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OZET
BRONSIYOLITLI HASTALARDA FARKLI

TEDAVILERIN ETKINLIKLERININ KARSILASTIRILMASI
DR.FATMA KALENDER KORKMAZ SIVAS 2010

Bronsiyolit; alt solunum yollarinin akut infeksiy6z inflamasyonu olarak tanimlanir.
Kii¢iik ¢ocuklarda en sik goriilen alt solunum yolu enfeksiyonu olan bronsiyolit ates,
burun akintisi, oksiiriik, ekspiryumda hisilti ve solunum sikintis1 ile karakterize bir
hastaliktir. Basta respiratuvar sinsitiyal viriis olmak {iizere, genellikle viriislere bagh
olarak ortaya ¢ikmaktadir. Sik goriilmesine ragmen tedavi sekli iizerinde kesin bir
uzlas1 yoktur. Bu caligmada akut bronsiyolitin tedavisinde 4 farkli nebiilize tedavi
seceneginin etkinliginin karsilagtirilmasi planlanmistir.

Calismamizda Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 Klinikleri Cocuk Acil Servisi, Pediatri
Poliklinigi, Pediatrik Alerji Poliklinigi’ne 01.10.2007-31.03.2009 tarihleri arasinda
basvurup bronsiyolit tanis1 alan ve yaslar1 2 ay - 48 ay arasinda olan toplam 120
hastada 4 farkli nebiilize tedavi segceneginin etkinlikleri degerlendirilmistir. Otuz
hastaya adrenalin nebiil+ fluticasone nebiil, 30 hastaya salbutamol nebiil+ fluticasone
nebiil, 30 hastaya adrenalin nebiil+ ipratropium bromid nebiil, 30 hastaya salbutamol
nebiil+ ipratropium bromid nebiil verilmistir. Olgularin basvurduklarinda, 60. dakika,
2.saatte klinik degerlendirmeleri [nabiz sayisi/ dakika, solunum sayisi/ dakika,
SpO2%, hisilt klinik puanlamasi (wheeze score)], hastaneye yatis oranlari, tedaviye
diren¢ ve cevap oranlari, hastaneye yattiktan sonraki klinik degerlendirmeleri
karsilastirilmistir.  Yukarida ifade edilen parametreler agisindan tedavi gruplan
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmamistir ( p>0,05).

Sonu¢ olarak, akut brongiyolit tedavisinde nebiilize olarak uygulanan
adrenalin+fluticasone, salbutamol+fluticasone, adrenalin+ipratropium  bromid,
salbutamol-+ipratropium bromid tedavilerinin birbirlerine iistiinligii

gosterilememistir.

Anahtar kelimeler: Bronsiyolit, bronkodilatator, klinik degerlendirme



SUMMARY
COMPARE THE EFFiCIiENCY OF DIFFERENT
TREATMENT CHOICES iN BRONCHIOLITIS
DR.FATMA KALENDER KORKMAZ SiVAS 2010

Bronchiolitis is known as the acute infectious inflammation of the lower respiratory
tract. Bronchiolitis which is very frequent among young children is characterized
with fever, coryza, cough, expiratory wheezing, and respiration difficulty. Its major
cause is viruses and among them is respiratory syncytial virus. Despite its frequency
there is no consensus on its treatment. In this study we planned to compare the
efficiency of 4 different nebulizer treatment choices in acute bronchiolitis.

In our study efficiency of 4 different nebulizer treatments evaluated among
120 patients between ages 2 months-48 months who administered Cumhuriyet
University Medical Faculty Education and Research Hospital Pediatrics Policlinic,
Pediatric ER, and Pediatric Allergy services and diagnosed with acute bronchiolitis.
30 patients are given nebulizer adrenalin+ nebulizer fluticasone, 30 patients are given
nebulizer salbutamol+ nebulizer fluticasone, 30 patients are given nebulizer
adrenalin+ nebulizer ipratropium bromide and 30 patients are given nebulizer
salbutamol+ nebulizer ipratropium bromide. Clinic evaluations of patients (pulse
rate/minute, respiratory rate/minute, SpO,%, wheezing score), admission to the
hospital rate, resistance and response to treatment rate, and clinic evaluations after
admission to the hospital compared among the subjects at administration, in 60
minute, and in 2 hours. No statistical significance difference was found between
treatment groups between parameters mentioned above (p>0.05).

As a result, no advantage could be shown among nebulizer adrenalin+
nebulizer fluticasone, nebulizer salbutamol+ nebulizer fluticasone, nebulizer
adrenalin+ nebulizer ipratropium bromide, salbutamol nebulizer+ nebulizer
ipratropium bromide treatment in acute bronchiolitis.

Keywords: Bronchiolitis, bronchodilator, clinical evaluation
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GIRiS

Akut bronsiyolit, kiiciik hava yollarimin inflamatuar obstruksiyonu sonucu
olusan, kiiciik c¢ocuklarda goriilen alt solunum yollarinin en sik hastaligidir.
Genellikle yasamun ilk 2 yilinda goriiliir, yaklasik olarak 6 aylikken pik yapar ve bazi
bolgelerde kiiciik ¢cocuklarda hastaneye yatisin en sik sebebidir. Patofizyolojisinde
altta yatan neden, kii¢iik hava yollarinin viral inflamasyonu sonucu meydana gelen
0dem ve mukus birikimi nedeniyle bronsiyal obstruksiyondur (1) .

Respiratuvar sinsityal viriis (RSV) vakalarin %75’ inden sorumlu olan
etkendir. Goriilme siklig1 mevsimlere gore degismekle birlikte 6zellikle sonbahar ve
kig aylarinda artis gostermektedir.

Bronsiyolit klinikte kendini hizli solunum, gogiiste retraksiyonlar ve hisiltili
solunum ile gosterir. Akut bronsiyolit tiim yas gruplarimi etkilemekle birlikte bir
yasin altindaki ¢ocuklarda daha siddetli seyretmektedir. Tani; yas, mevsimsel olus ve
fizik muayene bulgularina dayanir (2-4 ).

Tedavide hastanin klinigi yol gostericidir. Hafif bronsiyolit olgularinin
tedavisi semptomatiktir ve ayaktan izlemleri miimkiindiir. Agir olgular hastaneye
yatirilarak izlenmeli ve tedavi edilmelidir. Olay bronkokonstruksiyona bagli olarak
gelistigi icin tedavide bronkodilatatorler kullanilir. Bu amagla kullanilan
bronkodilatatorler arasinda salbutamol, inhaler adrenalin, inhaler steroidler
(flutikason, budesonid vb. ) , inhaler antikolinerjikler ( ipratropium bromid ) , inhaler
hipertonik salin ( %3 NaCl ) sayilabilir.

Bizim c¢alismamizdaki amag; farkli mekanizmalarla bronkodilatasyon
olusturan ilaglarin etkinliklerini karsilastirmaktir. Bu calismamizda bronsiyolit
klinigi ile Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve Hastaliklari
boliimiine bagvuran 2ay- 48ay arasindaki cocuklarda 4 farkli tedavi grubu

olusturularak ilaclarin etkinliklerinin karsilagtirilmast amaclanmustir.



GENEL BIiLGIiLER

1.AKUT BRONSIYOLIT

Bronsiyolit, iki yasin altindaki ¢ocuklarda en sik goriilen alt solunum yolu
hastaligidir. Alt1 aydan kiigiik ¢cocuklarda hastaneye yatirilma nedenlerinin basinda
gelmektedir. Kiicilk hava yollarimin enflamasyonu ve obstriikksiyonu ile
karakterizedir. Kiicilk hava yollarinin yaygin 6dem, artmis mukus sekresyonu,
hiicresel artiklar ve peribrongiyal inflamasyon sonucu daralmasi hava giris-cikisinda
zorlanmaya ve hava hapislerine neden olur. Hizli solunum, gogiiste retraksiyonlar,
ekspiryumun uzamast ve hisiltili solunum (wheezing) en sik goriillen klinik
ozellikleridir (1-7). Siklikla kendini smirlayan bir seyir gostermesine ragmen,
ozellikle altta yatan ek kalp ve akciger sorunu olan ¢ocuklarda hayati tehdit edici bir
durum yaratabilir. Amerika Birlesik Devletleri’nde 1997-2000 yillar1 arasinda RSV
mevsiminde 700.000’den fazla siit cocugu acil servislere akut alt solunum yolu

infeksiyonuyla bagvurmus ve bunlarin %?29’u hastaneye yatirilmistir (8,9).
1.1.Etiyoloji

Akut bronsiyolit icin risk olusturan bir¢cok endojen ve eksojen faktorler

bulunmaktadir (22, 25,26) .(Tablo 1)

Tablo 1 : Siit cocuklarinda bronsiyolit i¢in risk faktorleri

Eksojen risk faktorleri:
1- Viral enfeksiyonlar
2- Pasif sigara i¢cimi
3- Anne siitii ile beslenmeme
4- Diisiik sosyoekonomik durum

5- Antijenlerle karsilagma

Endojen risk faktorleri:




1- Baslangictaki akciger fonksiyonu

2

Baslangictaki havayolu reaktivitesi

3

Enfeksiyonlara immun cevap

4

Atopi ve alerji

5

Ailede astim Oykiisii

6- Cinsiyet

Akut bronsiyolit siklikla viral patojenlerin yol agtigi bir hastalik olup,
etiyolojik incelemede olgularin yarisindan fazlasinda Respiratuvar sinsitiyal viriis
(RSV) saptanmaktadir (6). Akut brongiyolit nedeniyle hastaneye yatirilan 2 yagin
altindaki ¢ocuklarda en sik (%75) respiratuvar sinsityal viriis izole edilmektedir
(10,11). Adenovirus, parainfluenza viriisii, enteroviriis ve influenza viriisii daha az

siklikla bronsiyolite neden olmaktadir (1-3,12-14).

Mycoplasma, chlamydia, ureaplasma ve pneumocystis tiirleri de saptanmis
olan diger etkenlerdir (19,20). Tablo 2’de bronsiyolite neden olan ajanlarin relatif
sikligr goriilmektedir. Bakteriyel pnomoniler bazen bronsiyolite benzer klinik
ozelliklere sahip olabilir veya mevcut bronsiyolite bakteriyel siiperenfeksiyon
eklenebilir. Fakat bakterilerin bronsiyolite neden olduguna dair inandirici kanit

gosterilememistir.



Tablo 2 : Bronsiyolit etiyolojisinde rol oynayan mikroorganizmalar

Mikroorganizma Goriilme Sikhgi (%)
Respiratuar sinsitiyal viriis 50
Parainfluenza viriisii 25
Tip 1 8
Tip 2 12
Tip 3 15
Adenoviriis 5
Mycoplasma pneumoniae 5
Rhinoviriis 5
Influenza viriisii 5
Tip A 3
Tip B 2
Enteroviriis 2
Herpes simpleks viriis 2

Kabakulakviriisii <1

RSV ilk kez 1956 yilinda soguk alginligi geciren 14 sempanzede izole
edilmis olup elde edilen bu etkene "chimpanzee coryza agent" adi verilmistir. Daha
sonra, bu etkenin aynist oldugu saptanan bir viriisiin ¢ocuklarda solunum yolu
enfeksiyonu yaptig1 saptanmistir. Insanlarda enfeksiyon nedeni olan bir viriis igin bu
isimlendirme uygun olmadigindan viriisiin ismi, hiicre kiiltiiriindeki tiremesinde
gosterdigi dev hiicrelerin olusumundan yola cikilarak, Respiratuvar sinsitiyal viriis
olarak degistirilmistir (14,15).

RSV, paramiksoviriis grubundan, tek sarmalli, elektron mikroskobunda 2.5
pm uzunlugunda, 80-500 nm ¢apinda ve pleomorfik bir goriiniime sahip zarfli bir
RNA viriisiidiir. Yapisal olarak diger paramiksoviriislara benzese de, hemagliitinin
ve noraminidaz aktiviteleri yoktur. Viriis segmentsiz, tek zincirli ve negatif polariteli
bir RNA genoma sahiptir. Kiiresel ve filamentoz sekilleri vardir. RSV genomunun en

az 10 adet viral protein kodladig1 kabul edilmektedir. Bunlardan iki tanesi F (fiizyon)



proteini ve G (baglanma) proteini adi verilen yiizey proteinleri olup, virusiin
patojenitesinden sorumlu tutulmaktadirlar (2,15)

RSV, pH ve 1s1 degisikliklerine dayaniksizdir. RSV’lerin %90’1 55°C’de 5
dakika inkiibe edildikten sonra ortadan kalkmaktadir. Ayrica yavas dondurma-¢6zme
ve asit ortama duyarhidir. RSV ic¢in ideal pH 7,5 olarak belirtilmektedir. Eter,
kloroform, %1 sodyum deoksikolat ve triton X—100 ile hizla inaktive olmaktadir
(2,15). RSV, G proteinlerindeki antijenik farkliliga gére A ve B olarak iki alt gruba
ayrilmaktadir. Ayni1 toplumda, ayni mevsimde her iki grup RSV bulunmaktadir.
Sidetli RSV enfeksiyonlarinin biiyiik kisminda tip-A saptanmistir (16,24).

RSV, genellikle solunum yollaria sinirli enfeksiyonlara neden olmaktadir.
Yenidogan ve siit ¢ocuklarinda akut, agir alt solunum sistemi enfeksiyonlar1
olusturur. Viriisiin bulasiciligi ¢ocuklarda 9 giin iken, erigkinlerde ise sadece 1-2 giin
siirmektedir. RSV genellikle bronsiyolite ve nadiren pnomoniye neden olmaktadir
(17,18). Otitis media ise sik goriilen bir komplikasyondur. RSV’nin neden oldugu
pnomoniler 6 aydan kiigciik cocuklarda daha oliimciil seyretmektedir. Nadiren
RSV’ye baghh miyokardit gelisebilmektedir. Saglikli eriskinlerde hafif bir soguk
alginlign gozlenirken, immiinitesi baskilanmis olgularda (6zellikle kemik iligi nakli
yapilan hastalarda) agir pnomonilere neden olabilmektedir. Ozellikle ¢ocuk
servislerinde hastane enfeksiyonlar1 bildirilmistir. Yapilan caligmalarda RSV
epidemisi sirasinda bagka nedenlerle hastaneye yatan bebeklerin iicte birinin RSV
enfeksiyonuna yakalandiklar1 gosterilmistir (21).

Yasin artmas1 ile RSV enfeksiyonu sikliginda bir azalma gozlenmektedir.
Okul ¢agindaki cocuklarda Rhinoviriis ve Mycoplasma pneumoniae enfeksiyonlar
daha sik goriilmektedir. Bronsiyolit etiyolojisinde Parainfluenza Tip1-3, RSV’den
sonra ikinci siklikla enfeksiyona neden olmaktadirlar (3,38). Sonbahar ve ilkbaharda
epidemilerden sorumludur.

Agir bronsiyolit icin yiiksek riskli gruplar 6-12 haftaliktan kiigiik bebekler,
prematiire  bebekler, kronik akciger hastaligi (bronkopulmoner displazi)
hemodinamik olarak ©nemli konjenital kalp hastaligi, norolojik hastaligi veya
immun yetmezligi olanlardir. Sosyoekonomik, cevresel ve genetik faktorler

hastaligin goriilme siklig1 ve siddeti iizerine etkilidir.



Bronsgiyolit erkek cocuklarda daha sik goriilmekte olup ,daha agir
seyretmektedir (22). Erkek cocuklarin hava yollarinin ¢api kiz ¢ocuklarininkinden
daha dardir (14). Bu nedenle, RSV enfeksiyonunun yol agtig1 bronsiyal enflamasyon
ve epitelyal dokiilmeye bagli hava yolu obstriiksiyonuna kars1 erkek cocuklar daha
hassas olmaktadirlar (23). Bu farklilik addlesan yasta kaybolmaktadir (1-3).

RSV brongiyoliti nedeniyle 1 yasin altinda hastaneye yatirilan hastalar
degerlendirildiginde, diisiik sosyoekonomik diizeye sahip ailelerde daha yiiksek
hastaneye yatis oranlar1 saptanmistir. Sosyoekonomik durumu koétii ailelerde daha sik
goriilmesinin nedeni kotii yasam kosullarinda enfeksiyon yayilma riskinin yiiksek
olmasi1 ayrica anne siitii ile beslenme sikliginin diisiik olmasi1 bunun nedenlerinden
birisidir. Elimizdeki veriler, anne siitiiniin RSV’ye ve diger solunum yolu
hastaliklarina kars1 yasamin ilk 4 ayinda koruyucu oldugunu gostermektedir (22).
Anne siiti besinsel degeri ve psikolojik yararli etkileri yaninda, icerdigi
immunomodiilatdr ajanlar ve antiinflamatuar komponentler araciligi ile immun
sistemin tam gelismedigi hayatin ilk yillarinda, bebegi viral ve bakteriyel
enfeksiyonlara kars1 korumaktadir.

Diisiik gelirli bolgelerdeki kotii asillama da RSV’nin erken yaslarda
goriilmesine ve daha ciddi seyretmesine katkida bulunmaktadir (17). Oral polio
asisinin zayiflatilmis viral ag1 olmasi nedeniyle endojen interferon iiretimini uyardigi
ve diger viral hastaliklara kars1 da koruma sagladigi hakkinda kanitlar mevcuttur.

Arastirmalar, sosyoekonomik diizeyi diisiik ailelerin ¢ocuklarindan RSV
bronsiyoliti ve pndmonisi nedeniyle hastaneye yatirilanlarin, anne siitiinii yetersiz
aldiklarin1 ve agilamalarinin eksik oldugunu kanitlamiglardir (3,59).

Kalabalik ortamda yasayan ve evde biiyiik kardesi olan siit cocuklari, daha sik
ve daha fazla viral etkene maruz kalmaktadirlar (1,3,25). iki yasin altinda olup,
giindiiz bakimevlerine devam eden ¢ocuklar alt solunum yolu enfeksiyonu acisindan
risk altindadirlar. Alt1 veya daha az ¢ocugun bakildigi giindiiz bakimevlerinde ise
hastalik sikliginda artis saptanmamustir (3).

