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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Bronşiolit, akut alt solunum yolu hastalığına bağlı olarak akciğerin küçük hava 

yollarında daralma ile seyreden bir hastalıktır. İnfant döneminde sık görülür ve bu 

dönemdeki hastaneye yatışların en sık nedenidir. Hastaneye yatışı gerektirebilmesi, 

semptomların bazen haftalarca devam etmesi, beslenme problemlerine yol açması, 

sekonder bakteriyel enfeksiyonlara zemin hazırlaması gibi yüksek morbidite nedenleri 

hastalığın önemini ortaya koymaktadır. 

Bu çalışma Sağlık Bakanlığı Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları kliniğinde Ocak 2006 - Ocak 2007 tarihleri 

arasında öksürük, taşipne, hışıltı, hiperventilasyon, dispne ile başvurup akut 

bronşiolit ön tanısı ile yatarak tedavi gören ve yaşları 1-24 ay arasında değişmekte 

olan 111 olgu üzerinde yapılmıştır. 

 

Bu çalışmada, kliniğimize bronşiolit nedeniyle kabul edilen olguların 

demografik özellikleri, klinik bulguları, tedavisi  analiz edildi. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. AKUT BRONŞİOLİT 

Akut bronşiolit, özellikle iki yaş altı çocuklarda ve sıklıkla altı ay civarında 

görülür. Küçük  hava yollarının enflamatuar obstrüksiyonu sonucu ortaya çıkan alt 

solunum yollarının en sık görülen hastalığıdır. Mevsimlere göre görülme sıklığı 

değişen bronşiolit, özellikle kış aylarında ve ilkbahar başlarında pik yapar (1,2). Akut 

bronşiolit için astmatik bronşiolit, hışıltılı bronşiolit, paraenfeksiyoz bronşial 

hiperreaktivite, virüse bağlı hışıltı, reversible solunum yollan hastalığı gibi diğer 

terimler de kullanılmıştır (3,4). 

 

Akut bronşiolit sıklıkla viral patojenlerin yol açtığı bir hastalıktır. Respiratuar 

Sinsisyal Virüs (RSV) olguların %50'sinde sorumlu olan etkendir. Diğer sorumlu 

ajanlar; parainfluenza virüsleri, adenovirüs, mikoplazma olarak sayılabilir. Hastalık 

erkek çocuklarda daha sık görülmektedir (1).   

 

Akut bronşiolit ödem, mukus ve hücresel kalıntılarla bronşiollerin 

obstrüksiyonu ile karakterizedir. Erişkinlerle kıyaslanıldığında çocuklarda solunum 

sorunlarının gelişimini kolaylaştırıcı bazı etmenler vardır. Bu etmenler arasında; 

çocuklarda erişkinlere göre üst ve alt hava yollarının daha dar olması, bronşioller ve 

alveollerin sayılarının az olması, solunum mukozasının daha gevşek ve müköz 

bezlerin sayısının daha fazla olması, çocukların metabolizma hızlarının ve oksijen 

tüketimlerinin daha yüksek olması sayılabilir (1).   
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2.1.1. Etyoloji ve Epidemiyoloji 

Akut bronşiolit ağırlıklı olarak bir virüs hastalığıdır. Vakaların % 50'sinden 

fazlasında RSV sorumludur (5). 

 

 Gelişmekte olan ülkelerde beş yaş altı çocuk ölümlerinin %20’si akut alt 

solunum yolu enfeksiyonlarına (pnömoni, bronşit, bronşiolit) bağlıdır. Bu ölümlerin 

%90’ınından pnömoni sorumludur (6). Pnömoniye bağlı mortalite ve morbididite 

oranlarını azaltmak için izlenecek en akılcı yol tanının erken konulması ve uygun 

tedavinin başlanmasıdır (7). 

 

Ülkemizde 1987 yılından itibaren “Akut Solunum Yolu Enfeksiyonlarının 

Kontrolü Programı” yürütülmektedir. Aralık 2004 tarihinde yayımlanmış olan 

“Ulusal Hastalık Yükü ve Maliyet Etkililik Projesi”ne göre Türkiye’de 0-14 yaş 

çocuk ölümlerine baktığımızda alt solunum yolu enfeksiyonları ikinci sırada yer alan 

mortalite nedeniyken, üst solunum yolu enfeksiyonları dokuzuncu sırada yer 

almaktadır (8). 

