriis ise 12'ser hastada (% 8) pozitif
bulunmustur. En sik kis ve ilkbahar aylarinda akut bronsiyolit vakalar1 goriilmiistiir.
Sonbahar aylarinda bronsiyolit vaka sayisinin az olmasi ¢alismamizin 1 EKim 2012-
30 Haziran 2013 tarihleri arasinda bronsiyolit klinigi ile bagvuran hastalar tizerinde
yapilmasindan kaynaklanmaktadir.

Pasif sigara igiciliginin ve bagka cocuklarla temas etmenin bronsiyolit
gelisme riskini arttirdigi bilinmektedir (19). Calismamizdaki hastalarin pasif sigara
iciciligi oran1 % 33.3, baska ¢ocukla temas etme orani ise % 84.7 bulunmustur.

Brongiyolit ve astim ataklari, baslangicta klinik olarak benzerlik
gosterdiklerinden, birbirlerinden ayrilmalar1 zor olabilmektedir. Bu sebeple
bronsiyolitli vakalar1 astim olabilecek hastalardan ayirmak amaciyla, yeterli olmasa

da, kanda mutlak eozinofil sayis1 400/mm3’iin altinda ve eozinofil yiizdesi 4'lin
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altinda saptanan total 1g E <100 kU/I ve ECP <6 ug/L olan hastalar ¢alismaya dahil
edilmis olup, ¢ocukta atopi varligi, atak sayis1 2’nin {izerinde olanlar calismamiza
alinmamustir.

Bronsiyolitin bu kadar sik goriilmesine ve hastaneye yatiglara sik yol
actigimin bilinmesine ragmen, halen tiim diinyada bronsiyolitin tedavisi konusunda
goriis birligine varilamamustir.

Bronkodilatatorler, brongial diiz kaslar1 gevsetir, bronkospazmin neden
oldugu hava yolu darligimmi geri dondiirerek etki gosterir. Bronsiyolitli infantlarda,
asttml1 hastalardaki tekrarlayan bronkospazm ve vizingden farkli olarak vizing
sebebi hava yollarinin daralmasi degil, hava yollarin1 tikayan debris ve hava yolu
O0demidir. Bronsiyolitli infantlarda goriilen vizing, astimimn Onemli bir isareti
oldugundan, hekimler tarafindan yanlis algillanip tedavisinde yillardir
bronkodilatatorler kullanilmistir.

Gadomski ve arkadaglarinin yaptigi bir Cochrane derlemesinde (93)
bronkodilatatér tedavisi (albuterol, salbutamol, terbutalin, ipratropium bromid ve
adrenerjik ajanlar) ile oksijen saturasyonunun diizelmedigi, hastaneye yatis oraninin
azalmadigi, hastanede kalisg siiresinin azalmadigi, evde tedavi alanlarda iyilesme
stiresinin kisalmadigy, klinik skorun ise hafif olarak geriledigi gosterilmistir.

Amerikan Pediatri Akademisi, akut bronsiyolitte inhale bronkodilatdrlerin rutin
kullanimmi  6nermemekle birlikte bronkodilatér tedaviden belirgin fayda goren
hastalarda  kullanilabilecegini  belirtmektedir.  Rutin  bronsiyolit  tedavisinde
bronkodilatorler tavsiye edilmese de, hekimlerin inhale bronkodilatorleri % 53-88 gibi
yiiksek oranlarda kullandig1 saptanmistir. Tiirkiye’deki pediatristlerin akut bronsiyolit
konusundaki tedavi yaklagimimi  belirlemek i¢in yapilan anket sonrasi
degerlendirmede, pediatri  hekimlerinin  ¢ogunun  bronsiyolit tedavisinde
bronkodilatér ve/veya steroid tedavisi uyguladiklari belirlenmistir. Bronkodilator
tedavide en ¢ok salbutamoliin tercih edildigi gorilmiistiir (5, 98).

Akut brongsiyolitte, viriislerin bronsiyal epitele invazyonu sonucu solunum
yollarinda inflamasyon, 6dem ve epitel nekrozu gelisir, dejenere olan siliyalarin
fonksiyonlarinin bozulmasi ile sekresyonlar ve nekrotik dokiintiiler liimen iginde
birikir. Brong epiteli nekrozu ve siliyali epitelin rejenerasyon siiresi hastalik siddetini

ve tedaviye yaniti etkileyebilir. Bu durum viriis tipine, viral ylike ve konagin
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cevabina bagl olarak da degisir. Havayolu obstriiksiyonun derecesi nebulize ilacin
bronsiyol distaline ilerlemesine engel olabilir (5). Patel ve arkadaslari, infant
akcigerindeki beta-agonist reseptorlerinin yetersizligi ve brons diiz kaslarmin
immatir gelisimi nedeniyle infantlarin bronkodilatatér tedavilerden fayda
gormediklerini savunmaktadir (142).

Maldenberg ve arkadaslari, yaptiklart bir c¢alismada, hipertonik salin
soliisyonu inhalasyonu ile intraselliiler debrisin uzaklastirildigini, mukosiliyer
transportun arttigini, viral yiikiin ve inflamasyonun azaldigin1 gostermistir (129).
Sood ve ark. hasta olmayan insanlarda havayolu yiizey sivist volumii artiginin
mukosiliyer klirensi hizlandirdigini, hipertonik salin inhalasyonu ile havayolu yiizey
stvist yiiksekliginin arttigin1 savunmustur (135). Hipertonik salin soliisyonlar1 normal
hastalarda, astimli hastalarda, bronsiektazi, kistik fibroz ve sinonazal hastaliklarda
mukosiliyer klirensi arttirmaktadir (123-126). Akut bronsiolitli infantlarda da bu
faydalar beklendiginden nebulize hipertonik salin tedavisi giindeme gelmistir (4).

Zhang ve arkadaglar tarafindan yapilan bir Cochrane derlemesinde akut
bronsiyolit tedavisinde nebulize %3 salin solusyonu kullaniminin hastanede kalis
stiresini kisalttig1 ve klinik skoru iyilestirdigi raporlanmistir (143).