Annesi sigara icen veya pasif sigara icimine maruz kalan bebeklerin solunum
yolu enfeksiyonlar1 acisindan daha fazla risk tasidiklan gosterilmistir (1,3,24-27).
Cin’de yapilan bir caligmada, pasif sigara icimine maruz kalan ve formula mamalarla

beslenen bebeklerin yasamlarinin ilk 18 aylik donemlerinde hastaneye yatirilmay1



gerektirecek agir solunum yolu hastaligi risklerinin arttigi gosterilmistir. Hayvanlar
tizerinde yapilan caligmalarda, gebelik siirecinde igilen sigaranin, elastin
depolanmasimi azaltarak fetiis akcigerindeki elastik basinci diisiirdiigii gosterilmistir.
Annenin gebeligi sirasinda sigara icmesi, bebeginin solunum yollarinin daha dar
olmasina neden olmaktadir. Sigara dumanimin zararli etkileri fetal donemde
baslamakta ve siit ¢cocugu ve cocukluk cagi boyunca devam etmektedir. Sigara
duman biiyiik hava yollarinda salgi bezleri ve goblet hiicrelerinde artisa, kiiciik hava
yollarinda fibrozis, daralmaya, mukosilier fonksiyonda bozukluk ve silier
hareketlerde yavaslamaya neden olmaktadir (25).

Yasanan ortamuin fiziki sartlar1 da, alt solunum yolu enfeksiyonu gecirme
riskini etkilemektedir. Odun sobasi ile 1sitilan evlerde yasayan Kizilderili ¢ocuklarda
bronsiyolit ve pnomoni riskinin yiiksek oldugu saptanmistir (1,3). Siit ¢ocuklar ve
kiigiik cocuklarin anatomik ve fizyolojik 6zellikleri nedeniyle (relatif olarak artmig
havayolu direnci, erken havayolu kapanmasi ile azalmis elastik esneme basinc,
ventilasyonda kollateral kanallarin yetersizligi, mekanik olarak dezavantajli bir
diyafragma ve gogiis kafesinin stabil olmayisi, vb.) solunum yollarinda tikaniklik
daha kolay gelismekte olup, buna bagh higilti duyulmaktadir (25).

Atopi ve genetik faktorler de hisilt1 gelisimi i¢cin hazirlayici olabilmektedir.
Ancak havayolu asir1 duyarliliginin bronsiyolitten 6nce mi, yoksa sonucunda mi
gelistigi heniiz aydinlatilamamstir (25,28). Plasentadan gecen antikorlarin, yasamin
ilk 4-6 haftasinda koruyucu etkilerinin oldugu ve ciddi enfeksiyonlarin gelisimini
onledikleri bildirilmistir (2). Kordon kaninda anti-RSV antikor diizeyinin diisiik
olmasi, dogum ay1 ve diisiik dogum agirligi, yetersiz anne siitii alimi, erkek cinsiyet,
kalabalik ortamlarda yasama ve ¢ogul gebelik 6zellikle yasamin ilk 5 ay1 igerisinde
bronsiyolit gelisme riskini arttirmaktadir (28,29). Ciddi konjenital kalp hastaligi,
bronkopulmoner displazi, kistik fibrozis gibi kronik akciger hastaliklar1 ve immiin
yetmezlik durumlarinda agir bronsiyolit gelisme riski yiiksektir. Bir yasindan kiiciik
cocuklar RSV’i ortalama 9 giin siire ile ¢evreye yayarken, immiin yetmezligi
olanlarda bu siire 6 haftayr gecebilmektedir (30). Viral ¢ogalma bebeklerde ve
bagisikligr yetersiz kisilerde oldukca fazla ve uzun olup, hastaneye yatirilmig

bebeklerin viriisii 21 giin boyunca yaydig gosterilmistir.



1.2.Epidemiyoloji

Bronsiyolitin epidemiyolojik 06zellikleri RSV’ninkine paralellik g0sterir.
Diinyanin bir ¢ok bolgesinde yapilan serolojik caligmalar sonucunda RSV’nin her
cesit cografya ve iklimde enfeksiyona neden olabilecegi ortaya ¢ikmistir. Tim
diinyada giiz sonu, kis ve ilkbaharin ilk aylar1 boyunca RSV salginlar1 olusmaktadir.
Epidemiler yaklasik 5 ay siirmekte ve 7-12 ay arayla tekrarlamaktadir (3,15).
Epidemiler Kuzey Yarimkiire’de ekim ile mayis aylan arasinda (en yiiksek prevelans
Ocak-Mart aylan arasinda) goriilmektedir. Fakat yapilan caligmalarda Aralik gibi
daha erken veya Haziran gibi daha ge¢ donemlerde de goriilebilecegi bildirilmistir
(3,15,31,32). Tropikal ve subtropikal bolgelerde RSV enfeksiyonu aylar boyunca
varhigim siirdiirebilmektedir. Bu bolgelerde RSV salginlan sicak, yagish aylarda
meydana gelmektedir (31,32).

RSV, siit ¢cocuklugu ve erken ¢ocukluk doneminin en 6nemli viral solunum
yolu patojeni olarak kabul edilmektedir. En fazla yasamin ilk yillarinda, 6zellikle ilk
6 ayda hastalik yapmaktadir. Yenidogan doneminde cok nadir olmakla birlikte
yenidogan iinitelerinde RSV epidemileri bildirilmistir. Cocuklarin %80’1 ilk bir yil
icerisinde enfekte olmaktadir (3,19,31,33,34). Primer RSV enfeksiyonlar1 nadiren
semptomsuz seyretmektedir. Erigkinler de dahil olmak iizere enfekte olanlarin
cogunlugu soguk alginligindan (nazal konjesyon ve Oksiiritkk) agir brongiyolit veya
pnomoniye uzanan solunum yolu semptomlari gostermektedirler (35).

RSV genellikle enfekte kisilerin solunumsal salgilar ile direkt temas sonucu
ya da kontamine cisimler araciligiyla bulagsmaktadir (36). Gozler ve burun RSV i¢in
temel giris bolgeleri olup ev i¢i bulagsma oraninin %45’lere vardigi belirtilmektedir.
Enfeksiyon agisindan 6zellikle risk altinda olan gruplar, RSV epidemileri sirasinda
baska nedenlerle hastanede yatan bebekler ve bu cocuklara bakan hastane

personelidir.



1.3.Patofizyoloji

Bronsiyolit semptomlari, viriisiin bronsiyal epitelde yaptig1 nekroza, mukus
sekresyonundaki artisa ve submukozada neden oldugu hiicre infiltrasyonu ile 6deme
baghdir (2,3,15). RSV, epitel hiicrelerinde cogalip, sitolitik degisikliklere neden
olmaktadir. Hiicre membranlarinin fiizyonu, intraselliiler koprii olusumu ve sonucta
multiniikleer dev hiicrelerin olusumu ile hiicreden hiicreye gecerek alt solunum
yollarina ulagsmaktadir. Biiyiik hava yollarn da etkilenebilmekle birlikte patolojik
degisiklikler esas olarak kiiciik hava yollarinda ortaya ¢ikmaktadir (24,37,38). Viral
replikasyonu takiben enflamatuar mediyator salimimi epitel hiicrelerinde nekroz ve
lizise neden olmaktadir (2,39). Epitelyal nekroz ile es zamanli olarak, lenfositler,
plazma hiicreleri ve makrofajlar peribronsiyal mesafeye ve epitel hiicreleri arasindaki
alana goc¢ etmektedirler (2,14,39). Akut enflamatuvar cevap sonucu submukozal
bolgede ©dem, kollajen ve elastik dokuda bozulma olmaksizin havayolu
konfigiirasyonunda degisim ve solunum yollarinda tikanma ortaya c¢ikmaktadir.
Solunum yollarindaki 6dem, liimene dokiilen hiicresel artiklar, siliya kayb1 ve artmis
mukus sekresyonu, sert tikaclarin olusumuna ve limen i¢i tikanmaya neden
olmaktadir. Solunum yolundaki kismi tikaniklik kiiciik akciger iinitelerinde "check-
valve" mekanizmasina neden olup, distal akciger alanlarinda havalanma artigina yol
acmaktadir. Tam tikanmalar ise atelektazi ile sonuglanmaktadir (3,14,35,40,41).

Patolojik degisiklikler akcigerlerde normal gaz degisimini bozmakta,
ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugu erken evrede hipoksemiye neden olmaktadir.
Agir hastalar disinda CO2 birikimi genellikle olugsmamaktadir.

Kiigiik solunum yollarinda viral enfeksiyonun bolgesel etkileri yaninda bir¢ok
anatomik faktor de bronsiyolitli bebekte sik goriilen solunum yolu daralmalarina
zemin hazirlamaktadir. Kiigiik cocuklarda periferik solunum yollarinin darligi, kolay
tikanmalarina neden olmaktadir. Siit cocuklarinda solunum yollarinda sekresyon
yapan ¢ok sayida miikoz bez bulunmaktadir.

Solunum yolu mukozast gevsektir. Boylece daha kolay submukozal 6dem
olusmaktadir. Bebek akcigerinde Kohn delikleri sayis1 az olup, olgun degillerdir. Bu

nedenle kollateral ventilasyon eriskindekinden daha az etkili olmaktadir. Havalanma
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fazlahg ve atelektazi daha kolay gelismektedir (4,14,37,39,42). Semptomlarin
baslamasindan sonraki giinler i¢inde histolojik iyilesme olusmaya baslamaktadir.
Fakat siliyal1 epitel hiicreleri genellikle iki haftadan ©nce goriinmemektedirler.
Makrofajlar, mukus tikaglarimi temizlerler. Salgi bezlerinin hacminde ve goblet
hiicrelerinin sayisinda artis ile kas hipertrofisi goriilebilmektedir. Tam histolojik
iyilesme i¢in 4-8 hafta gerekmektedir (1-3). Bronsiyolitteki patolojik degisiklikler
gaz degisiminde bozukluga yol agmaktadirlar. Bu da hastaligin ciddiyeti ile orantili
olmaktadir. Bir calismada, RSV bronsiyoliti nedeniyle hastaneye yatirilan siit
cocuklarinin tiimiinde uzamis ve orta derecede hipoksemi saptanmustir (1,3).
Havayolu tikanmasi ve atelektazisi nedeniyle alveoler ventilasyon ile kapiller
perfiizyon arasindaki uygunsuzluk sonucu hipoksemi gelismektedir. Yeterince
havalanmayan alveoller iyi fonksiyon goren alveollerce kompanse edildiginden, siit
cocuklarinin ¢ogunda hiperkapni gozlenmez. Viral enfeksiyon sonrasi gelisen brons
asirt duyarlilifi ve bronkospazm siit cocuklar1 arasinda farkliliklar gostermektedir.
Bu da tedaviye yanit1 ve klinik gidisi etkilemektedir. Biitiin bu farkliliklar

aciklamaya calisan degisik mekanizmalar ileri siirtilmiistiir.
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1.4.Klinik Bulgular

RSV’ye bagh solunum yolu hastaliginin kulucka siiresi 2-8 giindiir
(ortalama 5 giin). Viriis bebeklere genellikle hafif solunum yolu hastaligi olan daha
biiyiik cocuklar veya eriskinlerden bulagmaktadir. ilk bulgular hafif bir iist solunum
yolu enfeksiyonu gibi, ser6z vasifli burun akintisi, Oksiiriik ve hafif ates ile
baslamaktadir. Klinik ¢ogu hastada hafif olup genellikle 5-7 giinde diizelir; ancak
oOksiiriik 2-3 hafta kadar siirebilir. Solunum sayisinda artig, gogiiste retraksiyonlar ve
higiltili solunum 2-4 giin igerisinde ortaya ¢ikmaktadir. Tasipne, tasikardi ve ates
yiiksekligine istahsizlik eslik etmektedir. Viicut sicakligi normalden diisiik
olabilecegi gibi bazen 41°C’ye kadar yiikselebilmektedir. Ates, etiyolojik ajana ve
hastaligin ciddiyetine bagh olarak degismektedir. Hastaliga eslik eden orta kulak
iltihab1 veya ikincil olarak gelisen bakteriyel pnOmonilerde yiiksek atese
rastlanmaktadir (2,43). Beraberinde irritabilite, beslenmede isteksizlik ve kusma gibi
bulgular olabilmektedir (44).

Siit ¢cocuklariin ¢ogu hastaligl hafif gecirmekte olup nadiren tibbi tedaviye
ihtiya¢ gostermektedirler (19,37,44). Cogu hasta hirilt1 ve hafif solunum sikintisina
ragmen giinliikk aktivitelerini siirdiirebilmektedir. Hafif olgularda semptomlar
genellikle bir haftada diizelmektedir. Daha agir olgularda ise semptomlar 3-7 giin
icinde agirlasmaktadir. Solunum sayisinda artma, paroksismal Oksiiriik, hisiltt ve
huzursuzlukla karakterize solunum sikintis1 gelismektedir. Siyanoz ve apne
goriilebilmektedir (45). Hizli solunum, emme ve yutma i¢in gerekli zamana izin
vermediginden beslenme giiclesmektedir. Oksiiriik ciddi, aralikli veya hafif
olabilmektedir. Solunum sikintisi, burun kanadi solunumu, hisilti ve gogiiste
cekilmeler mevcuttur. Gogiis ekspansiyonu artmis olup, perkiisyonda hiperrezonans
tespit edilebilmektedir. Uzamis ekspiryuma nadiren siyanoz eslik etmektedir.
Ekspiratuvar higiltiya ek olarak akciger oskiiltasyonunda yer degistiren ince
inspiratuvar raller saptanmaktadir.

Tasikardi ise genellikle mevcuttur. Agir olgularda agiz kenarinda ve tirnak

yataginda siyanoz olabilmektedir. Havayolundaki tikanma nedeniyle yardimci
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solunum kaslar1 solunum isine katilmaktadir. Havalanma artisina ve nadiren kalp
yetmezligine bagli olarak hepatosplenomegali gelisebilmektedir (1-3).

RSV’ye baglh bronsiyolit olgularinda, nedeni bilinmemekle beraber ani ve
beklenmeyen apne goriilebilmektedir (45). Hafif ve orta dereceli bronsiyolitli
olgularin degerlendirildigi bir caligmada, kisa solunumsal duraklamalarin (< 15 sn)
derin uyku sirasinda anlamli sekilde arttigi gosterilmistir (47). Bronsiyolitte
hastaligin ciddi oldugunu gosteren parametreler toksik tablo, yiiksek ates, santral
siyanoz, solunum sayisinda artis (> 70 /dakika ), huzursuzluk ve apne nobetleridir.
Bu evrede hava tutulumu artmis, solunum sesleri azalmis ve hava aligveris kapasitesi
diigmiistiir. Bu siit cocuklarinda apne nedeni muhtemelen solunum kontrol
merkezinin immatiiritesi ile iligkilidir. Ayrica siit ¢ocuklarinda solunum isinin
artmasi, solunum kaslarinin yorulmasi ve hipoksemiye bagli olarak da apne
gelisebilmektedir (46).

Hastaneye bagvuru aninda hastalifin ciddiyetini belirlemek zordur. Yapilan
bir calismada, RSV’ye bagli bronsiyolitli olgular incelendiginde, ne solunum hizinin
ne de ates varliginin hastanede kalis siiresi ve mekanik ventilasyon ihtiyact agisindan
belirleyici olmadigi gosterilmistir (42). Diger bir ¢alismada ise gestasyonel yasin
kiigiik olmasi ile hastaligin agirliginin arttigi saptanmistir (44). Transkutanoz olciilen
oksijen saturasyonunda azalma (nabiz oksimetre ile dl¢iilen SpO2 < %90-95), bircok
caligmada hastalifin siddetinin en iyi gostergesi olarak bulunmustur (42,44).
Hipoksemi, klinik iyilesme saglansa bile, uzun siire devam edebilmekte ve 7 haftaya
kadar uzayabilmektedir (14,40,48).

Bronsiyolitli olgularin yaklasik %20’sinde uzamis bir seyir izlenmektedir. Bu
olgularda solunum fonksiyon bozukluklari ve anormal gaz degisimi haftalar veya
aylarca stirebilmektedir. Bu gruptaki hastalarin biiyiilk cogunlugunda immiin
yetmezlik veya hazirlayici akciger sorunlart mevcut olup, bronsiyoliti daha uzun ve
daha ciddi gecirmektedirler.

Konjenital kalp hastaligi, bronkopulmoner displazi, reaktif havayolu hastaligi,
prematiirite, kistik fibrozis gibi genetik hastaliklar, gastrointestinal bozukluklar ve

immiim yetersizligi olan siit cocuklar risk grubunu olusturmaktadir (1,3,15,25).
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RSV’ye bagli gelisen bronsiyolitlerde goriilen diger komplikasyonlar ise
supraventrikiiler tasikardi, pnomotoraks ve uygunsuz antidiiiretik hormon (ADH)
salinmmdir (14,49,50). Havayolu anomalisi yoksa ikincil bakteriyel enfeksiyonlar

nadiren gelismektedirler (24).

1.5. Tam

Bronsiyolit klinik bir tanidir. Destekleyici ve dogrulayici laboratuar testleri
ile gogiis radyografileri tanida oldugu kadar tedavi se¢iminde de yararlidir (1-3,15).
Hisiltis1 olan siit cocugunda son birkac giindiir {ist solunum yolu semptomlarinin
olmasi (burun akmtisi/tikamikligi, Oksiiriikk), cevrede benzer bulgular1 olan
yakinlarinin bulunmasi ve 6zellikle RSV enfeksiyonunun pik yaptigi bir mevsimde
bulunulmasi bronsiyoliti kuvvetle diisiindiirmektedir. Ayn1 zamanda alt solunum
yolu enfeksiyonu dinleme bulgularinin olmasi (hisilti, ronkus, ekspiryumda uzama)
bronsiyoliti diisiindiirten diger klinik bulgulardir. Hastanin 2 yasindan kii¢iik olmasi
ve ailede astim Oykiisiiniin olmamasi bronsiyolit tamisinda yardimci olan diger
kriterlerdir. Solunum sikintisi olup, duyulabilir bir hisiltis1 olmayan siit cocuklarinda
akciger grafisi taniya yardimeir olmaktadir (14,40,46).

Tam kan sayiminda beyaz kiire sayis1i genellikle normal olup, lenfosit
hakimiyeti dikkati ¢ekmektedir. Beyaz kiire sayis1 5.000-24.000/mm3 arasinda
degisebilmektedir. Hastanede tedavi edilen 207 bronsiyolitli siit ¢ocugunda yapilan
bir calismada, %74 niin beyaz kiire sayist 12.000/mm*den diisiik olup, sadece
912’ sinde notrofil orant %60’ 1n lizerinde saptanmistir. Arastirmacilar normal 16kosit
sayisinin en sik saptanan bulgu oldugunu tespit etmislerdir (3).