Çocukların birçoğu evde tedavi edilebilecek hafif ve orta derecede hastalık 

geçirmelerine rağmen RSV'ye bağlı alt solunum yolu enfeksiyonu geçiren 

çocukların yaklaşık %1'inde hastaneye yatış gerekmektedir (9). 1980 ve 1996 

yılları arasında Amerika'da iki yaş altı 1,6 milyon çocuk bronşiolit nedeni ile 

hospitalize edilmiştir ve bu çocukların %81'i bir yaş altındadır (5). Parainfluenza 

virüsleri, Mycoplasma bazı Adenovirüsler ve ara sıra diğer virüslerde hastalığa neden 

olurlar. Bakterilerin bronşiolite neden olduğu konusunda kesin bir delil yoktur. 
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Ancak Streptokokkus pneumoniae, Pneumocystis carini gibi bakterilerin de sorumlu 

olabileceği belirtilmektedir(4). 

 

2001 yılında Madrid'de 24 aylıktan küçük alt solunum yolları enfeksiyonu 

nedeni ile hastanede yatan 617 çocuk ile yapılan bir çalışmada, %64 bronşiolit, %24.6 

hışıltılı bronşit, %4.4 larenjit ve %6.8 pnömoni olgusu saptanmıştır. Bunların 

%55.6'smda en az bir viral ajan izole edilmiş ve bunlarında %83.6 sında RSV, 

%7'sinde Parainfluenza, %4.3 ünde Adenovirüs ve %4'ünde Inflııenza virüsü 

saptanmıştır (10). Ülkemizde 2 yaş altı infantlarda yapılmış olan bir çalışmada 

RSV'nin neden olduğu akut bronşiolit sıklığı % 55, viral pnömoni %33 olarak 

bildirilmiştir (11). 

Ara sıra bakteriyel bronkopnomonide klinik olarak bronşiolit ile 

karıştırılabilir. Bronşiolit sıklıkla anne sütü almamış, kalabalık şartlarda yaşayan, 3-6 

ay arası erkek çocuklarda görülür. Kaynak genellikle minör solunum yolu hastalığı 

olan diğer aile bireyleridir. Daha büyük çocuklar ve erişkinler süt çocuklarına göre 

bronşioler ödemi daha iyi tolere ederler. Virüs tarafından küçük hava yolları enfekte 

edilmiş dahi olsa bronşiolitin klinik tablosunu göstermezler. 

RSV enfeksiyonlarında mevsimsel özellik önemlidir. Kış ve erken 

ilkbaharda sıktır, tropikal bölgelerde yağmur mevsiminde sık görülür. 

Parainfluenza ise sonbahar ve ilkbahar epidemisi yapar. RSV den önce ve sonra 

görülür. Epidemiler sıcak ülkelerde genellikle kış ayları boyunca, tropikal 

bölgelerde ise yağmur mevsiminde görülür. 
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Anneleri sigara içen infantlarda bronşiolitin görülme   insidansı daha 

yüksektir. (12). Önceden var olan kronik akciğer hastalığı,  konjenital  kalp  

hastalığı,  immun yetmezlik, prematürite, evde sigara içimi ve çok erken süt 

çocukluğu döneminde enfeksiyon geçirmiş olma ciddi hastalık ve nadiren ölümle 

sonuçlanan hastalık için risk faktörüdür (13). 

 

Enfeksiyonun tek kaynağı insanlardır. Genellikle kontamine salgılarla 

doğrudan ya da yakın temas yoluyla (damlacıkla yada kişisel eşyalarla) bulaşır. RSV 

çevresel yüzeylerde saatler boyunca ve ellerde yarım saatten biraz uzunca bir süre 

canlı kalabilir. Hastane görevlileri ve bebekler arasında hastaneden bulaşan 

enfeksiyonlar sıktır ve bu enfeksiyonlar morbidite, mortalite ve hastanede yatış 

süresini önemli ölçüde etkiler. 