Halen tiim diinyada bronsiyolitin tedavisi konusunda goriis birligi yoktur, son
yillarda sik¢a kullanilan hipertonik salin inhalasyonun diger tedavilere karsi
istlinliigli halen tartisilmaktadir. Optimal nebulize hipertonik salin rejimleri ve dozu
(voliimii) hakkinda halen goriis birligi yoktur. Bu ¢alisma ile akut viral bronsiolitli
hastalarin tedavisinde tek basina diisiik miktarda (3 ml) nebulize hipertonik salin (%3
NaCl ), tek basma yiiksek miktarda (6 ml) nebulize hipertonik salin (%3 NaCl ),
diisiik miktarda nebulize hipertonik salin (%3 NaCl ) ile tedavi dozunda salbutamol
karigimi, yiiksek miktarda nebulize hipertonik salin (%3 NaCl ) ile tedavi dozunda
salbutamol karisimi ile tek basina normal miktarda nebulize salbutamolun etkilerinin
karsilastirilmasi amaglandi.

Caligmamiza dahil olan 150 hasta rastgele 30'ar kisilik gruplara ayrildiktan
sonra, l.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 basma salbutamol (tedavi dozunda) tedavileri 0 ve 60.
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dakikada nebulizatorle verildi. 0, 60, 120 ve 180. dakikalarda Kklinik skor, oksijen
saturasyonu, kalp tepe atim1 degerlendirildi ve kayit edildi.

Gruplarin basvuru anindaki (0. dakika) klinik skor, SpO2 degerleri ve kalp
hizlar1 arasinda fark saptanmadi (p>0.05).

Klinik skorlarin ortanca degerleri agisindan 60, 120 ve 180. dakikalarda
gruplar arasinda fark saptanmadi (p>0.05). Klinik skorlardaki zaman icindeki
degisimler acisindan gruplarin kendi iclerinde yapilan analizlerinde anlamli fark
bulundu (p<0.05). Farklarin nereden kaynaklandigini ortaya ¢ikarmak i¢in her bir
grupta 0-60, 0-120, 0-180, 60-120, 60-180 ve 120 ve 180. dakikalar arasindaki
degerler karsilastirildi.

Klinik skorlar 1'inci (3 ml %3 NaCl) grupta 60, 120 ve 180. dakikalarda
baslangi¢ degerinden sirasiyla 0.3, 0.63 ve 0.73 birim geriledi. 120 ve 180. dakikalar
arasinda zaman ig¢inde klinik skorun degismedigi (p>0.05), diger zaman dilimlerinde
ise geriledigi gorildi (p<0.05).

Grup 2'de (6 ml %3 NaCl) klinik skorlar 60, 120 ve 180. dakikalarda
baslangi¢ degerinden sirasiyla 0.23, 0.73 ve 0.83 birim geriledi. 120 ve 180.
dakikalar arasinda klinik skorun degismedigi (p>0.05), diger zaman araliklarinda ise
geriledigi goriildii (p<0.05).

Grup 3'te (3 ml %3 NaCl + salbutamol) klinik skorlar 60, 120 ve 180.
dakikalarda baslangi¢ degerinden sirasiyla 0.43, 0.57 ve 0.57 birim geriledi. 60-120,
60-180 ve 120-180. dakikalar arasinda skorlarin degismedigi (p>0.05), diger
zamanlarda ise geriledigi goriildi (p<0.05).

Klinik skorlar 4'lincii (6 ml %3 NaCl + salbutamol) grupta 60, 120 ve 180.
dakikalarda baglangi¢c degerinden sirasiyla 0.8, 0.9 ve 1.0 birim geriledi. 60-120 ve
120-180. dakikalar arasinda skorlarin degismedigi (p>0.05), diger zamanlarda ise
geriledigi goriildii (p<0.05).

Salbutamol igeren 5'inci grupta 0, 60, 120 ve 180. dakikalarda klinik skor
ortalamalarinin sirasiyla 5.37+1.3, 4.6£1.3, 4.7£1.4 ve 5.1+1.4 saptandi, klinik
skorlar 60, 120 ve 180. dakikalarda baslangi¢ degerinden sirasiyla 0.77, 0.64 ve 0.27
birim geriledi. Skorlarin 0-60, 0-120, 0-180. dakikalar arasinda zaman iginde
anlamli derecede  gerilerken (p<0.05), 60-120. dakikalar i¢inde degismedigi
(p>0.05) ancak takip siiresinin sonlarmma dogru 60-180 ve 120-180. dakikalar
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arasinda zaman iginde skorlarda kotiilesme oldugu goriildii (p<0.05), bu durumun
salbutamolun etki siiresinin kisa olmasina ve gegici bronkodilatasyon yapici etkisine
baglandi, hipertonik salin igeren diger tiim gruplarda ise zaman ig¢inde klinik
skorlarda artis degil azalma saptandi, bu durum bize hipertonik salinin akut
bronsiolitte semptomatik etkisinin yaninda, tedavi edici 6zelliginin de olabilecegini
distindiirmektedir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin baslangigta klinik skorlar1 4-9 olup, orta
siddette brongiyolit tanisi almis hastalardan olusmaktadir. Gruplar arasi tedavi
etkinligi ve klinigi orta siddetten, hafif siddete geriletme oranlari agisindan yapilan
analizlerde fark saptanmadi (p>0.05), 180 dakikalik takip siiresi boyunca 150 hasta
icinde toplam 31 (% 20.7) hastanin bronsiyolit kliniginin orta siddetten, hafif siddete
geriledigi goriildii. 31 hastanin 2'sinde bronsiyolit skoru 5 birimden 3 birime
gerilerken digerleri 4 birimden 3 birime geriledi.