Arter kan gazi l¢iimii, hem bronsiyolitin agirligin1 degerlendirmede, hem de
tedaviyi yonlendirmede yararli bir laboratuvar tetkikidir. Hipoksemiyi izlemek
acisindan pratik ve invaziv olmamasi nedeniyle nabiz oksimetre ile oksijen
saturasyonu Ol¢iimii yaygin olarak kullanilmaktadir (46). Ancak nabiz oksimetrenin

anemi, hipotermi, hipotansiyon ve hipoperfiizyon durumlarinda yanlis sonuglar
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verebilecegi unutulmamalidir. Floresan 1s18in oksimetrenin dogrulugunu bozduguna
dair yayimlar da mevcuttur (51).

Hastaneye yatirilan olgularda yeterli oksijen kapasitesini belirlemek icin
hemoglobin tayini yapilmalidir. Hastada 6nceden varolan hastaliklar ve uygulanan
tedaviler ile hidrasyon durumu, ek laboratuvar tetkiklerine gereksinim olup
olmadigini belirlemektedir (3,15).

Bronsiyolitte viral etkenin saptanmasi i¢in, viriis antijenlerinin direkt tespiti
ve serolojik teknikler kullamlmaktadir. izolasyonun basaris1 agisindan klinik nazal
yikama ve aspirasyonla saglanmasi, bogazdan ya da nazofarinksten ekiivyonla drnek
alinmasina gore daha {iistiindiir (53,54). RSV viriisii, hiicre kiiltiiriinde karakteristik
sinsitiya olusumu ile taninabilmektedir. Ancak optimal kosullar saglandiginda bu
inokiilasyon birkag giin sonra gézlenebilmektedir (15,52,53). Bir¢ok viriisiin modern
tanisinda kullanilan “shell vial teknigi”, RSV’nin de standart hiicre kiiltiirlerinin
yerini almis olup, 4-5 giin olan sonu¢ alma siiresini 1-2 giine kisaltmistir (55).
Viriistin direkt olarak saptanmasi hem hizli, hem de duyarli olup, bugiin RSV
enfeksiyonlarinin tanisinda sik¢a basvurulan bir yontemdir (15,52,53). Bir
epideminin baslangicinda veya riskli bir siit cocugunda zaman kaybim 6nleyip, etkin
tedavinin daha erken baglamasina olanak saglamaktadir.

Virlis antijeni nazofaringeal sekresyonlar, bronkoalveoler lavaj (BAL)
ornekleri ve biyopsi ya da otopsiden elde edilen dokularda immiinofloresan, ELISA
yontemleri kullanilarak saptanabilmektedir (3,15,52). Bu amagla cesitli firmalar
tarafindan iiretilen birgok kit kullanilmaktadir. Bu yontemler hiicre kiiltiirii ile
karsilastirildiklarinda, daha az duyarl ya da daha az 6zgiil degildirler. Ciinkdi, hiicre
kiiltiiriinde ornekler 4°C’de tasinirken, laboratuvara ulasincaya kadar RSV
enfektivitesinin %40’a kadar kaybimin s6z konusu oldugu bildirilmektedir. Oysa
antijen saptama tekniklerinde canli viriisiin bulunmasi gerekmemektedir (4,14,40) .

RSV enfeksiyonlarinin tanisinda, orneklerde viriis RNA’sinin PCR ya da
baska niikleik asit cogaltma yontemleri kullanilarak saptanmasi ile de sonug elde
edilebilmektedir (56).

Serolojik tamida, serumdaki o©zgiil antikorlar immiinofloresan, ELISA,
kompleman birlesmesi testi ve notralizasyon testleri kullanilarak saptanabilmektedir.

Ancak bu testler, daha biiyiikk cocuklar ve erigkinlerde serokonversiyonun
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saptanmasinda kullanilabilse de, RSV enfeksiyonlarinin tanisinin ¢ok 6nemli oldugu
1-3 aylik bebeklerde pek yarar saglamamaktadir. Bugiin serumda antikor saptanmasi
daha cok epidemiyolojik amagclarla kullanilmaktadir (15).

Radyolojik olarak her iki akcigerde havalanma fazlaligi (yedi kostadan fazla
havalanma, kostalarin paralel hale gelmesi ve interkostal araliklarin genislemesi,
diyaframda diizlesme, mediasten ve kalp alaninda kiigiilme, yan grafide retrosternal
aralikta artig), peribronsiyal infiltrasyonlar ve atelektazi goriilebilmektedir. Olgularin
%30’unda daginik konsolidasyon alanlar1 ve atelektaziler saptanmaktadir (39,57).
Yama tarzinda dansite artis1 ve atelektazi, ikincil bakteriyel infeksiyona baglh olarak
da gelisebilmektedir. Bazi siit cocuklarmin akciger grafilerinde yaygin asir
havalanma ile birlikte interstisyel pnomoniyi destekleyen radyolojik bulgular
goriilebilmektedir. Nadiren olgularda kiigiik plevral efiizyonlar ve hiler genisleme
gosterilmistir. Hastaligin klinik agirhig ile radyografik goriiniim arasinda giiclii bir
iliski olmasina ragmen, ciddi olgularda bile bazen normal radyolojik goriiniim
olabilmektedir. Genellikle interstisyel degisiklikler 7-10 giinde diizelirken,
konsolidasyon alanlarinin diizelmesi daha uzun zaman almaktadir. Klinik ve
radyolojik olarak akut brongiyolit diisiiniilen hastalarda etkenin gosterilmesi icin
serolojik incelemeler ve virlis izolasyonlarimin yapilmasi rutin  olarak

onerilmemektedir (1-3).



16

1.6.Ayiric1 Tam

Bronsiyolit, basta yabanci cisim aspirasyonu, kistik fibrozis ve astim olmak
lizere higilt1 ile birlikte seyreden pek c¢ok hastalikla karisabilmektedir. Iyi alinms bir
oykii ve dikkatli bir fizik baki ile birlikte yapilan laboratuar testleriyle taniya biiyiik
Olctide ulasilabilmektedir (3,42).

Ayirict tam igin ilk olarak solunum sikintisinin alt solunum yolundan mu,
yoksa iist solunum yolundan m1 kaynaklandigim tespit etmek gerekmektedir. Ust
solunum yolu obstriiksiyonlarinda inspiratuvar zorlukla beraber, burun kanadi
solunumu, interkostal ¢ekilmeler ve stridor da gozlenebilmektedir.

Hisili, solunum yolundaki daralmaya, bronkospazma, sekresyona,
enflamasyona, yapisal degismelere ve distan basilara baghh ortaya c¢ikmaktadir.
Biiyiimiis adenoidler, krup, epiglottit ya da yabanci cisim aspirasyonuna bagh
solunum sikintist goriilebilmektedir. Alt solunum yolu tikanmalarimin baglica
bulgusu higiltt olup, burun kanadi solunumu ile gogiis retraksiyonlar1 daha ileri
donemlerde goriilmektedir (25).

Bronsiyolit ayirici tanisinda siit ¢cocuklarinda higilti nedenleri diisiiniilmelidir
(Tablo 3). Higilti, alt hava yollarinda cesitli nedenlere bagli olarak olusabilen
daralma ile ortaya cikan, ozellikle soluk verme sirasinda kulakla da duyulabilen,
degisik yogunlukta uzamis miizikal bir sestir. Siit cocuklarinda ve kiigiik ¢cocuklarda
bu tablo, bronsiyal astim ile benzerlik gosterdiginden ve/veya iliskili olabileceginden
onemlidir. Siit ¢ocuklann ve kiiciik cocuklarin anatomik ve fizyolojik ozellikleri
nedeniyle bu yas grubunda solunum yollarinda tikaniklik kolayca gelismekte olup,
buna bagh hisilti duyulabilmektedir. Kiiciik ¢ocuklarda hisiltili solunuma yol acan
nedenler dogumsal veya edinsel olarak gruplanabilecegi gibi, intramural,
intraluminal ve ekstramural olarak da smiflandirilabilmektedir. Bu etiyolojik
nedenler arasinda astim, akciger enfeksiyonlari, bronsiyolit ve yabanci cisim
aspirasyonlar1 6n planda diistiniilmelidir (58) .

Siit ¢ocuklan ve kiiclik ¢cocuklarda higiltili ataklar yineleyebilmektedir. Bu

durum, havayollarindaki asir1 duyarlilik ile agiklanmaktadir. Bu duyarlilig: tetikleyen



en onde gelen neden viral enfeksiyonlardir. Sigara dumam ve hava kirliligi de

yineleyen higiltili solunum ataklarina neden olabilmektedir (58).

Tablo 3: Siit cocugunda hisiltiya yol acan nedenler (12,14)
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Onceden saglikh siit cocuklarinda
hisilt1 nedenleri:

Predispozan faktorlerin varliginda siit
cocugunda hisilti nedenleri:

Akut bronsiyolit

Bronkopulmoner displazi

Bronsiyal astma

Kistik fibrozis

Pnomoni

Noromuskuler hastalik

Bogmaca

Reaktif solunum yolu hastaligi

Aspirasyon pnémonisi

Gastroozefageal reflii

Alerjik reaksiyon

Brongektazi

Toksik madde inhalasyonu

Silier diskinezi sendromu (immotil siliya
sendromu)

Paraziter enfeksiyonlar

Immiin yetmezlik

Salisilat zehirlenmesi Anatomik defektler
Asidoz Kardiyovaskiiler

Anemi o 5
Yiiksek ates —LKonjenital kalp hastaligi

Hava yollarina distan basi
—Mediyastinal kitle

—Biiytimiis lenf nodu

—Konjestif kalp yetmezligi
—Pulmoner hipertansiyon

—Vaskiiler halka

Viral miyokardit (konjestif kalp
yetmezligi)

Inek siitii alerjisi

Solunum yolu

—Trakeoozefageal fistiil
—Bronsiyal stenozis
—Akciger kistleri

—Amfizem
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Akut bronsiyolit ile en ¢cok karisan klinik tablo astim atagidir. Ik bronsiyolit
ataginda bu ayrimi yapmak zor olmakla birlikte, yineleyen hisilti epizotlari,
oncesinde viral enfeksiyon bulgularinin olmamasi, ailede atopi ve astim Oykiisiiniin
bulunmasi, ekspiryumun asiri uzamasi, eozinofili ve tek doz verilen bronkodilatator
ilaca iyi yanit alinmasi astim tanisini kuvvetle desteklemektedir. Ugten fazla
bronsiyolit atagi geciren cocuklarin, 6zellikle ailede atopi Oykiisii de varsa, astim

yoniinden degerlendirilmeleri 6nerilmektedir (Tablo 4) (59,60).

Tablo 4: Bronsiyal astim ve bronsiyolitin karsilagtirilmasi

Bronsial astim Bronsiyolit
Etyoloji Viriis, alerjen, egzersiz ~ Viriis
Yas(yil) 2-5 2 ve daha kiiciik
Hisilt1 baslangici Ani Yavas
Hisilt1 tekran Tipik %40
Dinleme bulgusu Ekspiratuvar hisilti, Inspiratuvar ve

Bronkodilatatore yanit

Nazal eozinofili
IgE
Ailede atopi oykiisii

sibilan ral ve ronkusler

Belirgin

Belirgin
Belirgin artar

Sik

ekspiratuvar hisilt,
sibilan ral, ronkus ve
krepitan raller

Sonug degisken

Yok
Artabilir

iki atak altinda ender
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Iki yasin altindaki ¢ocuklarin bronsiyolit ataklarinin %42’sinden viral
enfeksiyonlar sorumlu olup, bunlarin basinda da RSV gelmektedir. RSV
enfeksiyonlar1 sonrasi, akut bronsiyolitin normal seyrinden farkli olarak 1-2 hafta
daha uzun siireyle hisilti duyulabilmektedir. Bu “postbronsiyolitik hisilti” olarak
adlandirilmaktadir. Brong asir1 duyarliligi ve viriislerin solunum yollarinda epitel
harabiyeti yaparak alerjenlerin kolayca mukozaya ulasip sensitizasyona yol
acmalarina bagh olarak ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica viriisler Th2 yamtin1 arttirarak
atopinin ortaya ¢ikmasinda bir risk olarak rol oynamaktadirlar. Bu sonuglar RSV

bronsiyolitleri ile astim iligkisini ortaya koymaktadir (60).

1.7.Bronsiyolitli Hastanin izlemi

Hastaligin Derecelendirilmesi

Hastalik siddetinin degerlendirilmesi icin dakika solunum sayisi, hisilti,
retraksiyonlar ve genel durumu dikkate alan bir skorlama sistemi kullanilmaktadir.
Fizik bakida cilt rengi (siyanoz vb.) ve hidrasyon durumu da dikkate alinmalidir. Bu
skorlama sistemine gore hastalik siddeti 3 grupta degerlendirilmektedir (42):
1.Hafif hastalik (1-3): Bronsiyolitli olguda dakika solunum sayist 45’in altinda
olup, ronkiisler sadece stetoskopla ve ekspiryum sonunda duyulur. Retraksiyon
goriilmez (42).
2.0rta derecede hastalik (4-8): Hastada dakika solunum sayisi 45-60 arasinda
olup, hisiltn stetoskopsuz olarak ekspiryumda duyulabilir. Olguda ¢ekilme olmasina
ragmen, siyanoz yoktur (42).
3.Agir hastalik (9-12): Hastada dakika solunum sayist 60’in iistiindedir.
Stetoskopsuz duyulabilen hisilti vardir. Siyanoz, dehidratasyon ve ciddi solunum
sikintist geligmistir. Apne varsa skorlama yapilmaksizin olgu agir olarak kabul

edilmelidir (42).
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Hastaneye Yatis Olgiitleri:

1. Radyolojik olarak atelektazi / konsolidasyon varligi,

2. Altta yatan dogumsal kalp hastaligi, bronkopulmoner displazi, kistik fibrozis,
immiin yetmezlik vb. hastaligi olanlar,

3. Ciddi hastalik varlig1 (apne, siyanoz, solunum sikintisi, bradikardi, tagikardi,
toksik genel goriiniim, agizdan beslenememe)

Orta derecede hastaligi olan bebekler poliklinikte veya acil polikliniginde ayakta
tedavi ile izlenebilirler. Skoru 3 ve altina diigenler eve gonderilir. Diizelme yoksa

hastaneye yatirilmalart gerekmektedir (7,42).

1.8.Beslenme

Bebegin hidrasyonunun saglanmasi ve beslenmesinin devami ¢ok dnemlidir.
Hastanede izlenen hastalarda asagidaki durumlardan birinin varlifinda gegici olarak
agizdan beslenmeye ara verilmelidir:

1. Solunum sayis1 dakikada 60’1n iizerinde direniyorsa,

2. Persistan kusmalarda,

3. Oksijen tedavisine ragmen, beslenme sirasinda oksijen saturasyonu %90’ altina
diisiiyorsa,

4. Emme, yutma ve nefes alma esgiidiimlii yapilamiyor, solunum sikintis1 artiyorsa.
Bu bulgular diizelince en kisa siirede yeniden agizdan beslenmeye baslanmalidir

(42).
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1.9.Tedavi

Akut bronsiyolit tedavisi temel olarak destekleyici olup, semptomlara
yoneliktir. Hastanin tedavisinde temel amacg, hidrasyonun ve oksijenizasyonun
saglanmasidir. Olgular, gelisebilecek komplikasyonlar ac¢isindan yakindan
izlenmelidirler. Bugiine dek hastanede ya da yogun bakim iinitesinde kalig siiresini
kisaltmis oldugu gosterilen hastaliga 6zgii bir tedavi bigimi bulunamamistir. Taninin

dogru konulmasi ve takip ¢ok dénemlidir (7) .

1.9.1. Destekleyici Tedavi

Akut bronsiyolitin tedavisi destekleyici olup, hastada oksijenizasyonun
diizenlenmesini ve hastanin komplikasyonlar ac¢isindan yakindan izlenmesini
icermektedir. Hastaligin agirligi ne olursa olsun akut bronsiyolitte tedavinin en
onemli kismini solunum yolu bakimi, hidrasyonun optimal siirdiiriilmesi ve yeterli
oksijenasyonun saglanmasi olusturur. Ebeveynlere hastalik konusunda bilgi
verildikten sonra hastalarin biiyiik ¢ogunlugu evde tedavi edilebilmektedir. Evde
tedavide aileye yeterli sivi alimi, beslenmenin siirdiiriilmesi, cocugun davraniglarinin
ve solunumunun yakindan gozlenmesi Onerilmelidir. Anneye beslenmenin devam
ettirilmesinin onemi anlatilmali; solunum sikintisinin semptomlart 6gretilerek, bu
semptomlarin varliginda bebegi hemen doktor kontroliine getirmesi soylenmelidir
(1,3). Aileye sik el yikamanin bulast Onlemek acisindan 6nemi hatirlatilmalidir.
Sigara dumaninin solunum yollarina olan kétii etkileri konusunda aile uyarilmalidir.

Bronsiyolitli bebekler yatar pozisyonda, baslari hafif yukar1 kaldirildiginda
daha rahat ederler. Bas 30 derece ekstansiyonda oturur pozisyon verilmeli ve anneye
Ogretilmelidir. Bag kontrolii iyi olmayan siit ¢ocuklarinin oturtulmalari durumunda,
baslar1 yana diisebileceginden iist solunum yollarina basi riski ortaya ¢ikmaktadir
(1,3,46).

Nazal havayolunun acikligimin siirdiiriilmesi onemlidir. Bu nedenle nazal
sekresyonlar nedeniyle olusan mukus tikaclar1 temizlenerek nazal havayolu acik

tutulmalidir. Tolere edildigi siirece oral beslenme saglanmalidir. Solunum sayisi
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dakikada 60’1n iizerinde olanlarin agizdan beslenmeyi tolere edemeyebilecekleri
akildan ¢ikarilmamalidir (46).

Buhar tedavisi, irritan etki ile bronkokonstriiksiyona yol a¢gmasi nedeniyle
onerilmemektedir. Sadece aerolize antivirallerin taginmasit igin oksijenin
nemlendirilmesi 6nerilmektedir (1,3,14,25,46). Gogiis fizyoterapisinin  Onceden
saglikli olan siit cocuklarinda faydali olmadigi, hatta zararli olabilecegi bildirilmistir
(1,3,14).