RSV enfeksiyonu genellikle yaşamın ilk iki yılında ortaya çıkar. Yaşam boyu 

re-enfeksiyon sıktır. Yaşamın ilk 3 yılında hemen bütün çocukları enfekte eder. 

Virüs saçma dönemi genellikle 3-8 gün arası olmakla birlikte, bu süre 3-4 haftaya 

kadar çıkabilmektedir (14). 

RSV bir RNA virüsüdür. RSV'nin A ve B olmak üzere iki alt grubu vardır. 

10 RSV proteininden özellikle ikisi (F ve G) enfeksiyon oluşturma ve 

koruyucu immuniteyi arttırmadaki potansiyel rolleri nedeni ile önemlidir. İkisi de 

yüzey glikoproteninleridir. G glikoproteini A ve B subgrupları arasındaki antijenik 

ayrımdan sorumludur. RSV ismini solunum sisteme olan afinitesi ve insan hücre 

kültürlerinde sinsitya formasyonu oluşturmasından almıştır. Grup A RSV 
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enfeksiyonlarının grup B enfeksiyonlarından daha ciddi hastalık oluşturduğu 

bildirilmiştir (15). 

2.1.2. Patofizyoloji 

Akut bronşiolit küçük hava yollarının virüs tarafından invazyonundan sonra 

burada gelişen ödeme, mukus birikimine ve hücre hasarına bağlı bronşioler tıkanmayla 

karakterizedir. 

Küçük infant ve daha büyük çocuklarda akciğerlerin anatomik yapısındaki 

farklılıklar,  bronşiolitin  infantlardaki   şiddetini   açıklar.   İnfanlarda  erişkinlere   göre 

havayolu direncinin büyük kısmını periferal havayolu direnci oluşturur. Normal 

erişkinlerde ise periferal hava yolu direncinin, ventilasyonun dağılımı üzerine 

olan etkisi çok azdır. Ayrıca aynı miktardaki hücresel artıklar ve ödem infantların 

küçük hava yollarında büyük çocuklarınkine göre çok daha fazla obstrüksüyon 

oluşturur. İnfantlarda efektif kollateral ventilasyonun eksikliği yama tarzında 

atelektazi oluşumuna ve gaz değişimindeki bozulmalara neden olur. 

Aynı segmentteki hava yolu duvarları büyük çocuklarla karşılaştırıldığında 

infantlarda daha kalındır. Dolayısıyla infantların hava yolları, mediator madde 

salınımına daha fazla reaksiyon gösterirler. 

Akut bronşiolit küçük hava yollarının virüs tarafından invazyonundan sonra 

burada gelişen ödeme, mukus birikimine ve hücre hasarına bağlı bronşioler 

tıkanmayla karakterizedir. Alt solunum yollarının RSV veya diğer patojen 

virüslarla enfekte olmasından sonra görülen ilk patolojiler solunum traktusunun 
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nekrozu, siliyer epitelin bozulması ve submokozada ödem oluşmasıdır. Peribronşial 

epitel doku lökositler tarafından infiltre edilir, böylece havayolu ödemi meydana 

gelir. İnflamasyona bağlı olarak solunum yolu epitelinde nekroz meydana gelir, 

yerini siliyasız epitel alır, buna bağlı olarak sekresyonların daha büyük hava 

yollarına, proksimale doğru hareketi azalır ve hava yolu obstrüksüyonu gelişir (16). 

Fakat kollajen ve elastik dokuda hasar yoktur. Bronşiollerde hücresel artıklar ve 

fibrin plakları vardır. İnflamasyonlu bronşiollerin hemen yanındakiler hariç 

alveoller genelde normaldir. Çok nadiren alveollerin etkilendiği durumlarda 

olabilir bazı vakalarda ödem sıvısı alveoller içerisinde toplanabilir. 