Anmil ve arkadaslari hafif ve orta siddetli bronsiyolit vakalarinda
bronkodilatatorler ile salin  solusyonlarinin  kombinasyonlarmin  etkinligini
karsilagtirmis, O ve 30. dakikada nebulize salbutamol ve 4 ml %3 salin
kombinasyonu uyguladiklar1 grupta 120 dakika i¢inde klinik skor 4.1+0.8'den,
2.34+0.9'a gerilemis, kalp hizlar ise 135+14.0'dan 140.5+11.2'ye yiikselmistir. Klinik
skorda 1 birimden fazla diislis anlamli kabul edilmis, salbutamol + %3 salin ve
salbutamol + %0.9 salin kombinasyonlar1 akut bronsiyolit tedavisinde etkili ve
glivenli bulunmus, birbirlerine tistiinliigl gosterilememistir (144).

Chen ve arkadaglarinin 2013 yilinda yaptiklari bir metaanalizde, nebulize
hipertonik salinin, tedavinin birinci giiniinde klinik skorlarda 1.31-0.24 birim diisiis
sagladigin1 ve etkili oldugunu, hastaneye yeniden bagvuru oraninda normal salin
tedavisine Ustiinliigli olmadigin1 ancak hastaneye yatis oranlarinda diger tedavilere
gore % 41 azalma sagladigini gostermistir (145).

Calismamizda ortanca SpO2 degerleri agisindan 60, 120 ve 180. dakikalarda
gruplar arasinda fark saptanmadi (p>0.05). SpO2 degerlerindeki zaman icindeki
degisimler agisindan gruplarin kendi iclerinde yapilan analizlerinde anlamli fark
bulundu (p<0.05), ancak, gruplar arasinda tedavi 6ncesi en diisiik SpO2 ortalamasi1 %
96+1.7, 180 dakikalik takip sonrasi en yiiksek SpO2 ortalamasi % 98.03%1.1

saptandigindan ve bu degerler oksijenizasyon ac¢isindan normal sinirlarda kabul
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edildiginden, solusyonlarin SpO2 degerlerinde diizelme yapip yapmadigi konusunda
faydali bulunmadi.

Akut bronsiyolitte, oda havasinda oksijen saturasyonu <% 95 olmasi, ciddi
hastalik gelisimi igin risk faktorii olarak kabul edilmektedir (5). Calismamizda
basvuru aninda SpO2 degeri <% 95 olan hastalar 0 ve 60. dakikalarda aldiklar1 farkli
tedavilerin zaman i¢inde SpO2 degerlerinde yapmis olduklar1 degisimler acisindan
ayrica analiz edildi. Bagvuru aninda sirasiyla 1, 2, 3, 4 ve 5’inci gruplarda 11, 9, 10,
10 ve 8 hastada SpO2 degerleri <% 95 saptandi, gruplar arasinda SpO2 degerleri <%
95 olanlar sayica birbirine benzer bulundu (p>0.05). Zaman iginde tiim gruplarda
anlamli SpO2 artis1 saptandi, tim gruplarda SpO2 degerlerinin % 95'in iizerine
ciktigr goriildii (p<0,05). Farklarin nereden kaynaklandigini ortaya ¢ikarmak i¢in her
bir grupta 0-60, 0-120, 0-180, 60-120, 60-180 ve 120 ve 180. dakikalar arasindaki
degerler karsilastirildi.

SpO2 degerleri 1'inci (3 ml %3 NaCl) grupta 60, 120 ve 180. dakikalarda
baslangi¢ degerinden sirasiyla 0.8, 2.2 ve 2.9 birim artt1. Biitlin zamanlarda SpO2
degerlerinde artig saptand1 (p<0.05).

Grup 2'de (6 ml %3 NaCl) SpO2 degerleri 60, 120 ve 180. dakikalarda
baslangi¢c degerinden sirasiyla 1.2, 2.2 ve 2.5 birim artt1. Biitiin zamanlarda SpO2
degerlerinde artig saptand1 (p<0.05).

SpO2 degerleri 3'iincii (3 ml %3 NaCl + salbutamol) grupta 60, 120 ve 180.
dakikalarda baslangi¢ degerinden sirasiyla 1.4, 1.8 ve 2.6 birim artti. SpO2
degerlerindeki artis 60-120. dakikalar arasindaki disinda (p>0.05) diger tiim
zamanlarda anlamli bulundu (p<0,05).

Grup 4'de (6 ml %3 NaCl + salbutamol) SpO2 degerleri 60, 120 ve 180.
dakikalarda baslangi¢ degerinden sirasiyla 1.4, 1.8 ve 2.6 birim artt1. Biitiin zamanlar
icinde SpO2 degerlerinde artis saptand1 (p<0.05).

Ho L ve arkadaglar1 1991°de respiratuvar sinsityal viriis bronsiyoliti tanisi
almis 21 hastada nebiilize olarak verilen salbutamol ve serum fizyolojik
solusyonunun SpO2 {izerine olan etkilerini arastirmiglar ve salbutamol tedavisi
uygulanan grupta uzamis SpO2 disiikliigli saptadiklar1 icin akut bronsiyolit
tedavisinde nebiilize salbutamolii 6nermemislerdir (146). Bizim ¢alismamizda tek

basina salbutamol iceren 5’inci grupta 0, 60, 120 ve 180. dakikalarda ortalama SpO2
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degerleri sirasiyla 93.8+1.1, 94.7£1.0, 95.2+0.7 ve 95.0+0.7 saptandi. SpO2
degerleri 60, 120 ve 180. dakikalarda baslangi¢ degerinden sirasiyla 0.8, 1.3 ve 1.1
birim artti. SpO2 degerlerinin 0-60, 0-120, 0-180. dakikalarda anlamli derecede
artarken (p<0.05), 60-120, 60-180 ve 120-180. dakikalar i¢inde degismedigi goriildii,
180 dakikalik siire¢ sonundaki ortalama SpO2 % 95.0+0.7 saptandi (p>0.05). Tek
basina salbutamol igeren bu grupta 60 ve 120. dakikalarda SpO2 degerlerinin % 95'in
izerine ¢ikip artmaya devam ederken, 180. dakikaya dogru % 95'e tekrar yaklastigi,
hipertonik salin inhalasyonu alan diger gruplarda ise 180. dakikadaki SpO2 degerleri
ortalamasinin % 96'in iizerinde devam ettigi gosterilmistir.