Viicut sicakligl yakindan takip edilerek uygun hidrasyon saglanmalidir. Aksi
takdirde viicut sicakliginin korunmasi icin oksijen tiiketiminde artis yasanacaktir (3).
Oda sicaklig1 21-22 °C ve hafif nemli olmali; cocugun bulundugu ortamda kesinlikle
sigara icilmemelidir. Miimkiinse odun sobasi kullamlmamalidir (31,37). lyi
beslenememe, sivi aliminda azalma, oksiiriige bagli kusma, solunum sikintis1 ve ates
nedeniyle bronsiyolitli siit ¢cocuklarinda siklikla dehidratasyon gelismektedir. Sivi
tedavisi, hasta beslenebiliyorsa oral, aksi takdirde damar ici yoldan
yapilabilmektedir. Ancak dikkat edilmesi gereken bir nokta, siit cocuklugu
bronsiyolitinin, uygunsuz ADH sekresyonuna neden olabilecegi ve bunun da
diliisyonel hiponatremi ile sonuglanabilecegidir (3,58,60,62). Bununla ilgili olarak
yapilan calismalarda, ADH sekresyonunda ve plazma renin aktivitesindeki artig
gosterilmis olup, bunun biiyiik olasilikla, intratorasik reseptorlerin hipovolemiyi
algilamasina bagli bir yanit oldugu diisiiniilmiistiir (3,60). Bu nedenle serum sodyum
seviyeleri baz1 olgularda yanlis yonlendirmeye yol acabileceginden, plazma ve idrar
osmolalitesi ile viicut agirligi yakindan izlenerek hidrasyon ayarlanmalidir (60). Sivi
tedavisinde amag, sivi agigini yerine koymak ve idamesini saglamaktir. Asirt sivi
alimindan ka¢imilmalidir, ¢iinkii bu durum interstisyel ddemi arttirarak ve solunum
yollarinda akciger parankiminin elastikiyetini bozarak, brongsiyal tikanmay1
arttirabilmektedir. Bu nedenlerle asir1 hidrasyon ve uygunsuz ADH sekresyonunu
onlemek icin dikkatli olunmalidir. Her iki durum, 6zellikle konjenital kalp hastalig
olanlarda pulmoner konjesyona neden olabilmektedir.

Hastaneye yatmis hastalarda destekleyici bakim oksijenizasyonun
saglanmasini, hipoksi, apne ve solunum yetmezliginin yakindan izlenmesini ve
uygun sivi destegini icermektedir. Hipoksemi, bronsiyolit nedeniyle hastaneye

yatirilan siit ¢cocukularinda siklikla rastlanan bir bulgu olup, nabiz oksimetre veya
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arteriyel kan gazlarmin ol¢iimii ile takip edilebilmektedir. Oksijen saturasyonunun
%93 1iizerinde tutulmasi ile doku hipoksisi, kalp yetmezlig solunum sikintisinin
artmasi Onlenmis olmaktadir. Bu amacla, nemlendirilmis oksijen nazal kaniille
(maksimum akim hiz1 2 L/dakika) ya da maske ile (minimum akim hiz1 4 L/dakika)
verilebilmektedir (7,62). Hastalarin ¢ogunlugunda %35-40 konsantrasyonundaki
nemlendirilmis oksijen yeterli olmaktadir (60). Beslenmesi de iyi olan bir bebekte,
oksijen saturasyonunun oda havasinda %93 ve iizerinde seyretmesi taburculuk i¢in
yeterli kriterler olarak kabul edilmektedir (7,62). Kronik akciger hastaligi oykiisii
olmayan bebeklerde, yiiksek konsantrasyonda oksijen giivenle verilebilmektedir.
Ancak kimi bronkopulmoner displazili bebekler kompanze karbondioksit
retansiyonuna sahip olabilmektedirler. Bu hastalarda hipoksi solunumun
siirdiiriilmesi i¢in temel uyaran olabileceginden, yiiksek konsantrasyonlardaki
oksijen solunum durmasina neden olabilmektedir. Bu hastalara arteriyel oksijen
saturasyonunu %94-96 diizeyinde tutabilen en diisilk oksijen konsantrasyonu
uygulanmalidir (3). Yineleyen apne epizotlari, oksijen saturasyonunda ileri derecede
disiiklik ve asidozu olan hastalara mekanik ventilatér destegi gerekebilmektedir
(62). Akut bronsiyolitteki solunum yetmezligi i¢in mekanik ventilasyon giivenli olup,
iyi tolere edilebilmektedir. Maksimum ventilasyona ragmen durumu kétiillesen az
sayidaki hastada ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu basartyla kullanilmistir
(3,62).

Akut bronsiyolitli hastanin tedavisinde antibiyotiklerin yeri yoktur (63).
Verilen antibiyotik tedavisinin, bronsiyolitin iyilesmesinde etkisi olmadig1 gibi,
sonradan gelisebilecek bakteriyel enfeksiyonlarin onlenmesinde de koruyucu etkisi
saptanmamustir. Akut bronsiyolitli hastada antibiyotik tedavisi; klinik bozulma
varliginda, atesin sonradan yiikseldigi durumlarda, akciger grafisinde konsolidasyon
gelistiginde, laboratuvar tetkikleri bakteriyel enfeksiyonu desteklediginde (beyaz
kiire sayisinda artig, sola kayma vb..) tiim kiiltiirler alindiktan sonra baslanmalidir

(64)
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1.9.2. ilac Tedavisi

a) Bronkodilatatorler

Akut brongiyolitte bronkodilatator tedavinin yeri tartismalidir. Akut
bronsiyolitte semptomlar astima benzedigi icin tedavide ilk kullanilan ajan
bronkodilatatorler olmustur. Ancak yapilan randomize kontrollii calismalardan
olusan meta-analizde; bronkodilatatrlerin hafif ve orta agirlikli bronsiyolitlerde,
klinik skoru diizeltmede kisa siireli ve orta derecede etkili oldugu, ancak oksijen
saturasyonunu diizeltme, hastaneye yatis1 engellemede ve hastaneden c¢ikmayi
kolaylastirmada iyilestirici etkisinin olmadig1 gosterilmistir (65,66). Ciinkii, mukozal
O0dem, sekresyonlarin artigi, intraluminal enflamatuvar hiicreler ve potansiyel
reversible bronkospazm gibi faktorlerin  hangisinin ne derecede brons
obstriiksiyonuna katkida bulundugu bilinmemektedir (65). Baz1 arastirmacilar, hava
yolu obstritksiyonunun primer olarak bronsiyollerdeki hiicresel artik nedeniyle
olustuguna ve bu nedenle bronkodilatatorlerin klinik seyir iizerinde az etkisi
olduguna inanirken, digerleri bronkodilatatorlerin kullaniminin ekspiratuvar akimi
iyilestirdigine inanmaktadirlar (65,66). Bronkodilatator tedavinin bazen hipoksiyi ve
solunum sikintisini arttiric etkisi de oldugu bilindiginden, akut bronsiyolit tablosunu
ilk akut astim atagindan ayirt etmek igin tek doz denenebilecegi, ancak yarar
saglamazsa tedavinin kesilmesi 6nerilmektedir (7,67).

Bronsiyolit tedavisinde kullanilan B-agonistler, bronkodilatasyon yaninda,
mukus klirensini ve surfaktan salinmini da artirmaktadirlar. B-agonistlerin
bronsiyolit tedavisinde yararliligin1 gosteren ¢alismalar celiskili olmakla beraber, bu
konudaki fikir birligi, ilk doz -agonist tedavisine cevap alindig: takdirde tedaviye bu
sekilde devam edilmesi seklindedir (68). Bronkodilatator ilaclar, brons ve
bronsiyollerin diiz kaslarin1 gevseterek hava yollarinin rezistansim diisiirerek
etkilerini gostermektedirler. Bronkospazm varliginda, bu ilaglarin brons ve
bronsiyollerin limeninde yaptigi nisbi genisleme daha belirgin olmaktadir. Brons ve
bronsiyollerin diiz kaslarinin tonusu, sempatik sinirlerin gevsetici, parasempatik
sinirlerin daraltic1 etkisi arasindaki dengeye bagli oldugundan, bu dengenin

bozulmasinin bronkospazma yol agabilecegi O©ne siiriilmektedir. Sempatik-
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parasempatik dengenin, brons liimenini sadece direkt motor etki ile degil, mast
hiicresinden histamin ve diger otokoidlerin salimiminin arttiritlmasi veya azaltilmasi
ile de etkileyebilecegi diistiniilmektedir (69). Bronkodilatatér ilaclarin oral ve
parenteral formlar1 yaninda inhalasyonla da uygulanabilmesi olduk¢a Onemlidir.
Inhalasyonla uygulamalarin baz1 avantajlar1 vardir:

1. Brong diiz kaslarina sistemik uygulamaya gore daha yiiksek konsantrasyonda
erisip maksimum bronkodilatasyon yaparlar; brons ¢eperinde lokal metabolizmalari
yavas oldugu icin etkileri daha uzun siirer,

2. Bronslar iizerindeki selektiviteleri arttirilmis, ayrica sistemik dolagima daha az
gectikleri i¢in kalp ve diger organlar iizerindeki yan etkileri azaltilmis olmaktadir
(69).

Akut  bronsiyolitli  infantlarda,  bronkodilatator  tedaviye  yamtin
degerlendirilmesinde solunum fonksiyon testleri, nabiz oksimetre Olciimii, arteriyel
kan gaz1 tetkiki ve klinik skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Siit cocuklugu
doneminde, solunum fonksiyon testlerini uygulamada giicliikler olmasi nedeniyle,
gelistirilmig giivenilir skorlama sistemleri tercih edilmektedir. Solunum sayisi, higilt,
yardimci solunum kaslarinin solunuma katilmina, akciger dinleme bulgularina
dayanan klinik skorlama sistemi, 6-17 yas aras1 astimli ¢ocuklarda B- adrenerjik
tedaviye yanitin degerlendirilmesinde solunum fonksiyon testleri ile beraber
calisilmis, tedavi Oncesi ve sonrasi bu iki degerlendirme sisteminin olduk¢a anlamli
korelasyon gosterdigi saptanmistir (70). Akut bronsiyolitin tedavisinde, iizerinde en

cok calisma yapilan iki bronkodilatator ajan salbutamol ve epinefrindir.

Salbutamol (albuterol):
Brong diiz kaslarinin B2- reseptorlerini uyararak brons ve bronsiyolleri
genisletmektedir. Mast hiicrelerinden bronkokonstriiktor mediyator salinimini inhibe
etmesi de bronkodilatator etkisine katkida bulunabilmektedir. Salbutamol selektif bir
bronkodilatatordiir (B2- reseptorlere karsi affinitesi, kalpteki Bi- reseptorlerinkinden
daha fazladir). Selektiflik nisbi olup, yineleyen dozlarda uygulandiginda kalbi
uyarma potansiyeli vardir (69).

Salbutamolun basingli aerosol, oral ve nebulize formlar1 mevcuttur.

Inhalasyon yoluyla kullanildiginda etkisi 5 dakika icinde baslayip, 3040 dakikada
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maksimuma ulasir ve 4-8 saat kadar devam etmektedir (71,105). Gadomski ve ark.
(72) yaptiklart bir calismada acil servise bagvuran hisiltili ¢ocuklarda nebulize
salbutamol, NaCl plasebo, oral salbutamol ve plasebodan olusan dort tedavi
yolundan birini secip, tedavi etkinliklerini degerlendirmisler ve gruplar arasinda fark
edilebilir degisimler saptamamislardir. Daha sonra tekrarlayan higilti dykiisii olan 41
cocugu, ilk kez higilt1 Gykiisii olan 128 cocuk ile nebulize salbutamole cevap
acisindan karsilastirmiglar ve daha once higilt1 Oykiisii olan siit ¢ocuklarinin 60.
dakika klinik skorlarinda anlaml bir diizelme saptamislardir. Bu verilere dayanarak
salbutamolii sadece daha once higilt1 dykiisii olan siit cocuklar1 i¢in Snermislerdir.
Salbutamol ile yapilan ¢alismalarin ¢ogu, salbutamoliin denenmesini, ancak nebiilize
salbutamol ile (0.15 mg/kg/doz) yanit alinamamasi halinde bronkodilatator tedaviye

devam edilmemesi gerektigini belirtmektedirler.

Adrenalin (epinefrin):

B2- reseptor yaninda, Bi- reseptorleri de uyarabildigi icin tasikardi, o-reseptorleri
etkiledigi i¢in ise kan basincinda yiikselme yapabilmektedir. a-adrenerjik etkisi ile
solunum yolu mukoza Odeminde azalma ve B- adrenerjik aktivitesi ile
bronkodilatasyona neden olmaktadir. Bronkodilatator etkisinde, brons ve
bronsiyollerin diiz kaslarin1  gevsetmesi yanminda, brongiyal arteriollerde
vazokonstriiksiyon yaparak mukoza 6demini azaltmasi da rol oynamaktadir (69).
Epinefrin ince barsak ceperinde bulunan katekol O-metil transferaz ile siilfataz
enzimleri tarafindan yikildigir ve karacigerden ilk gecisi sirasinda fazla metabolize
edildigi icin oral olarak kullanilmamaktadir. Ciltalti, damar i¢i veya inhalasyon
yoluyla uygulanabilmektedir. Inhalasyon yoluyla kullanilan aerosol ve nebulize
formlar vardir. Inhalasyon sonrasi etkisi 1-2 dakika icerisinde baslayip, 20 dakikada
pik yapmakta ve 60-90 dakika kadar stirmektedir (69,71).

Epinefrin akut bronsiyolit tedavisinde inhale olarak denenmeye baglanmus, ilk
calismalarda etkisi olumlu bulunmustur. Baz1 arastirmacilar, selektif B-agonistlerle
karsilastirildiginda, epinefrin ile tedavi edilen bronsiyolitli siitcocuklarinda daha iyi
sonuclar bildirmislerdir (74-77).

Menon ve ark. (75) , nebulize salbutamol ile epinefrini karsilastirdiklar bir

calismada, epinefrin ile tedavi edilen hastalarda hastaneye yatma oraninin daha
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disiik oldugunu ve ortalama oksijen saturasyonunda anlamhi artis oldugunu
bildirmiglerdir. Patel ve ark.(73) da, hastaneye yatan siit ¢ocuklarinda nebulize
salbutamol, epinefrin ve plasebo karsilastirmasi yapmislar, ancak gruplar arasinda
anlamli bir fark saptamamislardir. Akut bronsiyolitlerde epinefrin kullanimim
degerlendiren bir meta-analizde, nebulize epinefrinin faydasim1 destekleyen ¢ok az
sonu¢ saptanmustir (66,78,79). Yazarlar, agir bronsiyolitli bebeklerde nebulize
epinefrinin rutin olarak kullanilmasimi dnermemektedirler. Yogun bakim iinitesinde
izlenmeye gereksinimi olmayip, sadece obstriiktif hastaligt olan bebeklerde
kullanilan epinefrinin gaz degisimi iizerinde daha olumlu etkisinin olabilecegi ve

eger kullanilirsa hastanin yanitina gore davranilmasi gerektigini 6nermislerdir.

Ipratropiyum Bromid:

Kolinerjik reseptor antagonisti olarak, brons diiz kaslarimin ve mukoza salgi
bezlerinin muskarinik tipteki kolinerjik reseptorlerini bloke eder. Boylece
bronkokonstriiktor nitelikteki parasempatik tonusu bloke ederek etkili olmaktadir.
Atropinin sentetik, kuarterner amonyum bilesigidir. Mide-barsak kanalindan ¢ok az
emildiginden oral kullamlamaz. Inhalasyon yoluyla verildiginde sadece
bronkodilatasyona yol acar, sistemik yan etkiler goriilmez. Etki siiresi 5—6 saat
kadardir. Cocukluk ¢agi astiminda giivenle kullanilan bu ilag, bronsiyolit tedavisinde
de denenmektedir. Ancak akut bronsiyolitte iyilestirici etkisi heniliz saptanmamistir
(69). Bununla beraber yogun bakima yatirilan hastalarda nebiilizerle diger ajanlarla

kombine edilerek denenebilir (107).

b) Kortikosteroidler
Akut brongiyolitte viriis ile konak¢i immiin sistemi arasindaki etkilesim
enflamasyonla sonuglanir. Kiigiikk hava yollarinda hiicresel infiltrasyon ile viriis
spesifik IgE, serbest oksijen radikalleri, arasidonik asit metabolitleri, histamin ve
eozinofil-katyonik proteinden olusan sekresyonlar bu enflamasyonda rol
almaktadirlar. Akut bronsiyolitli siit cocuklarinin nazofaringeal sekresyonlarinda
gosterilen 16kotrien Ca, hastalifin baslangicindan 3-8 giin sonra en {ist seviyelerine
ulagmaktadir. Bu enflamatuvar siire¢, akut bronsiyolit patogenezinde 6nemli bir role

sahip olup, sadece akut donemde degil, aynm1 zamanda bronsiyolit sonrasi higilt1 ve
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solunum yolu asir1 duyarlilign gibi ge¢ donem etkilerden de sorumlu tutulmaktadir.
Bu nedenlerden dolay1 akut bronsiyolitte kortikosteroid tedavisi denenmistir. Ancak
bu konuda yayinlanan ¢alismalarin sonuclari tartismali olup, zemininde astim olan
bronsiyolitli olgularda faydali oldugu rapor edilmektedir (1-3,80,81,108).