 

Hava yolunda hava akımına karşı oluşan direnç yan çapın dördüncü 

kuvvetiyle ters ilişkilidir. İnfantlarda bronşiollerin duvarında minör bir 

kalınlaşma bile hava akımını derinden etkileyebilir. Küçük hava yollarında hem 

inspirasyon hem de ekspirasyon sırasında direnç artacaktır. Ancak hava yollarının 

çapı ekspiryum sırasında daha da küçüleceğinden oluşan solunum obstruksiyonu 

erken hava tutulumuna ve sonuçta fazla havalanmaya yol açmaktadır. Bazı hava 

yollarında kısmı darlık olurken bazısında tam daralma olur. Böylece bazı bölgelerde 

atelektazi olurken başka bölgelerde aşırı havalanma olur. Bu gaz alış verişinin 

dağılımını etkiler. Solunumun mekaniği bozulur (17). Fonksiyonel residuel 

kapasite iki kat artmıştır. Dinamik kompliyans azalmıştır. Hava yolu direnci değişik 

oranda artmıştır. Kompliyansın azalışı, direncin artması solunum yükünü arttırır. 

RSV'nin kendisinin sitopatolojik etkisi vardır. Solunum epitel hücrelerini 

enfekte ederek hücre ölümüne yol açabilir. Yeni çalışmalar infantların üst hava 
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yollarında inflamasyonda asıl rol oynayan hücrelerin nötrofiller olduğunu 

desteklemektedir. Lenfosit ve mast hücrelerinin rolü ise azdır. Patolojilerden 

böylece daha çok nötrofiller sorumludur (18). Bu hücreler mukus 

sekresyonunun asıl uyarıcısıdır. Solunum epitelinde hasar yapar, mukozal ödem ve 

eksudasyon oluşturur, böylece hava yolunu daraltırlar. 

Ventilasyon perfüzyon oranının bozulması erken dönemde hipoksemiye 

yol açar. CO2 retansiyonu hastalığın şiddetine bağlı olarak görülür. Ağır hastalık 

tablosunda genellikle ortaya çıkar. Solunum hızı arttıkça arteriyel oksijen azalır. 

Hiperkapni genelde solunum sayısı dakikada 60'm üzerinde görülür ve taşipne ile 

orantılı olarak artar. 

 

2.1.3. Klinik Belirtiler ve Tanı 

Bir çok infantta anemnezde; hastalığın başlangıcından önceki hafta içinde 

minör solunum yolu hastalığı olan bir yetişkin veya daha büyük hasta çocuk ile temas 

öyküsü vardır (19). Akut başlangıçlı wheezing ( hışıltılı solunum) la karakterize 

olup, çoğunlukla öksürük, burun akıntısı, taşipne (sık nefes alıp verme) ve solunum 

sıkıntısı ile karakterizedir. Genelde üst solunum yoluna ait bulgular ve ateşten 2-3 

gün sonra öksürük, solunum hızında artış görülür. Anoreksi(iştahsızlık ve aşırı 

zayıflama), huzursuzluk, letarji(uykuya meyil) eşlik edebilir. Hastalığın ilerlemesiyle 

taşipne, taşıkardi (nabız hızında artma) belirgin hale gelir. Göğüs duvarında 

çekilmeler, burun kanatlarının solunuma katılması, görülür. Siyanoz (deride 

morarma) daha nadirdir, bu dönemde ateş olmayabilir. Olgularda genellikle hafif ateş 

görülür 38,5 ºC nin altındadır. Ancak orta kulak enfeksiyonu varsa ateş 40ºC ye 
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çıkabilir. Dinleme bulguları saatler içinde değişebilir. Wheezing, beraberinde raller 

(anormal akciğer sesleri) duyulabilir. Dispnenin (nefes darlığı) artışıyla akciğer 

seslerinde azalma olur ve ilerleyici bir obstrüksiyon (tıkanma)göstergesidir. 

Dehidratasyon (susuz kalma) sıklıkla eşlik eder. Otitis media(orta kulak iltihabı) , 

konjunktivit (konjonktiva iltihabı) ve bazen diyare (ishal) eşlik eden semptomlar 

(belirtiler) olabilir. Akut dönem 3-7 gün içinde sona erer. İyileşmeden sonra ilk iki 

yılda tekrarlamalar olabilir, gitgide şiddeti azalır (16). 

Hastalığın en kritik dönemi öksürük ve dispnenin başlamasından sonraki 48-

72 saattir. Bu dönemde bebek oldukça ağır görünümde olabilir. Çok küçüklerde 

apneik nöbetler görülebilir. Respiratuar asidoz gelişebilir. Bu kritik dönemden sonra 

iyileşme hızlı olur. Birkaç gün içinde tamamen düzelir. Son yıllarda mortalite oranı  

% l'den az olarak bildirilmiştir. Mortalite uzun süren apneik nöbetlere ciddi 

kompanse olmayan respiratuar asidoza, taşipneye ve sıvı alımının azalmasıyla ortaya 

çıkan dehidratasyona bağlı gelişebilir. 