Calismamizda ortalama kalp hizlar1 agisindan 60 ve 180. dakikalarda gruplar
arasinda anlamli fark saptand1 (p<0.05). 120. dakikalarda ise gruplar arasinda kalp
hizlar1 agisindan fark saptanmadi (p>0.05).

Grup 3'de (3 ml %3 NaCl + salbutamol) 60. dakikadaki ortalama kalp hiz1
143.1£11.1 atim/dk, 2'inci (6 ml %3 NaCl) grupta ise ortalama 135.1£10.1 atim/dk
saptandi, salbutamol iceren 3'lincli gruptaki kalp hizi, salbutamol i¢cermeyen 2'inci
gruptakine gore anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.05). 60. dakikada 4"linct (6
ml %3 NaCl + salbutamol) gruptaki ortalama kalp hiz1 143.7+11.0 atim/dk iken,
2'inci (6 ml %3 NaCl) grupta 135.1£10.1 atim/dk saptandi, salbutamol i¢eren 4'lincii
gruptaki kalp hizi, salbutamol icermeyen 2'inci gruptakine gore anlamli derecede
yiiksek bulundu (p<0.05).

Grup 3'de (3 ml %3 NaCl + salbutamol) 180. dakikadaki ortalama kalp hiz1
139.249.9 atim/dk , 5'inci (salbutamol) grupta ise 138.3+11.3 atim/dk saptandi, bu iki
gruptaki kalp hiz1 degerleri salbutamol icermeyen 1'inci (3 ml %3 NaCl) ve 2'inci (6
ml %3 NaCl) gruplardakine gére anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.05).

Kalp hizlarindaki zaman igindeki degisimler agisindan gruplarin kendi
iclerinde yapilan analizlerinde 1,2,3 ve 4'lincii gruplarda zaman igindeki degisim
anlamli bulundu (p<0.05), tek basina salbutamol igeren 5'inci grupta ise zaman
icindeki degisim anlamli degildi (>0.05). Farklarin nereden kaynaklandigin1 ortaya
cikarmak i¢in her bir grupta 0-60, 0-120, 0-180, 60-120, 60-180 ve 120 ve 180.

dakikalar arasindaki degerler karsilagtirildi.
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Kalp hizlar1 1'inci (3 ml %3 NaCl) grupta 60, 120 ve 180. dakikalarda
baslangi¢c degerinden sirasiyla 3.0, 5.6 ve 6.7 birim geriledi. Biitiin zamanlar i¢inde
kalp hizlarinda azalma saptandi (p<0.05).

Grup 2'de (6 ml %3 NaCl) kalp hizlar1 60, 120 ve 180. dakikalarda baslangi¢
degerinden sirasiyla 3.7, 5.5 ve 6.9 birim geriledi. Biitlin zamanlar i¢inde kalp
hizlarinda azalma saptandi (p<0.05).

Grup 3'teki (3 ml %3 NaCl + salbutamol) kalp hizlar1 60, 120 dakikalarda
baslangi¢ degerinden sirasiyla 2.9 ve 0.6 birim artarken, 180. dakikada 1.1 birim
geriledi. Kalp hizlarinin 0-60, 0-120, 0-180. dakikalar arasinda zaman iginde
degismedigi (p>0.05), ancak diger zamanlarda anlamli derecede geriledigi (p<0.05)
gosterildi.

Kalp hizlar1 4'tincii (6 ml %3 NaCl + salbutamol) 60. dakikada baslangi¢
degerinden 4.0 birim artarken, 120 ve 180. dakikalarda baslangi¢ degerinden
sirastyla 2.0 ve 5.6 birim geriledi. Kalp hizlar1 0-120. dakikalar i¢inde degismezken
(p<0.05), diger zamanlarda anlamli derecede geriledi (p<0.05).

Tek basina salbutamol alan grupta 0. 60, 120 ve 180. dakikalardaki kalp hizi
sirastyla 138.8+13.1, 136.4+11.9, 137.349.6 ve 138.3+11.3 saptandi. Zaman ig¢inde
kalp hizlarindaki degisim anlamli bulunmadi (p>0.05).

Calismamizda hicbir hastada tasikardi gelismedi ancak gruplar arasi
karsilastirmalarda salbutamol iceren 3 ve 4'iincii gruplarda 60 ve 180. dakikalardaki
kalp atimlarinin, salbutamol igermeyen 1 ve 2'inci gruplardakine gore yiiksek
bulunmasinin, ayn1 zamanda gruplarin kendi i¢lerinde yapilan degerlendirmelerde
salbutamol igeren 3 ve 4'lincli gruplarda zaman i¢inde kalp atimlarinin 6nce hizlanip
sonra yavaglamasinin sebebinin salbutamolun kalp atimini hizlandiricr etkisinden
kaynaklandigini, 2'den fazla tekrarlayan dozlarda bu etkilerin daha siddetli
olabilecegini, tasikardi, tremor ve hipertansiyon yapabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda tek basina salbutamol iceren 5'inci grupta kalp hizlarinda
zaman icinde azalma goriilmeyip, salbutamol iceren 3 ve 4'lincii gruplarda ise 60 ve
120. dakikada kalp hizinin 6nce artip, 180 dakikalik takip sonunda bazal degerlere
gore anlamli derecede azalmasini salbutamolun zamanla etkisinin azalmasindan,
bunun yaninda hipertonik salinin iyilestirici etkisinin halen devam etmesinden

kaynaklandigin1 diistinmekteyiz. Tek basina hipertonik salin iceren 1 ve 2'inci
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gruplarda zaman iginde kalp atimlarinin anlamli derecede azalmasi, hipertonik
salinin bronsiyolit klinigini diizelttigi, buna bagl olarak kalp atim sayisini azaltigini
diistindiirmektedir.