RSV bronsiyolitli 150 siit cocugunda 1 mg/giin nebulize budesonid ile
yapilan plasebo kontrollii bir ¢alismada, kisa ve uzun siireli iyilestirici etkisinin
olmadig1 gosterilmistir. Agir RSV bronsiyolitli hastalarda oral prednizolonla yapilan
plasebo kontrollii bir calismada ise akut ve uzun donem sonuglar iizerine iyilestirici
etkisinin  bulunmadigr rapor edilmistir (82,83). Kortikosteroidlerin RSV
bronsiyolitinin akut fazinda etkili olabilecegi, hatta postbronsiyolitik hisilti ve
astimin gelisimini Onleyebilecegi ileri siiriilmistiir. Ayrica, kortikosteroid yarari
nonspesifik olabilir; deksametazonun antipiretik etkisi de, daha az takipneye yol
acarak klinik skoru iyilestirebilmektedir (84). Tal ve ark. (85) , salbutamol ve
deksametazon kombine tedavisinin, akut bronsiyolit nedeniyle hastaneye yatirilan siit
cocuklarinda klinik durumu iyilestirdigini gostermislerdir. Bununla beraber, Klassen
ve ark. (80) salbutamolle tedavi edilen hastanede yatan siit cocuklarinda oral
deksametazon tedavisinde benzer etkileri gosterememislerdir. Finlandiya’da yapilan
bir calismada Csonka ve ark. (86) , viral kokenli higiltis1 olan, 6-35 aylik, 230
cocuga randomize bir sekilde prednison veya plasebo vermisledir. Prednison ile
tedavi edilen cocuklar, daha diisiik hastaneye yatis oranlarina sahip olmamalarina
ragmen, daha iyi kinik skorlara sahip olmuslardir. Ancak calismaya alinan olgularin
%59’ unun 6nceden hisltis1t mevcut olup, havayolu hastaligt olan bu ¢ocuklar arasinda
prednison yarariin gosterilmesi beklenen bir sonug olarak yorumlanmistir. Garrison
ve ark. (87) tarafindan 2000 yilinda yapilan ve alti randomize kontrollii ¢alismay1
inceleyen bir meta-analizde, sistemik ve inhale kortikosteroidlerin hastaneye yatirilan
akut brongiyolitli siit cocuklarmin tedavisinde iyilestirici etkisi olmadigi
gosterilmistir. Bu nedenle oral prednizolon, sadece bronkodilatator tedaviye yanit
allmamayan, yineleyen ataklari olan ve agir bronsiyolit tablosundaki ¢ocuklarda
antienflamatuvar etkisinden faydalanmak igin 1-2 mg/kg/giin dozunda, 2-3 giin

boyunca denenebilmektedir.
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¢) Antiviral ilaclar
Sentetik bir guanozin analogu olan Ribavirin (1-B-D-ribafuranosil-1, 2, 4-triazol-3-
karboksamid), RSV’ye kars1 gelistirilen virostatik bir antiviral ajandir. Viral mRNA
sunumunu bozarak viral protein sentezini inhibe etmektedir (64). Yalnizca
inhalasyonla kullanilabilmektedir. Ilacin bronsiyollere ulagabilmesi igin 1 pum caplt
partikiillere ayrilmasi gerektiginden kullanilmas1 i¢in 6zel nebulizatore ihtiyag vardir.
Viral replikasyonu aktif replikasyon fazinda inhibe ettigi icin RSV enfeksiyonunda
ne kadar erken kullanilirsa o kadar fazla yararli olmaktadir. Ribavirinin viriisiin
cogalmasi azaltma, enfeksiyona neden olabilecek diger solunumsal viriisleri inhibe
edebilme ve solunumsal sekresyonlarda RSV-spesifik IgE yamitinda olumlu
degisiklikler saglama gibi potansiyel yararlar1 da bildirilmistir. Fakat cevredeki
hamile saglik personeli icin teratojeniktir (64). Uygulama problemleri ve ¢ok pahali
olusu nedeniyle kullanim1 kisitlanmistir. Yapilan randomize kontrollii calismalarda
RSV bronsiyolitli entiibe siit ¢cocuklarinda mekanik ventilatorde kalis siiresini
kisalttigi, ancak mortalite tizerine etkisi olmadig1 gosterilmistir (88). The Cochrane
Library”de, 2003 yilinda yer alan bir meta-analizde ribavirinin RSV bronsiyolitinde
kullanilmasim1  destekleyecek diizeyde kanit olmadigr belirtilmektedir (89).
“American Academy of Pediatrics” ribavirinin mortalite riski yiiksek vakalarda

denenebilecegini dnermistir (Tablo 5) (64,66)

Tablo 5: Akut bronsiyolitte ribavirin kullanma endikasyonlari

1. Konjenital kalp hastaligi,

2. Bronkopulmoner displazi, kistik fibrozis gibi altta yatan kronik akciger
hastalig,

3. Immiin yetmezligi,

4. Agir akut bronsiyoliti (mekanik ventilatorde ya da degil),

5. Altta yatan norolojik veya metabolik hastali§i olup, 6 haftadan kiigiik

hastaneye yatan bebekler.
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d) Deneysel tedaviler
Yapilan kiiciik ¢apli calismalarla bronkodilatér ve immiinmodiilator etkileri olan
nitrit oksitin, solunum yolu epitelinin yenilenmesini hizlandiran vitamin A’nin,
immiinmodiilator etkili IFN-o’nin, intravendz immiinglobulinin ve rekombinant
human deoksiriboniikleazin akut bronsiyolit tedavisinde etkili olmadiklar
gosterilmistir (90-92).
Rekombinant interferon-02: Antiviral 6zelligi nedeniyle intramuskuler
enjeksiyonlar1 denenmistir. Ancak calismalarda kontrol grubu olmadigi icin faydali
etkisi belirlenememistir (3).
Intravenéz immiinglobulin Preparatlar1 (RSVIG): RSV’li akut bronsiyolitlerde
yiiksek titrede RSV-nétralizan antikor iceren intravendz immiinglobulin tedavisi
denenmis, viral cogalmada ve hipoksemide azalma gozlenmistir. Ancak hastanede
yatig siiresinde kisalma izlenmemistir (14,40,93,94).
Rekombinan Human Deoksiriboniikleaz: Mukolitik bir ajandir. Tek doz
enjeksiyonu, RSV bronsiyolitinde yeni kullanilmis olup, bir miktar fayda
saglanmistir. Bununla beraber, bu pahali ilag, Nasr ve ark. (95) tarafindan test edilen
her bebege sadece bir defa uygulanmis ve hastanede kalig siiresine etkisi olmadigi
gosterilmistir. Inhalasyon sonrasi klinik siddet skorlarini da anlamli olarak
diizeltmemistir.
Inhale Heliox: Helyum ve oksijen gazlarinin karisinu ile elde edilmektedir. Yapilan
randomize kontrollii calismalarda, entiibe olmayan agir bronsiyolitlerde bu karisimin
yogun bakimda yatis siiresini kisalttigi, klinik skorda diizelmeye yol agtig
gosterilmistir (91). Ciinkii heliox, direnci artmis hava yollar i¢indeki tiirbiilan hava
akimini diizenleyerek solunum isgiiciinii diizeltmektedir.
Siirfaktan: Akut bronsiyolitli hastalarda akut solunum sikintis1 sendromu olmasa
bile, siirfaktan miktar1 ve fonksiyonunun azaldigr gosterilmistir. RSV igin
opsonizasyon gorevi de goren siirfaktanin tedavide kullanilmasi ile, mekanik
ventilatordeki akut bronsiyolitli hastalarda, ventilatérde ve yogun bakimda kalis
siiresi kisalmaktadir (88). Heliox ve siirfaktan tedavileri iimit verici olmakla birlikte,
akut brongiyolit tedavisinde rutin kullanilabilmeleri i¢in daha genis calismalar

gerekmektedir (8,80,88,92).
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Hipertonik Saline Soliisyonu: Submukozadan suyu absorbe ederek, teorik olarak
submukozal ve adventisyal 6demin bir kismini azaltip, bronsiyal liimen i¢indeki
miikoz plaklarin kalinlik ve kurulugunu azaltabilmektedir (96). Ciddi durumlarda
mukosiliyer transit zamanini arttirdigir gosterilmistir (kistik fibrozis ve siniis-burun
hastaliklarinda) (97,98).

Tamoaka ve ark. (98) , siniis-burun hastaliklarinda hipertonik saline
sollisyonunun etkileri i¢in dért mekanizma one stirmiiglerdir:
1. Mukozal 6demi azaltma,
2. Enflamatuvar mediyator konsantrasyonunu azaltma,
3. Mekanik olarak mukusu temizleme,

4. Genel olarak mukosiliyer fonksiyon ve transportu iyilestirmek.

e) RSV Agisi
RSV agsis1 iiretmeye yonelik caligmalar basarisiz olmusg, 1960’larda kullanilan inaktif
as1 immiinize bireylerde hastaligin ciddiyetini arttirmistir (2,3,25,93). Canh
zayiflatilmis RSV ile yapilan intranazal asilama da basarisiz olmustur. Son
zamanlarda yapilan calismalarda, lokal immiinite olusturarak enfeksiyon dnlenmeye
calisilmaktadir. Bronsiyolit i¢in yiiksek risk tasiyan siit cocuklarina influenza asisi

yapilmaktadir (25).

f) Korunma

Evde ve hastanede sigara i¢ilmesinin yasaklanmasi, sekresyonlarin yayilimini
onlemek icin ellerin sik yikanmasi ve maske kullanilmasinin onemi aile bireylerine
ve hastane personeline anlatilmalidir (61). Yiiksek riskli bebekler RSVIG yada RSV
monoklonal antikor (Plavizumab) ile korunabilmektedir. Proflaksi RSV sezonu
baslangicindan (Ekim-Aralik) sonuna (Mart-Mayis) kadar siirdiiriilmektedir (61).

Plavizumab: Kas i¢i yoldan uygulanan bir monoklonal antikor preparatidir. Yiiksek
riskli bebeklerde, RSV nedeniyle hastaneye yatis oranim1 %55 azaltmaktadir. Kolay
uygulanmasi, agilarla etkilesiminin olmamasi ve RSV immiinglobulinin yol

acabilecegi yan etkilere yol agmamasi tercih sebebidir.
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Tablo 6: Plavizumab kullanma endikasyonlar

1. RSV sezonu basladiginda iki yagin altinda olan ve son 6 ayda tibbi

tedavi ya da oksijen tedavisi uygulanmasi gereken bronkopulmoner displazili
bebeklere,

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

3. RSV sezonu baslangicinda 6 ayliktan kiiciik olan ve 29-32 haftalik dogan
bebeklere bazi risk faktorleri varsa (evde dortten fazla kisi yasiyorsa, sigara

iciliyorsa, bebek bakim evinde kaliyorsa) (39,61).

RSV-IVIG’in  siyanotik  dogumsal kalp hastaliklarinda  kulanimi
kontraendikedir. Plavizumabin kullanimi ise 6nerilmemektedir. Ancak asemptomatik
asiyanotik dogumsal kalp hastaliklarinda (patent duktus arteriozus, ventrikiiler septal

defekt gibi) plavizumab veya RSV-IVIG ile profilaksi yararli olabilmektedir (39,61).
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1.10.Akut Bronsiyolitte Klinik Sitmiflandirmaya

GoreTedavi Plam

Hafif Bronsiyolit: Hafif bronsiyoliti olan bebeklerin tedavisi evde yapilabilmektedir.
Aileye beslenmenin 6nemi ve solunum sikintis1 semptomlari anlatilip, yakin
donemde kontrole cagrilmak iizere bebek eve gonderilebilmektedir. Aileye sik el
yikanmasinin ve bebegin ayri tutulmasinin Snerilmesi ile diger bireylere bulagma
onlenebilecektir. Tedavide salbutamol surup verilerek (0.15 mg/kg/doz, giinde 3
kez), iki giin sonra kontrole ¢agrilmalidir. Bebek tekrar muayene edilerek,
ronkiislerinde azalma varsa salbutamol surup tedavisinin Kkesilebilecegi
onerilmektedir ( 7,61,90,99,100).

Orta Derecede Bronsiyolit: Orta derecede bronsiyoliti olan bebekler ayaktan
izlenebilmekle birlikte, oksijen saturasyonlart %92’nin altindaysa nazal oksijen
destegi verilmelidir. Salbutamol (0.15mg/kg/doz), 3cc serum fizyolojik iginde
nebulizer cihaz ile veya inhaler formda uygun araci (spacer) ile bir seferde iki kez
olacak sekilde verilmektedir. Bu tedavinin sonunda hastalik derecesi hafiflerse, evde
tedavi onerilerek olgu sik araliklarla izlenmelidir. izlemde hastanin klinik skoru 4
veya liizerine c¢ikarsa, hastaneye yatirilmalidir. Hastaneye yatirilan hastalarin
salbutamolden fayda gordiigii diisiiniiliiyorsa 4—6 saatlik aralarla nebulize olarak
devam edilebilmektedir. Kortikosteroidlerin (inhale formlar dahil) tedavide yeri
tartigmalidir. Orta derecede hastalifi olan, bronkodilatatorle tedaviye yanit
almamayan ve yineleyen bronsiyolit atagi olan bebeklerde antienflamatuvar
etkisinden faydalanmak icin 1-2 mg/kg/giin dozunda, 2-3 giin boyunca oral
denenebilmektedir. Agir RSV bronsiyoliti nedeniyle hastaneye yatirilan bebeklerde
bir hafta boyunca uygulanan sistemik prednizolon tedavisinin hastaneye yatig
siiresini ve semptom skorunu azalttig1 gosterilmistir (7,61,100).

Agir Bronsiyolit: Hastalar imkan varsa yogun bakim tinitelerine yatirilarak tedavi
edilmelidir. Bunda amag, bebege sivi ve oksijen destegi vermek, olasi
komplikasyonlar agisindan izlemek ve tedavi etmektir. Bebegin oksijen saturasyonu

izlenmeli, agir solunum sikintisi olan hastalarda ise arteriyel kan gazi Olgiimleri
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yapilmalidir. Oksijen saturasyonu %92’nin altindaysa, oksijen saturasyonunu bu
degerin tiizerinde tutacak minimum diizeyde nemlendirilmis oksijen destegi
verilmelidir. Karbondioksit birikimi olan bebekte fazla oksijen vermekten
kacimilmalidir. Ates, hem oksijen gereksinimini artirdigindan, hem de solunumu
hizlandirdigindan diisiiriilmelidir. Dehidratasyonu olan ve agizdan beslenemeyen
bebeklere kalp yetmezligi bulgularina dikkat edilerek damar ici sivi destegi
yapilmahdir (3,4,39,101). Ribavirin ve Heliox’un yapilan caligmalarda, agir akut
bronsiyoliti olan ve mekanik ventilatorde izlenen vakalarda klinik faydasi
gosterilmistir. Agir bronsiyoliti olup mekanik ventilatére baglanan ve diger
tedavilerden fayda gdormeyen hastalara siirfaktan da denenebilmektedir (88,89,100).
Mekanik ventilatore baglanmasi gereken hastalara ekspiryum ig¢in yeterli zaman
birakilmalidir. Bunlarda barotravmay1 énlemek i¢in pH 7.25’in {izerinde tutulacak
sekilde PaCO2 ‘nin yiiksek kalmasina izin verilebilmektedir (64). Akut bronsiyolit,
cogu hastada hafif gecirilen ve kendi kendini sinirlayan bir hastaliktir. Hastalig1 daha
agir gecirenlerde oksijen ve sivi destegi ile, komplikasyonlarin izlem ve tedavisi
yeterli olmaktadir (64,66). Bugiin i¢in elimizdeki kanitlarla bronkodilatator,
kortikosteroid ve inhale epinefrinin tedavide iyilestirici etkisinin olmadigi
diisiiniilmektedir. Ancak calismalarin sayis1 ve kalitesi arttikca akut bronsiyolitte
tedavi yaklagimlar1 da degisecektir. Hekimlerin tedavi seceneklerine hasta bazinda
karar vermeleri, ayirici tan1 yapmalar1 ve bu ilaglar1 kullandiklarinda iyilestirici etki

gormedilerse 1srarct olmamalart 6nerilmektedir (100).



Sekil 1: Akut Bronsiyolit Tedavi Semasi

Hafif hastahk* Orta derecede hastalik Agir hastalik
(1-3) (4-8) (9-12)
\ 4
E;gﬁtgl;?urup Klinikte ayaktan tedavlilve izlem
(2 mg/5 ml) Sa02 <%92 ise nazal O2 verilir.

0.15 mg/kg/doz, 3x1
Beslenme Onerileri

Salbutamol 0.15 mg/kg/doz, 3 cc SF i¢inde
nebiilizatorle veya ODi¢ ile 2 sikim verilir**

veya

Rasemik epinefrin (0.05 ml/kg/doz) 3 cc SF icinde
nebiilizatorle verilir (maksimum doz 0.5 ml)#
Yineleyen ataksa prednizolon denenebilir

35

\ 4 v A4
Diizelme Diizelme yok Kétllesm
Evde tedavi Hastaneye yatir

d biilizatorl Destek tedavi (s1v1, 02,
(evde nebilizatorle veya salbutamol**) ‘
ODIg ile salbutamol ve Prednizolon 1-2 mg/kg/giin, 2-3
beslenme) giin Hastaneye
Rasemik epinefrin# yatlr
XTDTT

Yanit

A 4

Oksijen

Nebiilize salbutamol**
Nebiilize rasemik epinefrin#
Prednizolon

Antibiyotik ?

Ipratropium bromiir nebiilize

Tedaviye devam et

A\ 4
Solunum

A 4

Ventilator

* Klinik bulgular tipik olan hafif bronsiyolitli bebeklerde akciger grafisinin rutin olarak ¢ekilmesi

oerilmez.

** Bir kez verilen inhale salbutamol tedavisine (0.15 mg/kg/doz) yanit yoksa tedaviye devam

edilmez ve tekrar denenmez. Yanit varsa gereksinim oldugu siirece belli araliklarla tekrarlanabilir
( bir saat arayla bile verilebilir).
# Rasemik epinefrin preparati iilkemizde olmadigindan, epinefrin ayn1 dozda tasikardi yan
etkisine dikkat edilerek verilebilir.
¢ ODI (6lgiilii doz inhaleri) ile evde tedaviye giinde 4 kez 2 sikim devam edilebilir.
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1.11.Dogal Seyir ve Prognoz

Onceden saglikli olan bronsiyolitli siit cocugu hastalig: genellikle hafif ya da
orta siddette gecirmektedir. Ust solunum yolu enfeksiyonu benzeri bulgular 2448
saat devam eder. Tipik bronsiyolit semptomlar1 2-3. giinlerde doruga ¢ikip, 7-10 giin
icerisinde giderek azalir. Fakat oksiiriik haftalarca devam edebilmektedir. Hastanede
yatan c¢ocuklarin %7’sinde hastalik ¢ok ciddi seyredebilmektedir. Belirgin hava
achigi, apne ve solunumsal asidoz goriilebilmektedir. Hastanede ortalama yatis siiresi
3-4 giindiir. Fakat 4-6 haftaliktan kiicilk bebeklerde hastalik daha siddetli
seyrettiginden, hastanede yatma siiresi daha uzun olabilmektedir. Bu yas grubunda
enfeksiyona ayni viral etkenler neden olmakla birlikte, apne ve pnomoni gibi
bulgular daha sik goriilmekte olup, mortalite %1°den azdir. Oliim nedenleri arasinda
apne, dekompanze solunumsal asidoz ve ciddi dehidratasyon sayilabilmektedir. Altta
yatan kardiyopulmoner hastalig1 olanlarda, bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda,
kistik fibrozisli hastalarda, bronkopulmoner displazisi olanlarda ve prematiir
bebeklerde bronsiyolit daha agir seyreder, komplikasyon riski ve mortalite daha
yiiksektir (1,3,11,101-103). Bu hastalar daha fazla yogun bakim izlemi ve mekanik
ventilasyon tedavisi gereksinimi gostermektedirler. Mortalite siklii %30’lara
ulagmaktadir.