 

Fizik muayenede hasta taşipneik ve sıkıntılıdır. Solunum sayısı dakikada 

50-60'dan yukarı olmak üzere artmıştır. Ciddi hava açlığı ve siyanoz görülebilir. 

Burun kanadı solunumu, yardımcı solunum kaslarının kullanımı interkostal ve 

subkostal çekilmelere neden olur. Aşırı havalanan akciğerler muayenede karaciğerin 

ve dalağın kostal sınırın altında palpe edilmesine yol açabilir. İnspirasyon sonu 

ve erken ekspirasyon döneminde yaygın ince railer duyulur. Solunumun 

ekspiratuvar fazı uzamıştır ve hışıltı duyulabilir. Özellikle uykuda olmak üzere kısa 

süreli (<15 sn) apne olabilir. Apnenin sebebi bilinmemektedir. RSV'ye bağlı 
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apne insidansı küçük infantlarda %16- %20 olarak belirtilmiştir. Risk faktörleri 

ise prematürite ve düşük yaştır. Fakat apneye sebep olan en önemli faktörün, beyin 

sapmadaki solunum kontrol sisteminin tam olarak gelişmemesi olduğu 

düşünülmektedir (20) . 

Radyolojik bulgular bronşiolitte nonspesifiktir. Akciğerlerde havalanma 

artışı ve peribronşiyal kalınlaşma görülebilir. Lateral grafıde anteroposterior çap 

artışı görülebilir. Hastaların %30'unda atelektaziye bağlı dağınık konsolidasyon 

alanları görülmüştür. Atalektazi varlığı hastalığın klinik seyrinin daha ciddi 

olabileceğini gösterebilir. Radyolojik olarak her iki akciğerde havalanma fazlalığı 

(kostaların paralel hale gelmesi, diyaframda düzleşme, mediasten ve kalp alanında 

küçülme, retrosternal aralıkta artış), peribronşiyal infiltrasyonlar görülebilir. "Pulse 

oksimetri" ile yapılan ölçümlerde klinik olarak siyanoz olmasa bile oksijen 

saturasyonu hipoksemiyi gösterebilir. Eğer infant aşırı taşipneik ise veya orta 

derecede solunum sıkıntısı varsa kapiller kan gazı alınarak karbondioksit 

retansiyonu olup olmadığına bakılmalıdır. Çünkü karbondioksit retansiyonu solunum 

yetmezliğinin bir göstergesidir (1). 

Bronşiolit klinik bir tanı olduğu halde tanıda laboratuardan da yararlanılabilir. 

Nazofarengeal kültürlerde normal bakteriyel flora görülür. Nazofarengeal 

sekresyonlarda enzim immunoassay yöntemleri ile antijen taramasıyla virüs 

gösterilebilir. Son zamanlarda tanıda immunfloresans tekniği altın standarttır. Bu 

yöntem için nazal lavaj, nazal aspirasyon, nazal küretaj gibi yöntemlerle alınan 

materyalde direkt immunfloresan tekniği ile, dökülen solunum epitel hücrelerinde 
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RSV antijeni belirlenmektedir. Hücre kültürlerinde nazofarengeal salgılardan 

virüs izolasyonu için 3-5 gün gerekmekle birlikte, sonuçlar ve duyarlılık, 

laboratuvarlar arasında değişmektedir. Bunun nedeni RSV'nin enfektivitesinin oda 

sıcaklığında ve dondurulup çözündüğünde hemen azalan görece labil bir virüs 

olması ve izolasyon yöntemlerinde çok dakik olmayı gerektirmesidir. Örnek alma ve 

nakletme konularında deneyimli bir virüs laboratuvarma danışılmalıdır. Akut dönem 

ve nekahat dönemindeki serum örneklerinde serolojik testler yapılarak enfeksiyon 

kanıtlanabilir; ancak küçük bebeklerde enfeksiyona serolojik tam koymanın 

duyarlılığı düşüktür. RSV'nin saptanmasında polimeraz zincir reaksiyonu 

teknolojiside kullanılmış olmakla birlikte, piyasada bulunmamaktadır (14). 