Anil ve arkadaglarinin (144) yaptig1 ¢calismada 0 ve 30. dakikalarda tek basina
nebulize 4 ml hipertonik salin tedavisi alan grubun tamami taburcu edilirken,
nebulize salbutamol ve 4 ml hipertonik salin kombinasyonu tedavisi alan grupta
hastaneye yatis oram1 % 2,6 bulunmustur. Calismamizda toplamda hastalarin %
77.3'0 (n=116) taburcu edilirken, % 22.7'si (n=34) hastaneye yatirildi. 1, 2, 3, 4 ve
5'inci gruplarda sirastyla 6 (% 20.0), 5 (% 16.7), 7 (% 23.3), 5 (% 16.7) ve 11 (%
36.7) hasta hastaneye yatirildi. Hastaneye yatis oranlar1 agisindan gruplar arasinda
anlamli fark saptanmadi (>0.05).

Taburcu edilen hastalarin, hastalik nedeniyle 7 giin i¢cinde hastaneye bagvuru
oranlar1 incelendiginde 1, 2, 3, 4 ve 5'inci gruplarda sirasiyla 6 (% 25.0), 5 (% 20.0),
5 (% 21.7), 6 (% 24,0) ve 6 (% 31.5) hastanin yeniden bagvurdugu goriildii, yeniden
basvuru sayilarinda gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (>0.05). Yeniden
hastaneye basvuran hastalar 1, 2, 3, 4 ve S'inci gruplarda sirasiyla 2 (1-4), 2 (1-3) 2
(1-4), 1 (1-2) ve 2'inci (1-3) glinlerde basvurdu.

Akut bronsiyolitte nebulize ilag tedavilerinin etkinliklerinin karsilastirildig
calismalarda (144) hafif ve orta siddete bronsiyolitli hastalar birlikte degerlendirilmis
olup, bizim ¢aligmamizda hafif siddetli bronsiyolit vakalarinin olmayisi, sadece orta
siddette vakalar iizerine karsilastirilma yapilmis olmast g¢aligmamizin giiciinii
arttirmaktadir.

Calismamizda 5 farkli grubun olmasi, bazi1 gruplarda salbutamol ile kombine
%3 HS kullanilmas: ve gruplardaki hasta sayisinin az olmasi gruplar arasindaki
sonuglarin benzer bulunmasini etkilemis olabilir ancak giic (power) analizi
dogrultusunda her bir grup icin olmasi gereken en diisiik 6rneklem sayisi olan 30'a
ulasildigindan ¢alismamizin degerli oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda nebulize tedavilerin tamami ev tipi nebulizatorler ile verilmis
olup, saturasyonu < %92 olan hastalar calismaya dahil edilmediginden, hi¢ bir
hastada veri toplama siirecinde oksijen tedavisi kullanilmamis hastalar bu siirecte ¢cok
yakindan izlenmistir.. Kiigiik ¢ocuklarda nebulizatér tedavisine uyumun az olmasi

etkili aerosol tedavi yapilmasina engeldir, Iles ve arkadaslar1 (147) aglayan ve ajite
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olan ¢ocuklarda aerosol tedavinin oldukca etkisiz kaldigini savunmustur, bizim
calismamizda ilag alimi1 esnasinda aglayan ve ajite olan ¢ocuklar dislanmadigindan
bu durum calismamizin sonuglarini etkilemis olabilir.

Kiiciik cocuklarin ¢ogu 2 yasina kadar RSV ile enfekte olmaktadir,
calismamiza 2 yasindan kiigiik akut bronsiyolit klinigi olan hastalar dahil edilmistir,
2 yas simirina kadar bazi ¢ocuklarda astim goriilebilir, tekrarlayan hirilt1 6ykiisii olan
hastalar ¢alismamiza alinmadigindan astim hastasi olabilecek ¢ocuklar calismadan
dislanmistir.  Hastalarin  Oncesinde steroid ve bronkodilatator tedavi almamis
olmalari, atopi Oykiisii olan ve atopi belirtecleri pozitif olan hastalarin ¢alismaya
dahil edilmemesi ¢alismamizin sonuglarinin en az etkilendigini diistindiirmektedir.

Calismamizda her bir grup icin 0 ve 60. dakikalarda olmak {izere toplamda 2
doz ilag¢ uygulamasi yapilmis olup, hastaneye yatis endikasyonu olmayan hastalara
semptomatik tedaviler ve burun agma disinda ek medikasyon verilmemistir,
calismanin yapildig1 bu bolgede ailelerin kiiltiirel ve sosyoekonomik diizeyleri g6z
Oniine alinarak bazi ailelerin evde hasta takibini yapamayacaklar1 diisiiniildiiglinden,
hastaneye yatis endikasyonlar: tarafimizca genis tutulmustur.

Calismamizda veri toplama siireci sonrasi hastaneye yatis1 gereken hastalarin
yatis sonraki tedavileri farkli oldugundan, gruplardaki ilaglarin hastanede kalis siiresi
ve semptomlarin bitis siireleri tizerine etkileri olup olmadig1 degerlendirilememistir.

Salbutamolun tagikardi, tremor gibi yan etkileri oldugu bilinmektedir ancak
calismamizda bu yan etkilerin goriilmemesi salbutamolun tedavi dozunda, 60 dakika
ara ile ve toplamda sadece 2 kere verilmis olmasindan kaynaklanmis olabilir, yine de
calismamizdaki salbutamol tedavisi igeren gruplarda igermeyenlere gore zaman
icinde KTA'larinda anlamli artis saptanmistir. Calismamizda %3 HS tedavisi alan
hicbir grupta bronkospazm gibi yan etkiler goriilmemistir ancak bu gruplarda klinik
olarak oksiiriik ve balgam ¢ikarmanin arttig1 gozlenmis, bu durum hipertonik salinin
mukus sulandiric1 ve hareket ettirici 6zelligine baglanmistir.