Bronsiyolitin komplikasyonlar1 arasinda solunum yetmezIligi, hipoksi ve
hiperkapniye bagli merkezi sinir sistemi bulgulari, uygunsuz ADH saliimi,
miyokardit ve bronsiyollerin rejenerasyonu sirasinda graniilasyon dokusunun fazla
miktarda olugmast sonucu tikanmalarin goriildiigii  brongiyolitis  obliterans
sayilmaktadir (4,39,102).

Bronsiyolitler sonrasi yineleyen hisilti ataklarn goriilebilmektedir. Akut
bronsiyolit sonrast brong asir1 duyarliliginin %60’lara varan oranlarda gelistigi
bildirilmistir. Bronsiyolit geg¢iren c¢ocuklarda, bronsiyolit sonrast brons asiri
duyarliligimin gelismesinde bazi risk faktorleri etkili olmaktadir. Bunlar ailede astim
ve allerji 0ykiisii, brongiyolitin ilk epizodunun uzun ve siddetli olmasi, yiiksek titrede
RSV spesifik IgE iiretimi, ¢ocugun solunum yollarimin dogustan dar olmasi ve

ebeveynlerin sigara iciyor olmasi seklinde siralanabilmektedir. Ozellikle pasif sigara
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icimi, yineleyen bronsiyolitte en onemli risk faktorleri arasinda yer almaktadir (26,
27) . Ucten fazla bronsiyolit atag: ile cocukta ve ailede atopi oykiisii varsa, hasta
astim yoniinden degerlendirilmelidir (4,39,102).

Yapilan bir¢ok calismada, siit cocugunda RSV enfeksiyonu ve bronsiyolitin,
ileriki yasamda hisiltiya yol agtigi; RSV bronsiyolitinin baslangicindaki RSV-
spesifik IgE cevabinin tekrarlayan hisilti gelisimini tahmin etmede yararli olabilecegi
gosterilmistir (3). Welliver ve ark. (103) , bronsiyolit nedeniyle hastanede yatan
hastalar arasinda yaptiklar1 calismada, ileriki yillarda baglangigta yiiksek RSV-
spesifik IgE seviyesi olanlarin %70’inde, baslangicta diisiik RSV-spesifik IgE
olanlarin ise %20’sinde tekrarlayan hisilti ataklar1 saptamislardir.

Bronsiyolit nedeniyle hastaneye yatirilan c¢ocuklarda 10 yil sonra,
semptomsuz donemde, akciger  fonksiyon testlerinde anormallikler
saptanabilmektedir. Diger ¢alismalarda, alt solunum yolu enfeksiyonlarini takip eden
7-8 yil siiresince yapilan kontrollerde, solunum fonksiyonlarinda belirgin farkliliklar

rapor edilmistir (25).
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MATERYAL ve METOD

Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Sagligr ve Hastaliklar1 Klinikleri Cocuk Acil Servisi, Pediatri Poliklinigi, Pediatrik
Alerji Poliklinigi’ne 01.10.2007 —31.03.2009 tarihleri arasinda bagvurup bronsiyolit
tanisi alan ve yaglar1 2 ay - 48 ay arasinda olan toplam 120 hastada 4 farkli nebiilize
tedavi segeneginin etkinlikleri degerlendirilmistir. Calismamiz randomize, ¢ift-kor ve
prospektif olarak planlanmis olup veriler retrospektif olarak degerlendirilmistir. Bir
iist solunum yolu enfeksiyonu semptomlarini (burun akintisi, oksiiriik, hafif ates, vb.)
takiben gelisen higiltili solunum atagi nedeniyle hastanemiz c¢ocuk hastaliklar
birimlerine bagvurup bronsiyolit tanis1 alan hastalar calismaya alinmistir. Calisma
icin Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanligi’ndan 07.04.2009
tarih ve 2009-04/1 numaral karar ile onay alinmistir.

Yaslar1 48 aydan biiyiik ve 2 aydan kiigiik olgular, yabanci cisim aspirasyonu
Oykiisii ve/ veya klinigi diisiiniilenler, 6ykiisiinde 4’ten fazla tekrarlayan higiltili
solunum ataklar1 saptananlar, kronik kalp-akciger hastaligi tanili olan hastalar,
immiin yetmezligi olan olgular, dogum agirlig1 2500 gr’in altinda olanlar, dogumsal
anomalilere sahip olanlar, atesi 38°C ve iizerinde saptananlar, akciger grafisinde
atelektazi / konsoladisyon saptananlar ve acil basvurusunda fizyolojik olarak stabil
olmayanlar (kalp tepe atimi1 > 200/dakika, solunum sayis1 > 60/dakika, klinik skoru
>9, oda havasinda SpO2<%75) calisma dis1 birakildi.

Olgularin semptomlari, 6z ve soy gecmisleri sorgulanip fizik muayeneleri
yapildi. Olgularin 6ykil ve fizik muayene verileri standart bir forma kaydedildi
( Ek 1). Bu formun kapsamu icinde akut bronsiyolit tanis1 alan hastalarda asagidaki

degerlendirmeler yapildi (Tablo 7) .
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Tablo 7: Akut bronsiyolit tanist alan hastalarda yapilan degerlendirmeler

1- Hastanin yas1

2- Cinsiyeti

3- Dogum haftasi

4- Hastalik oykiisii

5- Allerji oykiisii

6- Tlag oykiisii

7- Atak sayis1

8- Ailede atopi oykiisii

9- Ailede astim Oykiisii
10- Ailede allerji oykiisii
11- Evde sigara icimi

12- Sigara igen kisi sayis1
13- Sigara adeti

14- Evde hayvan besleme 6ykiisii

15- Anemi durumu

Olgular randomize olarak 4 farkli tedavi grubuna ayrildi:
Grup-1: Adrenalin nebiil + fluticasone nebiil
Adrenalin %0,1’likten 0,5 cc + 3cc SF ile sulandirilarak hasta ilk basvurdugunda 20
dakika ara ile 3 kez, hastaneye yatirilan hastalara 4x1, wheeze score 2 ve iistiinde
olanlara 6x1, flutikasone 0,5 mg/giin 2x1 dozunda
Grup-2: Salbutamol nebiil + fluticasone nebiil
Salbutamol 0,15mg/kg/doz hasta ilk basvurdugunda 20 dakika ara ile 3 kez,
hastaneye yatirilan hastalara 4x1, wheeze score 2 ve iistiinde olanlara 6x1,
fluticasone grup-1 deki dozundan
Grup-3: Adrenalin nebiil + Ipratropium bromid nebiil
Adrenalin grup-1 deki dozundan, , ipratropium bromid 0,5mg/giin 4x1 dozunda
Grup—4: Salbutamol nebiil + Ipratropium bromid nebiil

Salbutamol grup-2 deki dozundan, ipratropium bromid grup-3 deki dozundan verildi
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Hastalarin klinik degerlendirmeleri ( nabiz sayisi/ dakika, solunum sayisi/
dakika, SpO2%, hisilt1 klinik puanlamasi (wheeze score)) ilk basvurduklarinda,
60.dakikada, 2. saatte yapildi. SpO2% pulse oksimetre ile 6l¢iildii (Tablo 8)

Tablo 8: Hisilt klinik puanlamasi (wheeze score)

0- Hisilt1 yok
1- Expirium sonunda higiltt
2- Expirium boyunca # inspiriumda sadece steteskop ile duyulan higilt1

3- Expirium + inspiriumda steteskopsuz duyulan hisilti

Ikinci saat sonunda solunum sayist halen 40/ dakikanin iistiinde, higilt1 klinik
puanlamas1 2 ve iistiinde olan hastalar hastaneye yatirillarak tedaviye devam edildi.
Verilen tedaviye ragmen nabiz sayisinda, solunum sayisinda azalma ve hisilti klinik
puanlamasinda diizelme saptanmayan hastalar direncli vaka olarak kabul edilip ek
tedavilere gecildi. Hastanede kalig siireleri kaydedildi.

Istatiksel degerlendirme Windows istatistik programinda SPSS 15 ( Statistical
Packate for the Social Science 15) ile yapildi. Verilerin degerlendirilmesinde
Varyans analizi, Tukey testi, Kruskal-Wallis testi, Man Whitney U testi ve Khi-kare
testi kullanilmistir. Verilerimiz tablolarda aritmetik ortalama + standart sapma, denek
sayist ( birey sayis1) ve yiizdesi seklinde belirtilip yanilma diizeyi p=0,05 olarak

alinmustir.
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Calismaya alinan 120 brongiyolitli hastanin 75’1 erkek ( %62,5) 45’1 kiz (

%37,5) idi. Olgularin erkek/ kiz oran1 1,6 olarak saptandi. Calismaya alinan olgularin

yaglart 2 ay ile 48 ay arasi degismekte idi. Hastalarin tamaminda bagvuru esnasinda

oksiiriik ve higiltili solunum sikayetleri mevcuttu. Bu hastalarin yas ve cinsiyete gore

dagilimlan incelendiginde yas ve cinsiyet yoniinden gruplar arasi farklilik 6nemsiz

bulundu ( p>0,05) (Tablo 9).

Grup-1: Adrenalin nebiil + fluticasone nebiil

Grup-2: Salbutamol nebiil + fluticasone nebiil

Grup-3: Adrenalin nebiil + Ipratropium bromid nebiil

Grup—4: Salbutamol nebiil + Ipratropium bromid nebiil

Tablo 9: Calismaya alinan hastalarin yas ve cinsiyete gore incelenmesi

Gruplar Yas(ay) Ortalama Erkek Kiz

x2+SD x2+SD x2+SD x2+SD x2+SD
l.grup 9,77 £9,66 7,00 21 (%70) 9 (%30)
2.grup 7,83 £7,45 6,00 21 (%70) 9 (%30)
3.grup 7,63 +8,9 5,50 17 (%56,7) 13 (%43,3)
4.grup 8,80 £ 7,42 6,00 18  (%60) 12 (%40)

(F=0,41 p=0,748 p> 0,05 6nemsiz, x?=1,84 p=0,604 p>0,05 anlamsiz.)
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Pasif sigara i¢cimi 60 (% 50) olguda belirtilmis olup, evde hayvan varhig 14
(% 11,6) olguda tespit edildi. Hastalik, alerji, ailede atopi Oykiisii agisindan gruplar
arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Tedavi gruplarindaki bireyler atak sayisi, evde
sigara igen birey sayis1 ve giinliik igilen sigara miktarina gore karsilastirnildiginda

gruplar arasi farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05).(Tablo 10)

Tablo 10: Tedavi gruplarina gore evde sigara icen birey sayisi, giinliik i¢ilen sigara
sayis1 ve atak sayisina gore dagilimlarinin incelenmesi

Gruplar Kisi sayis1 Sigara sayist Atak sayis1
x2+SD x2+SD x2+SD x2+SD

1. grup 1,20 £ 0,56 14,46 + 7,43 1,73 +£0,98

2. grup 1,23 £0,75 16,47 £5,52 1,66 £ 1,06

3. grup 1,35+ 0,63 12,35 + 6,66 1,33 £0,71

4. grup 1,42 £ 0,85 15,21 £7,17 1,70 £ 1,14
Sonug F=0,33 p=0,803 F=1,00 p=0,399 F=1,05 p=0,372

p>0,05 6nemsiz p>0,05 6nemsiz p>0,05 6nemsiz

Brongiolit atagi geciren hastalarin atak sayisi ve evde hayvan varlig

degerlendirildiginde aradaki iliski anlamsiz bulundu (p>0,05). (Tablo 11)

Tablo 11: Atak sayis1 ve evde hayvan varliginin incelenmesi

Atak sayis1 Hayvan var Hayvan yok
1 10 (%13.,3) 65 (%86,7)
2 2 (%6,7) 27 (%93.1)

3 ve lizeri 2 (%12,5) 14 (%817.,5)

(x2= 0,853 p=0,657 p>0,05 Onemsiz)
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Atak sayist ve evde sigara icimi degerlendirildiginde aradaki iligki 6nemsiz

idi (p>0,05). (Tablo 12)

Tablo 12: Atak sayis1 ve evde sigara iciminin incelenmesi

Atak sayis1 Sigara icimi var Sigara icimi yok
1 37 (%49,3) 38 (%50,7)
2 14 (%48,3) 15 (%51,7)

3 ve iizeri 9 (%56,2) 7 (%43,8)

(x2=0,298 p=0,862 p>0,05 Onemsiz)

Bronsiyolit tanisi ile tedavi edilen hastalarin hastanede kalis siireleri ortalama 5
giin olarak tespit edilmistir. Hastalarin hastaneye yatma durumu incelendiginde

gruplar arasi farklilik 6nemsiz idi (p>0,05). (Tablo 13)

Tablo 13: Tedavi gruplarina gore hastalarin hastaneye yatma durumlarinin
incelenmesi

Gruplar Ayaktan tedavi Yatarak tedavi
x2+SD x2+SD

1. grup 11 ( %36,7) 19 (%63,3)

2. grup 11 (%36,7) 19 (%63,3)

3. grup 4 (%14,3) 24 (%85,7)

4. grup 14 (%46,7) 16 (%53,3)

(x2=7,19 p=0,066 p>0,05 anlamsiz.)
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Hastalarin tedaviye cevap ve cevapsizligi ( tedaviye direng) incelendiginde

gruplar aras1 farklilik 6nemsiz idi (p>0,05). (Tablo 14)

Tablo 14: Tedavi gruplarina gore hastalarin tedaviye cevap ve direncliliginin
incelenmesi

Gruplar Tedaviye direncli Tedaviye cevap var
x2+SD x2+SD

1. grup 4 (%13,3) 26 (%86,7)

2. grup 0 (%0) 30 (%100)

3. grup 6 (%20) 24 (%80)

4. grup 4 (%13,3) 26 (%86,7)

(x2=6,14 p=0,105 p>0,05 anlamsiz.)

Hastalarin tedavilere cevabi-direncliligi ile sigara i¢cimi degerlendirildiginde

aradaki iliski anlamsiz bulundu (p>0,05). (Tablo 15)

Tablo 15: Hastalarin tedaviye cevap ve direncliligi ile pasif sigara maruziyeti arasi
iligki

Sigara icimi var Sigara icimi yok
Tedaviye direngli 8 (%57,1) 6 (%42,9)
Tedaviye cevap var 52 (%49,1) 54 (%50,9)

(x2= 0,323 p=0,570 p>0,05 6nemsiz)
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Calismaya alinan bireylerin dogum haftalarina gére miad ve prematiir olarak
degerlendirildi. Dogum haftas1 <37 hafta olanlar prematiir kabul edildi. Dogum

haftasina gore incelendiginde gruplar aras1 farklilik 6nemsiz idi (p>0,05). (Tablo 16)

Tablo 16: Tedavi gruplarinin prematiire oranlarinin degerlendirilmesi

Gruplar Prematiir Miad
x2+SD x2+SD
1. grup 3 (%10) 27 (%90)
2. grup 6 (%20) 24 (%80)
3. grup 5 (%l16,7) 25 (%83.,3)
4. grup 7 (%23,3) 23 (%76,7)

(x2=2,02 p=0,568 p > 0,05 anlamsiz.)



Tedavi
karsilastirlldiginda gruplar arasi1 farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05). Ancak RDW
degerleri karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Tedavi gruplarina ait
RDW degerleri ikiserli gruplar halinde karsilastirildiginda grup 2 ile grup 3 arasinda

fark bulunurken diger gruplar arasi farklilik 6nemsiz bulundu (Tablo 17).

gruplarinda

bireylerin

Hb,

WBC, MCV, PLT degerleri

Tablo 17: Tedavi gruplarinin hematolojik parametreler yoniinden karsilastirilmasi

Parametre 1.grup 2.grup 3.grup 4.grup Sonug
x2+SD x2+SD x2+SD x2+SD

Hb 11,53+ 1,15 11,20+1,03 11,67+1,39 11,13+0,89 F=1,70
p=0,170

p>0,05

WBC 1297 £4,44 11,97+335 13,10+£5,08 10,63+3,78 F=2,20
p=0,092

P>0,05

MCV 76,32 +7,72 76,82 £8,58 77,76 +£6,51 7594+5772  F=0,35
p=0,784

p>0,05

RDW 1525+2,06 15,57+1,96 14,07+1,17 14,67+192 F=4,01
p=0,009

p<0,05

PLT 403,2+£122,6 406,6+£140,5 414,3x116,7 454,8 +173,4 F=0,86
p=0,460

p>0,05
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Tedavi gruplarindaki bireylerin 0.dakika nabiz sayis1 karsilastinldiginda
gruplar arasi farklilik anlamli bulundu (p<0,05). Nabiz degerleri ikiserli gruplar
halinde karsilastirildiginda grup 1 ile grup 4, grup 2 ile grup 3 ve 4 arasinda fark
bulunurken diger gruplar arasi fark onemsiz bulunmustur. Altmisinc1 dakika nabiz
Olctimleri karsilastirildiginda gruplar arasi farklilik anlamli bulundu (p<0,05). Nabiz
degerleri ikiserli gruplar halinde karsilastirildiginda grup 1 ile grup 4, grup 2 ile grup
4, grup 3 ile grup 4 arasinda fark bulunurken diger gruplar arasi fark anlamsiz
bulundu. ikinci saat nabiz 6lgiimleri karsilastirildiginda gruplar arasi farklilik anlaml
bulundu (p<0,05). Nabiz degerleri ikiserli gruplar halinde karsilastirildiginda grup 1
ile grup 4, grup 2 ile grup 4, grup 3 ile grup 4 arasinda fark bulunurken diger gruplar
aras1 fark anlamsiz bulundu.