Çift serum örneğinde RSV IgG'nin artışının (2-4 kat) gösterilmesi veya 

tek serum örneğinde RSV IgM gösterilmesi önemlidir (4). Bronşiolite bağlı 

komplikasyonlar arasında hipoksemi, solunum yetmezliği, apne ve bakteriyel 

süperenfeksiyon sayılabilir. Prematürite hikayesi olanlarda, kronik akciğer 

hastalığı olanlarda (özellikle bronkopulmoner displazisi olanlarda) ve konjenital 

kalp hastalığı olanlarda ve infantlarda yaş küçüldükçe hastalığın seyri daha ağır 

olmaktadır. 

Solunum yetmezliği dışında görülebilecek diğer komplikasyonların arasında; 

miyokardit, uygunsuz ADH salınımı, bronşiyollerin rejenerasyonu sırasında 

granülasyon dokusunun fazla miktarda oluşması sonucu obstrüksiyonların görüldüğü 

bronşiolitis obliterans sayılabilir. Ölüm oranı %1 olarak bildirilmektedir ve ölüm 

nedenleri olarak apne, dekompanse solunumsal asidoz ve ciddi dehidratasyon 

sayılabilir. Bu kritik dönemden sonra belirtiler sürer ve 9-12 güne kadar uzayabilir. 
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Kalp yetersizliği, bronkopulmoner displazi, immün yetmezlik ve kistik fibroz gibi 

zeminde yatan hastalıkların varlığında, bronşiolite bağlı morbidite ve mortalite 

oranları artmaktadır (1). 

 

Akut bronşiolit sonrası bronş hiperreaktivitesinin (BHR) %60'lara varan 

oranda olduğu bildirilmiştir. Bronşiolit sonrası BHR gelişmesinde risk etmenleri; 

ailede astım ve alerji öyküsü, bronşiolitin ilk epizodunun uzun ve şiddetli olması, 

yüksek titrede RSV spesifik IgE olması, ev ortamında sigara içiliyor olması 

sayılabilir. Özellikle sigara içimi yineleyen bronşiolitte en önemli risk etmenleri 

arasında yer almaktadır. 

 

2.1.4. Bronşiolitli Hastanın İzleminde Genel İlkeler: 

 

  Hastalığın Derecelendirilmesi 

Hastalık şiddetinin değerlendirilmesi için dakikadaki solunum sayısı (DSS), 

hışıltı, retraksiyonlar ve genel durumu dikkate alan bir skorlama sistemi 

kullanılır (tablo 1) (21). Muayenede cilt rengi (siyanoz) ve hidrasyonun 

durumu da dikkate alınır. Bu skorlama sistemine göre;  

Hafif hastalık (1-3): Hastada DSS 45’in altında ronküsler sadece 

steteskopla ve ekspiryum sonunda duyulabilir, retraksiyon yoktur 

Orta derecede hastalık (4-8): Hastada DSS 45-60, hışıltı steteskopsuz 

ekspiryumda duyulabilir. Hastada retraksiyon vardır, siyanoz yoktur. 

Ağır Hastalık (9-12): Hastada DSS 60’ın üstündedir, steteskopsuz 
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duyulabilen hışıltı vardır. Hastada siyanoz, dehidratasyon ve ciddi solunum 

sıkıntısı vardır. Hastada apne varsa skorlama yapılmaksızın ağır olarak kabul 

edilir. 

Tablo 1. Bronşiolitte Klinik Skorlama 

SKOR  

0 1 2 3 

Dakikadaki  

solunum sayısı 

 

< 30 

 

30-45 

 

46-60 

 

>60 

Hışıltı Yok Ekspiryumda 

steteskopla 

Ekspiryumda 

steteskopsuz 

İnspiryum+ekspiryumda 

steteskopsuz 

Retraksiyonlar Yok İnterkostal Trakeosternal Burun kanadı solunumu 

Genel durum Normal  Hafif huzursuz Huzursuz  

Beslenmede azalma 

Beslenememe 

Bilinç değişikliği 

 

  Hastaneye Sevk ve Yatış Ölçütleri 

Bronşiolitli hastada aşağıdaki bulgulardan birinin olması hastaneye sevkini 

gerektirir.  