Burun aspirasyonu, atesli hastalarda antipiretik kullanimi gibi destekleyici
uygulamalar klinik diizelmeyi etkilemis olabilir. Calismamizda plasebo grubu
olmadigindan destekleyici uygulamalarin orta siddetli bronsioliti olan infantlardaki

ek yararlarinin derecesi gosterilememistir.
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Ipek ve arkadaslar1 atopik olan ve olmayan orta siddettli bronsiyolit
vakalarinda salbutamol ve salin karigimlarinin etkinligini arastirmistir. 0, 20 ve 40.
dakikalarda nebulize solusyonlarin uygulanmasi sonrasi yapilan degerlendirmelerde
atopik olan hastalarin salbutamol igeren karisimlardan fayda gordiigiinii, atopik
olmayan hastalarin ise tek basma hipertonik salin ve normal salinden fayda
gordiigiinii saptamigtir (148).

Calismamizda atopik olmayan hastalar degerlendirmeye alinmistir. Nebulize
tedavilerin higbirinde yan etki goriilmemistir. Tek basina nebulize salbutamol, 3 ml
%3 salin, 6 ml %3 salin, ve salbutamol ile hipertonik salin karigimlart giivenli
bulunmustur ancak salbutamol tedavisi igeren gruplarda zaman iginde kalp atimi
degerlerinde artis saptanmustir. Oksijen saturasyonu ve klinik skorlar agisindan
gruplar arasinda anlamli fark olmasa da %3 HS iceren gruplarda kendi iglerinde
zaman i¢indeki oksijen saturasyonu ve klinik skorlarda diizelme saptandigindan,
tekrarlayan kullanimlarda tasikardi, hipertansiyon, tremor gibi ciddi yan etkileri
olabilecek salbutamolii tek basina ya da salin solusyonlari ile kombine kullanmak
yerine, akut bronsiolit kliniginin diizelmesi ve etkin tedavisi i¢in tek basina nebulize
hipertonik salin solusyonlar1 kullaniminin daha gilivenli ve etkili olacagim
diistinmekteyiz.

Literatiirde hipertonik salin konsantrasyonu ve doz basina voliimii konusunda
veriler ¢esitlidir. Calismamizda 3ml (0.09 g NaCl) ve 6 ml (0.18 g NaCl) olarak
kullanilan %3 HS'min birbirine stiinliigli gosterilememistir. Calisgmamizda 60
dakikalik ara ile toplamda 2 kez nebulize tedavi uygulanmistir, daha fazla sayida
nebulize tedavi kullanilmamis olmasi gruplar arasindaki sonuglarda anlamh
degisiklik saptanmamasina neden olmus olabilir.

Luo ve arkadaglar1 (128) orta ve agir siddetli bronsiolit sebebiyle hastaneye
yatan 24 aydan kii¢iik 126 hastada yatis stireleri boyunca nebulize 4 ml %3 HS ve 4
ml %0.9 NS etkinligini karsilastirmig, HS tedavisi alan grupta hem hastaneden kalis
stiresi hem de klinik skorlarda anlamli diislis oldugunu gostermistir. Ayni ¢alismada
gribal enfeksiyon bulgular1 ve Oksiiriik sikayetinin HS alan grupta daha kisa siirdiigii
saptanmis, yan etki ise bildirilmemistir.

Sarrell ve ark. nebulize 2 ml %3 salin (0.06 g NaCl) kullarak hafif ve orta

siddette bronsiolitli hastalarin klinik skorlarinda diizelme ve hastaneye yatis
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oranlarinda azalma saglamiglardir (130). Maldenberg ve ark. (4) orta ve agir siddetli
bronsiolitli hastalarda nebulize 4 ml %3 salin (0.12 g NaCl) solusyonunun etkili
oldugunu gostermistir. Anil ve ark.'nin (144) yaptig1 bir ¢calismada ise 30 dakika ara
ile toplam 8 ml olarak verilen normal salin (8 ml normal salin=0.072 g NaCl)
tedavisi hafif siddetli bronsiolit hastalarinda faydali bulunmustur ancak daha siddetli
bronsiolit vakalarinda daha yiiksek miktarlarda normal salin kullanilmasi
gerekeceginden normal salin yerine hipertonik salin kullanim1 6nerilmektedir.

Akut brongiolitte optimal tedavi rejimi konusunda goriis  birligi
saglanamamigtir. Luo, Mandelberg, Sarrell, Tal ve Kuzik tarafindan yapilan
calismalarda ¢oklu giinlik dozlarda nebulize hipertonik salin tedavisi hastalar
taburcu olana kadar verilmis, hipertonik salin tedavisinin hastanede kalis siiresini
belirgin olarak azalttig1 ve klinik skorlarda anlamli iyilesme sagladigi raporlanmistir
(128-131, 149). En sik kullanilan uygulama rejimi sekiz saat aralarla toplamda giinde
3 kez hipertonik salin inhalasyonu yapilamasi seklindedir (128-131) daha sik yapilan
uygulamalarda ise ek yarar saglamamistir (149).

Anil ve Grewal (144, 150) tarafindan yapilan iki farkli ¢alismada ise 120
dakika icinde toplam 2 kere hipertonik salin inhalasyonu uygulanmis, her iki
calismada da klinik skorlar ve oksijen saturasyonunda iyilesme ya da hastaneye yatis
oranlart ve yeniden basvuru oranlarinda anlamli azalma saptanamamistir. Bizim
calismamizda Anil ve Grewal'in yaptiklar1 ¢alismalardakine benzer olarak 0 ve 60.
dakikalarda toplam 2 doz nebulize hipertonik salin uygulanmis, sonrasinda doz
tekrar1 yapilmamistir. Bu sonuglara gore akut bronsiolit tedavisinde belli bir siire
tekrarlayan dozlarda hipertonik salin kullaniminin daha etkili olabilecegi akla
gelmektedir ancak optimal tedavi rejimlerinin belirlenebilmesi i¢in daha fazla

caligmanin yapilmasi gerekmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

1. Hipertonik salin ve salbutamol tedavisi akut bronsiolit tedavisinde etkili ve
giivenlidir.

2. 3 ve 6 ml hipertonik salinin birbirine iistiinliigli gosterilememistir.