Tedavi gruplarindaki bireylerin hastaneye yattiktan sonra 1., 2., 3., 4., 5.
giin nabiz degerleri karsilastirildiginda ise gruplar arasi farkliik 6nemsiz bulundu
(p>0,05). (Tablo 18)

* : 5 giinde 4 nolu tedavi grubunda 2 birey kaldigindan istatiksel sonug

verilememistir. Bir degerlendirme yapabilmek icin her bir grupta en az 3 birey

olmalidir.
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Tablo 18: Tedavi gruplarindaki bireylerin nabiz sayilarina gore karsilagtirilmasi

Nabiz 1. grup 2. grup 3. grup 4. grup Sonug¢
sayist
0.dakika 1439+12,4 148,6+18,1 139,1 £8,23 131,0+15,2 F=8,58
p=0,001
p<0,05
60.dakika 139,2+16,7 142,1+11,5 1354 +10,3 125,1+13,3 F=9,44
p=0,001
p<0,05
2.saat 130,0+ 12,1 134,8+12,9 132,5+8,72 123,8+9,76 F=6,79
p=0,001
p<0,05
1. glin 132,1 +11,3 1356 +11,1 131,6 +13,3 1252129 KW=4,68
p=0,198
p>0,05
2. giin 125,0+9,04 126,6 +14,2 128,0+9,64 121,7+8,65 KW=4,41
p=0,220
p>0,05
3. giin 1255+592 121,2+11,4 126,6 +9,02 121,5+4,44 KW=2,63
p=0,451
p>0,05
4. giin 122,0+6,83 1256 9,2 122,3+3,777 116,1 £6,82 KW=6,94
p=0,074
p>0,05
5. giin 125,0+£6,0 121,2+6,28 126,0+3,46 118,5+9,19




(ort)

Nabiz sayisi/dk

Sekil 2: Tedavi gruplarinin ortalama nabiz sayis1 degerleri

150,007

100,007

50,00

0,00~

adrenalin+flutikazon

salbutamol+£lutikazon adrenalin+ipratropiun salbutamol+ipratropiun

tedavi gruplari

nabiz

.o.dak nabiz
Woo. cax navez
I:lZ. saat nabiz
1. glin nabiz
I:lZ. glin nabiz
.3 glin nabiz
.4.gﬁn nabiz
5. glin nabiz
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Sekil 3: Tedavi gruplarinin zaman i¢inde nabiz sayist izerine etkileri

tedavi gruplari
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Tedavi gruplarindaki bireylerin 0. dakika solunum sayilar1 kargilastirildiginda
gruplar arasi farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Gruplara ait degerler ikiserli gruplar
halinde karsilastirildiginda grup 2 ile grup 4 arasinda fark bulunurken diger gruplar
aras1 farklilik ©nemsiz bulundu (p>0,05). Altmisinci dakika solunum sayilan
karsilastirildiginda gruplar arasi farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Gruplara ait
degerler ikiserli gruplar halinde karsilastirildiginda grup 1 ile grup 4, grup 2 ile grup
4 arasmda fark bulunurken diger gruplar aras1 fark énemsiz bulundu (p>0,05). ikinci
saat, 1, 2., 3., 4., 5. giin solunum degerleri arasindaki fark Onemsiz bulundu
(p>0,05).(Tablo 19)

* .05 giinde 4 nolu tedavi grubunda 2 birey kaldigindan istatiksel sonug

verilememistir. Bir degerlendirme yapabilmek icin her bir grupta en az 3 birey

olmalidir.
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Tablo 19: Tedavi gruplarindaki bireylerin solunum sayilarina gore karsilagtirilmasi

Solunum 1. grup 2. grup 3. grup 4. grup Sonug
say1s1
0. dakika 45,80 +8,98 49,03 +11,71 44,96 +6,37 41,76 +9,42 F=3,08
p=0,03
p<0,05
60. dakika 43,06 £9,40 44,83 +£10,64 42,13+6,07 36,16 +10,01 F=5,00
p=0,003
p<0,05
2. saat 42,48 +7,31 41,57 £9,79 42,13+ 6,14 38,47 £8,41 F=1,16
p=0,326
p>0,05
1. glin 37,42 +10,0 41,26 +7,21 35,25+5,77 36,66 £ 9,27 KW=7,55
p=0,056
p>0,05
2. giin 32,66 £8,62 36,31 +6,74 32,80+6,37 32,85+6,91 KW=4,48
p=0,213
p>0,05
3. giin 32,25+5,06 34,33 +£5,45 30,80 4,12 29,11 5,30 KW=6,73
p=0,081
p>0,05
4. giin 30,00 £2,82 32,60 + 6,38 29,63 +£3,66 31,33 +3,26 KW=2,37
p=0,498
p>0,05
5. giin 27,50 £5,00 29,22 + 3,80 29,60 +£4,56 30,00 + 8,48 *




50,007

Solunum sayaisi/dk (ort)
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Sekil 4: Tedavi gruplarinin ortalama solunum sayisi degerleri

adrenalin+flutikazon

salbutanol+flutikazon  adrenalintipratropium

tedavi gruplari

salbutamol+ipratropium

solunum sayisi

.o<dak ss
.604 dak ss
DZ‘ saat ss
.14 giin ss
DZ‘ glin ss
.3 gin ss
.Lqﬁn ss

5. giin ss



Sekil 5: Tedavi gruplarinin zaman i¢inde solunum sayist iizerine etkileri

50,00 ]

40,00 7

30,007

20,007

Solunum sayisi/dk (ort)

10,00 7

0,00~

o.dak ss 60. dak 2.
ss

saat 1.
ss

glin . glin 3 glin ss4.glin ss 5.
ss ss

Zaman

giin
ss

tedavi gruplari

. adrenalin+flutikazon
. salbutamol+flutikazon
D adrenalin+ipratropium

. salbutamol+ipratropium
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Tedavi gruplarindaki bireylerin 0. dakikadaki SpO2 satiirasyonlar
karsilastirlldiginda gruplar arasi farklilhik onemli bulundu (p<0,05). Gruplara ait
degerler ikiserli gruplar halinde karsilastirildiginda grup 1 ile grup 2, grup 2 ile grup
3 ve 4 arasinda fark bulunurken diger gruplar arasi farklilik 6nemsiz bulundu
(p>0,05). Altmisinc1 dakikadaki SpO2 satiirasyonlarn karsilastirldiginda gruplar
arast farkliik ©nemsiz bulundu (p>0,05). Ikinci saat SpO2 satiirasyonlart
karsilastirildiginda gruplar arasi farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Gruplara ait
degerler ikiserli gruplar halinde karsilastirildiginda grup 1 ile grup 2, grup 2 ile grup
3 ve 4 arasinda fark onemli bulunurken diger gruplar arasi farklilik 6nemsiz bulundu
(p>0,05). Birinci giin SpO2 satiirasyonlar1 karsilastirildiginda grup 1 ile grup 2, grup
2 ile grup 3, grup 2 ile grup 4 arasinda fark 6nemli bulunurken digerleri arasinda fark
bulunmadi (p>0,05). ikinci giin SpO2 satiirasyonlar: karsilastirildiginda grup 1 ile
grup 2, grup 2 ile grup 3 arasinda fark 6nemli bulunurken digerleri arasinda fark
bulunmadi (p>0,05). Ugiincii giin SpO2 satiirasyonlari karsilagtirildiginda grup 1 ile
grup 2, grup 1 ile grup 3, grup 2 ile grup 3, grup 2 ile grup 4 arasinda fark 6nemli
bulunurken digerleri arasinda fark yoktu (p>0,05). Dordiincii giin  SpO2
satiirasyonlar karsilastirildiginda grup 1 ile grup 2, grup 2 ile grup 3, grup 2 ile grup
4 arasinda fark 6nemli bulunurken digerleri arasinda fark yoktu (p>0,05). (Tablo 20)

* .05, giinde 4 nolu tedavi grubunda 2 birey kaldigindan istatiksel sonug

verilememistir. Bir degerlendirme yapabilmek icin her bir grupta en az 3 birey

olmalidir.
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Tablo 20: Tedavi gruplarindaki bireylerin SpO2 satiirasyonlarina gore
karsilastirilmasi
SpO2 1. grup 2. grup 3. grup 4. grup Sonug
0.dakika 88,96 4,70 83,96 +8,34 88,46+244 89,73+391 F=7,15
p=0,001
p<0,05
60.dakika 87,50 +17,0 86,96 +6,91 90,26 +2,61 92,46+3,76 F=2,18
p=0,093
p>0,05
2. saat 91,68 +4,96 88,35+6,35 91,58 +2,54 92,38 +3,38 F=4,03
p=0,009
p<0,05
1. giin 92,36 +4,37 88,15+4,48 92,79 +2,93 92,56 +3,57 KW=16,87
p=0,001
p<0,05
2. giin 95,41 £4,48 91,31 £4,28 94,50 +2,50 94,07 +2,30 KW=14,22
p=0,003
p<0,05
3. giin 96,12 +4,15 92,88+3,56 95,46+ 1,40 95,66 +2,82 KW=10,86
p=0,013
p<0,05
4. giin 96,42 +3,73 93,20+2,45 96,36+ 1,20 96,83 +2,04 KW=16,10
p=0,001
p<0,05
5. giin 97,00 £2,00 95,00+ 1,93 96,80+ 1,09 98,00 0,00 3¢




SpO2 saturasyonlara (Ort)

Sekil 6: Tedavi gruplarinin ortalama SpO2 satiirasyon degerleri

100,007

80,007

60,007

40,007

20,00 7

0,00~

adrenalin+flutikazon

salbutamol+£lutikazon adrenalintipratropium

tedavi gruplari

salbutamol+ipratropiun
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.o‘dak sat

.60‘ dak sat

|:|2. saat sat

.1‘ giin sat

|:|2. glin sat
3 giin sat

4.gin sat

I:l 5. giin sat
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Sekil 7: Tedavi gruplarinin zaman i¢inde SpO2 satiirasyonu iizerine etkileri

SpO2 satirasyonlari (ort)

100,00 7

80,00 7

60,00 7

40,00 7

20,00 7

0,007

o.dak 60. dak 2. saat 1. glin 2. glin 3 giin 4.glin

sat sat

sat sat sat sat sat

Zaman

5.

glin
sat

tedavi gruplari

. adrenalin+flutikazon
. salbutamol+flutikazon
D adrenalin+ipratropium

. salbutamol+ipratropium
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Tedavi gruplarina ait 0., 60. dakika, 2. saat, 1., 2., 3., 4., 5. giin hisilt1 klinik
puanlamasi degerleri karsilastinldiginda gruplar arasi1 fark Onemsiz bulundu

(p>0,05). (Tablo 21)

Hisilt1 klinik puanlamasi (wheeze score degerlendirmesi)

0- Hisilt yok

1- Expirium sonunda higiltt

2- Expirium boyunca +/- inspiriumda sadece steteskop ile duyulan hisilti

3- Expirium + inspiriumda steteskopsuz duyulan hisilti

*% : Higilu klinik puanlamasi bir derecelendirme oldugundan gruplardaki denek

sayist 30 da olsa test istatistiginin sonucu nonparametrik testte ( Kurskal-Wallis )

verilir.
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Tablo 21: Tedavi gruplarindaki bireylerin Wheeze score degerlerine gore

karsilagtirilmasi
Wheeze 1. grup 2. grup 3. grup 4. grup Sonug¢
score
0. dakika 1,83+0,74  1,93+0,58 2,03+0,49 1,83+0,64 KW=2,43
p=0,487
p>0,05
60. dakika 1,44+0,82  1,53+0,68 1,83+0,64 1,26+0,90 KW=7,68
p=0,053
p>0,05
2. saat 1,64+0,86 1,35+0,95 1,82+0,65 1,57+0,81 KW=4,84
p=0,184
p>0,05
1. giin 1,05+0,63 1,00+0,33 1,25+0,67 1,12+0,61 KwW=1,97
p=0,579
p>0,05
2. giin 0,75+0,45 0,73+0,56 0,80+0,61 1,07+0,73 KW=2,50
p=0,475
p>0,05
3. giin 0,12+0,35 0,44+0,51 0,60+0,73 0,44+0,52 KW=3,19
p=0,363
p>0,05
4. giin 0,42+0,53 0,53+0,51 0,18+0,40 0,66+0,81 KW=3,58
p=0,310
p>0,05
5. glin k%




Sekil 8: Tedavi gruplarinin ortalama higilti klinik puanlamasi degerleri

2,507

2,00

(ort)

1,507

1,007

Hisailta skoru

0,50

0,00

adrenalinsflutikazon salbutamol+flutikazon  adrenalintipratropium  salbutamol+ipratropium

tedavi gruplari

( Higilt1 skoru= higilt1 klinik puanlamasi)

WS

.o.dak WS
Wso. dax ws
|:|2. saat ws
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.3 glin ws
.4.giin WS
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Sekil 9: Tedavi gruplarinin zaman i¢inde hisilti klinik puanlamasi {izerine etkileri

2,507

2,007

1,507

1,00

Hisiltai skoru (ort)

0,507

0,00~

o.dak 60. dak 2. saat 1. glin 2. glin 3 giin 4.glin
ws ws ws ws ws WS ws

Zaman

( Higilt1 skoru= higilt1 klinik puanlamasi)

tedavi gruplari

. adrenalin+flutikazon
. salbutamol+flutikazon
D adrenalin+ipratropium

. salbutamol+ipratropium
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TARTISMA

Bronsiyolit, iki yasindan kiiciik ¢ocuklarda goriilen, genellikle bir viral alt
solunum yolu enfeksiyonu sirasinda bronsiyollerde gelisen enflamasyonun neden
oldugu hizli solunum, hisiltilhi solunum( wheezing) ve gogiiste cekilmeler ile
karakterize bir klinik sendromdur. Tipik olarak ates ve nezle gibi viral iist solunum
yolu enfeksiyonu semptomlar ile baslar, 4-6 giin igerisinde alt solunum yollarinda
enflamasyon ve obstruksiyon gelismesi ile Oksiiriik, tasipne, gogiiste ¢ekilmeler,
ekspiryumda higilt1 ve raller gelisir. Bronsiyolit bebeklerde en sik goriilen alt
solunum yolu hastaligidir.

Bronsiyolit i¢in bircok risk faktorii mevcuttur. Bunlardan ©Onemli ve
onlenebilir olanlardan birisi de pasif sigara i¢imidir. Annesi sigara icen veya pasif
sigara i¢imine maruz kalan bebeklerin solunum yolu enfeksiyonlar1 acisindan daha
fazla risk tasidiklar yapilan calismalarla gosterilmistir (1,3,24-27). Calismamizda 3
ve iizeri bronsiyolit atag1 geciren ¢ocuklarda sigaraya maruziyet oram1 % 56,2 iken,
bu oran sigaraya maruz kalmayanlarda % 43,8 olarak bulundu. Bu oran istatistiksel
olarak anlamli bulunmamakla birlikte pasif sigara icimine maruziyetin atak sikligini
artirmada etkili olabilecegini diisiiniiyoruz. Tedaviye cevap ve direng orani sigaraya
maruz kalanlarda % 57,1, sigara maruziyeti olmayanlarda % 42,9 idi. Istatistiksel
olarak bu oran anlamli bulunmamakla beraber sigaraya maruziyetin tedavi direncine
katkida bulunabilecegini diisiinmekteyiz. Ayrica bu sonucun, evde sigara igilip
icilmedigine dair ailelerin verdikleri cevabin giivenilir olamayabilecegine ve vaka
sayimizin az olmasina bagl olabilecegini diisiinmekteyiz.

Akut bronsiyolit tedavisi temel olarak destekleyici olup, semptomlara
yoneliktir. Hastanin tedavisinde temel amacg, hidrasyonun ve oksijenizasyonun
saglanmasidir.  Olgular gelisebilecek komplikasyonlar acisindan yakindan
izlenmelidirler. Klinisyenlerin bronsiyolit tedavisinde oksijen, sivilar, salbutamol,
epinefrin, hipertonik salin, inhale ve sistemik kortikosteroidleri kapsayan genis
tedavi secenekleri ve tedavi protokollerinde cesitli farkliliklar vardir (64,66).
Destekleyici tedavi ve oksijen disindaki tedavilerin etkinlikleri konusunda acik kanit

bulunmamaktadir.
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Salbutamol, brons diiz kaslarinda B2- reseptorleri uyararak brons ve
bronsiyolleri genisletmektedir. Ayrica mast hiicrelerinden bronkokonstriiktor
mediyator salimmin1 inhibe etmesi de bronkodilatator etkisine katkida
bulunabilmektedir. Salbutamol selektif bir bronkodilatatordiir, 32- reseptorlere karsi
affinitesi, kalpteki B1- reseptorlerden daha fazladir. Selektiflik nisbi olup, mutad
dozlarda uygulandiginda kalbi uyarma potansiyeli vardir (101)

Epinefrin, a-adrenerjik etkisi ile solunum yolu mukoza 6deminde azalma ve
3-adrenerjik aktivitesi ile bronkodilatasyona neden olmaktadir. 2- reseptdr yaninda,
B1- reseptorleri de uyarabildigi i¢in tasikardi, a-reseptorleri etkiledigi icin ise kan
basincinda yiikselme yapabilmektedir. Bronkodilatator etkisinde, brons ve
bronsiyollerin diiz kaslarim1  gevsetmesinin yanisira brongiyal arteriollerde
vazokonstriiksiyon yaparak mukoza 6demini de azaltmaktadir (101,104).

Ipratropium bromid kolinerjik reseptor antagonisti olarak, brons diiz
kaslarinin ve mukoza salgi bezlerinin muskarinik tipteki kolinerjik reseptorlerini
bloke eder. Boylece bronkokonstriiktor nitelikteki parasempatik tonusu bloke ederek
etkili olmaktadir. Atropinin sentetik, kuarterner amonyum bilesigidir. Mide-barsak
kanalindan cok az emildiginden oral kullanilamaz. Inhalasyon yoluyla verildiginde
sadece bronkodilatasyona yol acar, sistemik yan etkiler goriilmez. Etki siiresi 5-6
saat kadardir. Cocukluk cagi astiminda giivenle kullanilan bu ilag, bronsiyolit
tedavisinde de denenmektedir. Ancak akut bronsiyolitte iyilestirici etkisi heniiz
saptanmamugtir (107).