3. Salbutamol tedavisi akut bronsiolit tedavisinde kisa siireli yarar saglar ancak
etkisi uzun siireli degildir.

4. Salbutamol tedavisi kalp atim sayisini1 arttirmaktadir.

5. Salbutamol tedavisi klinik skorda kisa siireli diizelme yapmaktadir.

6. Tekrarlayan kullanimlarda tasikardi, hipertansiyon, tremor gibi ciddi yan etkileri
olabilecek salbutamolii tek basina ya da salin solusyonlari ile kombine kullanmak
yerine, akut bronsiolit kliniginin diizelmesi ve etkin tedavisi i¢in tek basina nebulize
hipertonik salin solusyonlari kullaniminin daha giivenli ve etkilidir.

7. Hastaneye yatiglarin ve yeniden basvuru sayilarinin azaltilmasi igin tekrarlayan

dozlarda hipertonik tedavisi sikayetler gerileyene kadar verilebilir.
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Ek 2: Aydinlatilmis (Bilgilendirilmis) Onam Formu

Akut viral bronsiolit hastaliginda simdiye kadar nebulizatérle (makineyle verilen)
kullanilan tedavilerin etkinliklerinin birbirileri ile karsilastirilmasi iizere yeni bir arastirma
yapmaktayiz. Arastirmanin ismi " Akut viral bronsiolitli hastalarda kisa etkili beta agonistler
ile kombine veya tek basina nebulize hipertonik salinin etkinliginin karsilastirilmast " dir.
Sizin onayinizla ¢cocugunuzun bu arastirmaya katilmasini 6neriyoruz. Bu arastirmaya katilip
katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Kararimizdan
once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra
aragtirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz. Aragtirmaya davet edilmenizin nedeni
cocugunuzda akut viral bronsiolit hastaligin bulunmasidir, bu hastaligin tedavisinde
nebulizatorle( makineyle) verilen gesitli ilagh hava tedavisi uygulanmaktadir, bizler bu
calismada bronsiolitte simdiye kadar kullanilan tedavilerden farkli bir tedavi vermeyecegiz,
hastalik i¢in kabul gormiis bir tedavi baslayacagiz ve tedavi ile meydana gelmis olan
degisiklikleri ortaya koymak i¢in gocugunuzdaki bazi bulgulari kayit edecegiz, tedaviden 24
saat sonra ve 1 hafta sonra olmak iizere sizi telefonla arayip ¢ocugunuzun durumunu
soracagiz. Eger arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz Yrd.Dog¢.Dr.Mutlu Yiiksek veya onun
gorevlendirecegi bir hekim tarafindan ¢ocugunuz muayene edilecek ve bulgular
kaydedilecektir. Bu ¢alismay1 yapabilmek i¢in ¢ocugunuzun kolundan 3 (1-2 tiip) ml. kadar
kan almamiz ve c¢ocugunuz burnunun icinden pamuklu c¢ubukla 6rnek almamiz
gerekmektedir. Alinan kandan ve burun siirlintiisiinden ¢alismada kullanilacak olan tetkikler
calisilacaktir. Bu asamada basarisiz olundugunda bir kez daha kan verilmesi veya burundan
siriintii alinmas1 istenebilir. Bu calismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir {icret
istenmeyecektir. Calismaya katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Kan alinmas sirasinda olusabilecek riskler:

1-) igne batmasina bagh olarak ¢ocugunuz az bir ac1 duyabilir
2-) Az bir ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda kanamanin uzamasi veya
enfeksiyon riski vardir.

Yukarida sayilanlar bdylesi bir analizde yasanabilecek potansiyel risklerdir. Ancak
bunlardan hastanin en az oranda zarar gérmesini saglamak i¢in elimizden geleni yapacagiz.

Burun siiriintiisii alinmast sirasinda olusabilecek riskler:

1-) Burun siiriintiisli alinmasi sirasinda burunda az miktarda kanama olabilir

Yapilacak arastirmanin getirecegi olast yararlar: Boyle bir analiz ¢gocugunuzun
hastaliginin kisa siirede tedavisine yardimci olabilecek, hastaneye yatislari azaltabilecek,

hastanede kalis siiresini kisaltabilecektir. Su anda bu ¢alismanin hemen size bir fayda olarak
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donlip donmeyecegini bilmiyoruz. Ancak ilgili hastaligin temelinde yatan nedenlerin
Ogrenilmesi ve etkin tedavisinin belirlenmesi tedavide yeni yaklasimlara ve ileride ilgili
hastaliktan etkilenmis bireylere fayda saglayacaktir. Bu c¢alismaya katilmay1
reddedebilirsiniz. Bu aragtirmaya katilmak tamamen istege baglidir ve reddettiginiz takdirde
size uygulanan tedavide ya da bundan sonra klinigimizde size karsi davramislarimizda
herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine ¢alismanin herhangi bir asamasinda onayinizi
¢cekmek hakkina da sahipsiniz.

Hasta adina hasta yakininin beyani

Saym Yrd.Dog¢.Dr.Mutlu Yiiksek tarafindan ZKU Cocuk Saglig1 ve Hastaliklari
Ana Bilim Dalinda tibbi bir arastirma yapilacag belirtilerek bu aragtirma ile ilgili yukaridaki
bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya ¢ocugum “katilime1”
(denek) olarak davet edildi. Eger bu arastirmaya ¢ocugumun katilmasina izin verirsem
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda biiyiikk 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglarmin egitim ve bilimsel amagclarla kullanimi sirasinda
bilgilerin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi. Projenin yiiriitilmesi
sirasinda herhangi bir sebep gostermeden ¢ocugumu arastirmadan gekilebilirim. (Ancak
arastirmacilart  zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan ¢ekilecegimi  dnceden
bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan ¢gocugum arastirma digi tutulabilir. Aragtirma
icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana
da bir 6deme yapilmayacaktir. Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan
kaynaklanan nedenlerle ¢ocugumda meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorununun
ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence
verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).
Cocugum bu arastirmaya katilmak zorunda degil ve katilmasina izin vermeyebilirim.
Aragtirmaya ¢ocugumun katilmasi konusunda zorlayict bir davranisla karsilasmis degilim.
Eger cocugumun katilmasini reddedersem, bu durumun tibbi cocugumun bakimina ve hekim
ile olan iliskisine herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Bana yapilan tiim
aciklamalar ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima belli bir diigiinme siiresi
sonunda adi gecen bu arastirma projesinde ¢ocugumun “katilimc1” (denek) olarak yer
almasma karar verdim. Bu konuda yapilan daveti biiyiikk bir memnuniyet ve goniilliiliik
icerisinde kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.
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Hastanin Adi-Soyadi:
Adresi:
(varsa Telefon No, Faks No):