Kortikosteroidlerin akut bronsiyolitin tedavisindeki yeri tartismali olup
zemininde astim olan bronsiyolitli olgularda faydali oldugu rapor edilmektedir. RSV
bronsiyolitli 150 infantta 1 mg/giin nebiilize budesonid ile yapilan plasebo kontrollii
bir calismada kisa ve uzun siireli iyilestirici etkisinin olmadig1 gosterilirken, agir
RSV bronsiyolitli hastalarda oral prednizolonla yapilan plasebo kontrollii bir
calismada akut ve uzun donemli sonuglar iizerine iyilestirici etkisinin bulunmadigi
rapor edilmistir (112). RSV bronsiyolitinin patogenezinde kompleks immiinolojik
mekanizmalar ve IgE'nin aracilik ettigi tip 1 allerjik reaksiyonlar rol oynadigindan
immiin yaniti etkileyen kortikosteroidlerin RSV bronsiolitinin akut fazinda etkili
olabilecegi, hatta postbronsiyolitik hisilti ve astimin gelisimini Onleyebilecegi ileri

sriilmustiir (114). Agir RSV bronsiyoliti nedeniyle hastaneye yatirilan bebeklerde
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bir hafta siireyle uygulanan sistemik prednizolon tedavisinin de hastaneye yatis
siiresini ve semptom skorunu azalttig gosterilmistir (113).

Gadomski ve ark. (109) yaptiklar1 bir ¢aligmada acil servise bagvuran higiltil
cocuklarda nebulize salbutamol, NaCl plasebo, oral salbutamol ve plasebodan olusan
dort tedavi yolundan birini se¢ip, tedavi etkinliklerini degerlendirmisler ve gruplar
arasinda fark edilebilir degisimler saptamamislardir. Daha sonra tekrarlayan hisilti
Oykiisii olan 41 cocugu, ilk kez hisilti Oykiisii olan 128 ¢ocuk ile nebulize
salbutamole cevap acisindan karsilastirmiglar ve daha once higilti 6ykiisii olan siit
cocuklarinin 60. dakika klinik skorlarinda anlamli bir diizelme saptamislardir. Bu
verilere dayanarak salbutamolii sadece daha Once hisilt1 dykiisii olan siit cocuklart
icin onermislerdir .

Ho ve ark. (67) yaptig1 calismada ise, salbutamol ve NaCl inhalasyonu
sonrasi bronsiyolitli siit cocuklarinda oksijen saturasyonunun 6nemli oranda diistiigii
gosterilmistir. Oksijen saturasyonundaki bu azalma, ventilasyonu iyi olmayan
akciger alanlarin1 besleyen pulmoner damarlarin ilaca bagh olarak genislemesiyle
ventilasyon ve perfiizyonda bir esitsizligin ortaya c¢ikmasi veya gozlem siiresinin
oksijen saturasyonunda anlamli bir diizelmeyi saptamaya yetecek uzunlukta
olmamasi ile aciklanmaya calisilmistir. Bunlarin aksine calismalarin bir boliimiinde
ise klinik skor acisindan nebulize salbutamoliin 6nemli bir diizelme sagladig1 tespit
edilmistir.

Calismamizda salbutamolii nebiilize fluticasone veya ipratropium bromid ile
kombine kullandik. Diger tedavi gruplart ile karsilastirildiginda salbutamol +
ipratropium bromid grubunun kalp tepe atimi iizerindeki iyilestirici etkisini daha
anlamli bulduk (p<0,05). Gruplar aras1 farkin, ilk bagvurudaki nabiz sayilar arasi
farkin bir yansimasi oldugunu diisiinmekteyiz. Ancak; solunum sayisi1 ve higilt1 klinik
puanlamasi iizerine etkiler bakimindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulamadik
(p>0,05). Salbutamol ve ipratropium bromid kombine tedavisinin oksijen
satiirasyonu {iizerindeki iyilestirici etkisi diger tedavi gruplan ile karsilastinldiginda
daha anlamli bulundu (p<0,05). Bu grupta puls oksimetre degerleri baslangicta
yiiksek oldugu i¢in bu yiiksek degerin tedavi siirecinde de devam ettigini gordiik. Bu
durum baslangic SpO2 satiirasyon degerlerinin tedaviye cevabi etkiledigini

diisiindiirmektedir.
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Kristjansson ve ark. (74) ise nebulize rasemik epinefrin verilen bronsiyolitli
siit cocuklarinda tedaviden sonra 30, 45., 60. dakikadaki 6l¢timlerde klinik skorda ve
oksijen saturasyonunda plaseboya gore anlamli bir diizelme oldugunu tespit
etmislerdir.

Avustralya’da 2003 yilinda Queensland’daki 4 hastaneye bagvuran 194
hastay1 iceren ve nebulize tek izomer epinefrin ile plaseboyu karsilagtiran c¢ok
merkezli genis katilmli randomize cift kor kontrollii bir calisma yiiriitiildi.
Hastaneye bagvuruda 3 kez 4’er saat aralarla 4 ml %0,1’lik epinefrin veya serum
fizyolojik uygulandi. Degerlendirme ilk basvuruda, tedavi baglangicindan hemen
once, 30. dakikada ve 60. dakikada her doz sonras1 yapildi. Birincil sonug 6lciitleri,
hastanede kalig siiresi ve ¢ocugun hastaneden taburcu olmaya hazir oluncaya kadar
gecen siireydi. ikincil sonug dlgiitleri ise solunum sayisi, kalp hizi, solunum eforu ve
ek oksijen tedavisi igin gerekli zamandaki degisiklik derecesiydi. Calismanin
sonucunda hastanede kalis siiresi veya cocugun hastaneden taburcu olmaya hazir
oluncaya kadar gecen siire acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu. Ek
oksijen ve intravenoz sivi destegi gereksinimi duyan ¢ocuklarda; hastaneden taburcu
olmaya hazir oluncaya kadar gecen siire epinefrin grubunda plasebo grubuna gore
anlamli olarak uzundu. Bagvuru aninda ek oksijen ihtiyaci, hastalik ciddiyeti
derecesini belirgin olarak etkilemekte idi. Solunum sayisi, kalp hiz1 veya solunum
eforu derecesinde, tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi arasinda farklilik goriilmedi. Kalp
hizi her epinefrin dozu sonrasi belirgin olarak artmis bulundu. Sonug¢ olarak
aragtirmacilar “nebulize epinefrin tedavisi bronsiyolit nedeniyle hastaneye
basvuranlarin, hastanede kalis siiresini veya ¢ocugun hastaneden taburcu olmaya
hazir oluncaya kadar gecen siireyi anlamli olarak azaltmamaktadir” sonucuna
vardilar (110).

Yine 2005 yilinda Joanne M Langley ve ark. (120) akut bronsiyolit nedeni ile
hospitalize edilen hastalarda nebiilize rasemik epinefrin ve salbutamol tedavilerini
karsilastirdiklarn bir calismada rasemik epinefrinin bronsiyolit tedavisinde giivenli
oldugunu ancak hastanede kalma siiresini kisaltmadigini1 saptammslardir..

Mull ve ark. (122) yapmis oldugu bir ¢alismada, 1 yasindan kiigiik orta
agirliktaki akut brongiyolitli hastalar degerlendirilmis olup, 34 hastaya inhale

rasemik epinefrin ve 32 hastaya inhale salbutamol uygulanmistir. Sonugta epinefrin
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grubunun acil polikliniginden daha c¢abuk taburcu olmasina karsin, klinik skor,
oksijenizasyon, hastaneye yatis ihtiyaci, tekrarlama orani agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamastir.

Biz bu calismada adrenalini nebiil formunda ipratropium bromid veya
nebiilize fluticasone ile kombine kullandik. Diger gruplar ile karsilastirildiginda
adrenalin + nebiilize fluticasone grubunun oksijen satiirasyonu iizerindeki iyilestirici
etkisini daha anlamli bulduk (p<0,05). Diger klinik parametreler iizerindeki etkiler
karsilastirldiginda gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0,05). Ayrica
calismamizda adrenalin kullanimindan sonra hastalarda tasikardi tespit etmedik. Bu
bulgu yapilan diger calismalarla benzerlik gostermektedir (74,75).

Henry ve ark. (111) 1983 yilinda 66 akut bronsiyolitli hastada nebulize
ipratropium bromidin akut bronsiyolitteki etkisini arastirdilar. Randomize ¢ift kor
olarak yapilan calismada, 6 saat boyunca 2 ml serum fizyolojik i¢inde 250 pg
nebulize ipratropium bromid soliisyonlar1 alanlar (34 hasta) ile sadece serum
fizyolojik alanlar (32 hasta) karsilastirdilar. Bu ¢alismada giinlitk nabiz ve solunum
sayist ile Oksiiriik, rinit, burun kanadi solunumu, siyanoz, hiperinflamasyon, trakeal
cekilme, interkostal ve subkostal c¢ekilme, solunum sikintisi, krepitasyonlar ve
ronkuslar dortlii derecelendirme skalas1 kullanilarak degerlendirildi. Calisma
sonucunda ipratropium bromid ile tedavi edilen grup, plasebo grubuna gore daha
erken iyilesme gostermedi. Arastirmacilar akut bronsiyolit tedavisinde bronkodilator
tedavinin faydasiin olmadig1 sonucuna vardilar.

Garrison ve ark. (87) tarafindan 2000 yilinda yapilan, alti randomize
kontrollii caligmanin incelendigi bir meta-analizde sistemik ve inhale
kortikosteroidlerin hospitalize edilen akut bronsiyolitli infantlarin tedavisinde
iyilestirici etkisinin olmadigi bildirilmistir. Ancak bazi1 otorler, akut bronsiyolit
tablosu akut astim atagindan ayirt edilemiyorsa sistemik steroidin 1 mg/ kg/ giin, tek
doz ii¢ giin verilmesini 6nermektedirler (115).

Dr. Murat Ciftel (121) yaptig calismada, akut bronsiyolit tedavisinde
nebiilize adrenalin, salbutamol ve ipratropium bromid tedavi etkinligini karsilastirdi.
Sonug olarak orta siddetli bronsiyolitli hastalarin tedavisinde klinik skor, solunum
sayist ve kalp tepe atimi oranlart karsilastirldiginda ilaglar arasinda anlamli fark

saptamadi.
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Calismamizda kortikosteroid olarak nebulize fluticasone adrenalin veya
salbutamol ile kombine kullanildi. Diger tedavi gruplan ile karsilastirildiginda klinik
degerlendirmeler iizerindeki etkileri ( nabiz sayisi, solunum sayisi, higilti klinik
puanlamasi ve SpO?2 iizerine etkileri) bakimindan anlamli fark bulamadik (p>0,05).
Bu durum giincel tedavi sekillerinin akut bronsiyolitteki semptomlar1 goreceli
iyilestirebilecegini fakat dogal seyrini degistirmeyecegini gostermektedir.

Biitiin bu tedavilerin yan1 sira ilaglarin birlikte kullanildigi kombine tedaviler
de bronsiyolit tedavisinde kullanilmaktadir. Bu kombinasyonlar salbutamol veya
albuterol ile ipratropium bromid (116) , albuterol ile prednisolon (117), epinefrin ile
deksametazonu (118) icermektedir. Biz bu caligmada farkli mekanizmalarla
bronkodilatasyon olusturan ilaglar1 kombine kullanarak klinik skor ( wheeze score,
oksijen satiirasyonu, solunum ve nabiz sayisi), hastaneye yatis ve tedaviye cevap-
direng izerine etkilerini karsilagtirdik. Literatiirde, patofizyolojisi
bronkokonstriiksiyon olan akut astim atagi, wheeze infant ve akut bronsiyolit gibi
hastaliklarin tedavisinde adrenalin nebiil formunun tek basina kullanimi mevcut iken
ipratropium bromid veya nebiilize steroid ile kombine kullanimina rastlamadik. Biz
de bu calismada bu kombine tedavileri kullanarak bronsiyolit tedavisindeki
etkinligini arastirmak istedik.

2009 yili Temmuzunda Dr. Abdul Kadir ve ark. (119) Banglades’te
yaptiklar1 bir c¢alismada, akut bronsiyolitli hastalarda nebiilize salbutamol ve
ipratropium bromid kombinasyonunu nebiilize L-adrenalin ile karsilastirdilar. iki
yasin altindaki 60 cocuk iki farkli gruba ayrilarak ilk gruba salbutamol ve
ipratropium bromid kombinasyonu verilirken ikinci gruba L-adrenalin verdiler. 6
saat arayla iki kez nebiilize tedaviler uygulandiktan 30 dakika sonra hastalarin
solunum skorlari ve oksijen satiirasyonlarin1 degerlendirdiler. L-adrenalini
salbutamol ile ipratropium bromid kombinasyonundan daha etkili buldular

Biz calismamizda, salbutamol + ipratropium bromid kombinasyonu ile
adrenalin + ipratropium bromid kombinasyonu karsilastirildiginda, hisiltt klinik
puanlamasi, oksijen satiirasyonu ve solunum sayisi iizerindeki etkileri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulamadik (p>0,05). Kalp tepe atimi {iizerinde
salbutamol + ipratropium bromid grubunu daha etkili bulduk (p<0,05). Yine 3 doz

tedavi sonrasi hastaneye yatma durumlar degerlendirildiginde her iki grup arasindaki
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farka istatistiksel olarak anlamsiz bulduk (p>0,05). Bu durum bronsiyolit tedavisinde
uygulanan kombine tedavilerin etkilerinin birbirlerinden ¢ok ta farkli olmadiklarini
diisiindiirmektedir.

Bronsiyolit nedeniyle gelisen solunum yetmezligi; rutin dis1 acile basvuru,
hospitalizasyon gibi nedenlerle saglik maliyetinde artisa neden olmaktadir.
Hospitalizasyon siiresi sosyoekonomik maliyeti belirleyen en 6nemli faktorlerdendir.

Klassen ve ark. (123) yapmis olduklann c¢alismada salbutamol verilen
bronsiyolitli hastalarda gegici kiiciik iyilesmeler goriilmiis olmasina ragmen
hastaneye bagvuru ve hastanede kalis siireleri iizerine herhangi bir etki gostermedigi
sonucuna vardilar.

Biilent Karadag ve ark. (124) 2008 de yaptiklar1 calismada nebiilize
salbutamol, ipratropium bromid ve plaseboyu karsilagtirdilar. Klinik skorda ve
oksijen satiirasyonunda plaseboya gore bronkodilatator uygulanan gruplar daha hizl
iyilesme saglarken, iyilesme hizi ve hastanede kalma siireleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulamadilar.

Bizim calismamizda bu bakimdan tedavi gruplari arasinda anlamli fark
olmadig1 ve hastanede kalis siirelerinin ortalama 5 giin oldugu tespit edilmistir. Bu
sonug, bu konu ile ilgili yapilmis diger calismalarla benzerlik gostermektedir.

Calismamizda, kullandigimiz tiim tedavi gruplarimin; hastalarin SpO2
satiirasyonu, nabiz sayisi, solunum sayisi, hisilti klinik puanlamasi iizerinde yani
hastalarin klinik durumlarinda iyilestirme saglarken, hastaligin dogal seyri iizerinde
anlamli etkilerinin olmadigim gordiik. Bu sonug, gruplar arasinda karsilastirildiginda
da aralarinda anlaml bir fark olmadigini tespit ettik (p>0,05).

Yaptigimiz calisma sonucunda; nebiilize adrenalin + nebiilize fluticasone ve
nebiilize adrenalin+ nebiilize ipratropium bromid kombine tedavilerinin bronsiyolit
tedavisinde, nebiilize salbutamol+ nebiilize fluticasone veya nebiilize salbutamol+
nebiilize ipratropium bromid kombine tedavileri kadar etkin ve basarili oldugunu
disiinmekteyiz. Cocukluk caginda goriilen bronsiyolitin dogal bir seyri vardir ve
kombine tedavilerin hicbirisi bu dogal seyri belirgin bir sekilde etkileyememektedir.
Bununla birlikte brongiyolitte goriillen belirtilerin  semptomatik tedavisinde

kullanilmalar1 gerekiyor gibi goziikmektedir.
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SONUCLAR

Hastalarin atak sayisi ile evde sigara i¢imi ve igilen sigara sayisi arasindaki

iliski istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur.

. Hastalarin tedaviye diren¢ ve evde sigara icimi arasindaki iliski istatistiksel

olarak anlamsiz bulunmustur.

Dort farkli tedavi grubunun, bronsiolitli olgularin klinik degerlendirmeleri (
nabiz sayist/ dk, solunum sayisi/ dk, higilti klinik puanlamasi, SpO2
satiirasyonu) iizerine etkileri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamigtir.

. Hastalarin hastaneye yatma durumlan karsilastirildiginda tedavi gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmamastir.

Hastalarin tedaviye cevap ve direngligi karsilagtirildiginda tedavi gruplari

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmamastir.

. Hastalarin hastanede kalma siireleri degerlendirildiginde tedavi gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmamastir.

. Calismamizda, altta yatan herhangi bir hastalifi olmayan akut bronsiolit

nedeniyle saglik kurulusumuza bagvuran siit c¢ocuklarina adrenalin+
fluticasone, salbutamol+ fluticasone, adrenalin+ ipratropium bromid veya
salbutamol+ ipratropium bromid tedavilerinden biri verilmis olup klinik
degerlendirmeler iizerine etkileri ac¢isindan birbirlerine iistiinliikleri olmadig

gosterilmistir.
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EK 1:
HASTA BiLGi FORMU

Hastanin ad1 soyadi:
Yas:
Cinsiyet:
Telefon no:
Sikayeti:
Ozgecmis: Miad:
Hastalik dykiisii:
Alerji Oykiisii:
Mag oykiisii:
Kacinci atak:
SOYGECMISI:
Ailede Atopi Oykiisii:
Astim:
Atopik dermatit:
Alerji oykiisii:

Evde sigara i¢imi: Kag kisi:

Evde hayvan besleme 6ykiisii:

CBC:

Hb: WBC:

RDW: PLT:

Prematiir:

MCV:

Kag adet:
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Uygulanan tedavi:

1y
2)

Klinik

degerlendirme:

0.dk | 60.dk | 2.saat

1.glin

2.giin

3.giin

4.giin

5.giin

Nabiz sayisi/dk

Solunum
sayisi/dk
Sp02%
Wheeze score:0
1
2
3

Wheeze score:
0: Wheezing yok

1: Expirium sonunda wheezing

2: Expirium boyunca +/- inspiriumda sadece steteskopla duyulan wheezing

3: Expirium + inspiriumda steteskopsuz duyulan wheezing

Grupl: Adrenalin nebiil+ fluticasone nebiil

Grup2: Salbutamol+ fluticasone nebiil

Grup3: Adrenalin nebiil+ ipratropium bromid nebiil

Grup4: Salbutamol nebiil+ ipratropium bromid nebiil

Adrenalin: %0,1’likten 0,5cc+3,5cc SF nebiil

Salbutamol: 0,15mg/kg/doz nebiil

Fluticasone: 0,5mg/giin

Ipratropium bromid: 0,5mg/giin nebiil
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