Veli veya Vasisinin (kendi el yazisi ile)
Adi1 Soyadt:

Imzasi:

Adresi:

Varsa Telefon No, Faks No:

Tarih (glin/ay/yil): .../..../....

Onay Alma Islemine Bagindan Sonuna Kadar Taniklik Eden Kurulus Gérevlisinin
Adi-Soyadt:

Imzast:

Gorevi:

Tarih (glin/ay/yil):...../....../.....

Agiklamalar1 Yapan Doktorun
Adi-Soyadt:
Imzasi:

Tarih (glin/ay/yil):.../..../.....
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Ek 3: Bronsiyolit Hasta Formu

CALISMANIN ADI: Akut viral bronsiolitli hastalarda kisa etkili beta agonistler ile kombine veya

tek basina nebulize hipertonik salinin etkinliginin karsilastiriimasi

Hastanin protokol numarasi: Hastanin adu: Hasta yas :

Tel: Dogum Kkilosu: Anne siitiinii ne kadar aldi:
Cinsiyet : kiz[]erkek [] Ilk atak yasi:  Anne yasi: Baba yas::

Anne egitim durumu: Baba egitim durumu:

Atak mevsimi/Aylar
IIkbahar [ ] ( mart, nisan, may1s )
Yaz[] (haziran, temmuz, agustos )
Sonbahar [ ] (eyliil, ekim, kasim )
Kis[] (aralik, ocak, subat )
Risk faktorleri :
Prematiirite:[ ] Sigara: [ ] Kardes sayisi: [ ] Evde soba [ ] Eksik ag1 [ ] Evdeki kisi sayisi [ ]
Okula giden ¢ocuk sayisi [ | Baska cocuklarla temas [ |
Ailede doktor tamih alerjik hastalik hikayesi: var () yok ( )
Yukaridaki soruya yanit “var” ise : Astim [ ] kimde:
Alerjik rinit[] kimde:
Atopik dermatit [] kimde:
Besin alerjisi [ ] kimde:
Urtiker — Anjioddem [ ] kimde:
Yerlesim yeri: KoOy[] kent [] Asiar: genel bagisiklama[] eksik [ ]

Semptomlar : Ates[]  Oksiiriik[ ] Higilt1 [ ] Beslenme giigliigii| ] Burun akintisi[ ]
Gozlerde sulanma [ | Retraksiyon [ ] Siyanoz[] Huzursuzluk ]

Laboratuar: HB: HTC: AES( Eozinofil sayisi): Eozinofil yiizdesi: %
TOTAL IGE: ECP:

Tedavi sekli Ayaktan tedavi [] Hastanede yatarak [ ]
Hastalik etkenleri nazofarenks hizh test : RSV [] Influenza A ve B[] Adenovirus []
BRONSIOLIT TANIMI: Ust solunum yolu enfeksiyonu bulgular1 ( burun akintisi, hapsirik, hafif
ates) ile vizing ya da oskiiltasyonla ronkiis birlikteligini bronsiolit olarak kabul et
ASAGIDAKI OZELLIiKLER VARSA CALISMAYA DAHIL ET:

- 2 yas alti,

-hafif ve orta siddette (klinik skoru 1-9 arasi) bronsiolit klinigi
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Bronsiolitte klinik skorlama

0 1 2 3
DSS <30 30-45 45-60 >60
Hisilt1 Yok Ekspiryumda Ekspiryumda Inspiryum ve
stetoskopla stetoskopsuz expiryumda
Cekilme Yok Interkostal Trakeosternal Burun kanadi
solunumu

Genel Durum Normal Hafif huzursuz Huzursuz ve Biling
beslenmede degisikligi,
azalma beslenememe

ASAGIDAKI OZELLIKLER VARSA CALISMADAN CIKAR:

-Prematiirite dykiisii,

- kistik fibrozis, kronik akciger hastaligi, kronik renal ve kardiyak hastalik gibi altta yatan hastalig

olanlar,

-atopik dermatit, alerjik rinit veya astim &ykiisii olanlar,

-oda havasinda oksijen saturasyonu < %85 olanlar,

- bronsiolit klinik skoru >9 olanlar,

- biling bulanikligy,

-mekanik ventilasyon ihtiyaci gerektirecek solunum sikintisi,

- son 2 hafta iginde steroid tedavisi alanlar,
HASTAYA NEBULIZE SALBUTAMOL VEYA HIPERTONIK SALIN TEDAVISi
UYGULANISI VE VERILERIN KAYDEDILMESI:
0. dakikada : Bronsiolit skoru ()

SPO2 diizeyi(

Kalp tepe atima(

Nebulize salbutamol veya hipertonik salin tedavisi ver ( kod numarasi:

60. dakikada : Bronsiolit skoru (

SPO2 diizeyi(

Kalp tepe atima(

Nebulize salbutamol veya hipertonik salin tedavisi ver ( kod numarasi:
120. dakikada : Bronsiolit skoru (
180. dakikada : Bronsiolit skoru (

24, saatteki genel durumu:

SPO2 diizeyi(
SPO2 diizeyi(

)
)

)

)

Kalp tepe attimi( )
Kalp tepe attmi( )

1 hafta sonraki genel durumu:
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