  Hastalık skoru 3’ten büyük olanlar, 

  Gestasyonun 34. haftasından önce doğup, bir yaşın altında olan hastalar, 

  Üç aylıktan küçük bebekler. 

Hastalarda aşağıdaki bulgulardan birinin olması hastaneye yatışı gerektirir: 

1. Radyolojik olarak atelektazinin varlığı, 

2. altta yatan doğumsal kalp hastalığı, bronkopulmoner displazi, kistik 

fibroz vb. hastalık, 

3. Ciddi hastalık varlığı (apne, siyanoz, solunum sıkıntısı, bradikardi, 
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taşikardi, toksik genel görünüm, ağızdan beslenememe), 

4. Orta derece hastalığı olan bebekler poliklinikte veya acil 

polikliniğinde ayakta tedavi ile izlenebilir, skoru 3 olan ve altına 

düşenler eve gönderilir, düzelme yoksa hastaneye yatırılması gerekir 

(Bkz. Şekil 1). 

  Beslenme  

Bebeğin hidrasyonunun sağlanması ve beslenmesinin devamı çok önemlidir. 

 Hastanede izlenen hastalarda aşağıdaki durumların birinin varlığında 

geçici olarak ağızdan beslenmeye ara verilmelidir. 

1. Solunum sayısı 60/dk’nın üzerinde direniyorsa, 

2. Persistan kusmalarda,  

3. Oksijen tedavisine rağmen, beslenme sırasında oksijen satürasyonu 

%90’nın altına düşüyorsa, 

4. Emme, yutma ve nefes alma eşgüdümlü yapılamıyor, solunum 

sıkıntısı artıyorsa. 

Bu bulgular düzelince en kısa sürede yeniden ağızdan beslenmeye 

başlanmalıdır.  

 Bronşiolitin rutin tedavisinde antibiyotiklerin yeri yoktur. 

 Kortikostreoidlerin (inhale formları dahil) tedavide yeri 

tartışmalıdır. 

 Soğuk veya buhar tedavisi önerilmez. 

 Öksürük şurubu önerilmez. 

 Hastalık semptomları 2-3 günde doruğa çıkar, 7-10 gün 

içerisinde giderek azalır, öksürük haftalarca devam edebilir  
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AYIRICI TANI 

Akut bronşiolit ile en sık karıştırılan durum astımdır. Astımda aile hikayesi, 

tekrarlayan ataklar, öncesinde enfeksiyon olmadan ani başlangıç, ekspirasyonda 

belirgin uzama, eozinofıli vardır ve tek doz aerolize albuterole hemen olumlu yanıt 

verir. 

Bunun yanında konjestıf kalp yetmezliği, trakeada yabancı cisim, boğmaca, 

organofosfat zehirlenmesi, kistik fıbroz ve bakteriyel bronkopnömoni de ayırıcı tanıda 

düşünülmelidir. 

KLİNİK SEYİR VE PROGNOZ 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1. Akut bronşiolit tedavisi şeması 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
              
 
 
 
 
                Yanıt var 
      
             
 
 
 
 
 
 
   
 
 
 
*Klinik bulguları tipik olan hafif bronşiolitli bebeklerde akciğer grafisinin rutin olarak çekilmesi önerilmez. 
**Bir kez verilen inhale salbutamol tedavisine (0.15 mg/kg/doz) yanıt yoksa tedaviye devam edilmez ve tekrar    
    denenmez. Yanıt varsa gereksinim olduğu sürece belli aralıklarla tekrarlanabilir (1 saat arayla ile verilebilir). 
#Resamik epinefrin preparazı ülkemizde olmadığından, epinefrin aynı dozda taşikardi yan etkisine dikkat edilerek   
   verilebilir. 
Φ ODİ (Ölçülü doz inhaleri) ile evde tedaviye günde 4 kez 2 sıkım devam edilebilir.

Hafif hastalık* 
(1-3) 

Orta derecede hastalık 
(4-8) 

Ağır hastalık 
(9-12) 

Evde tedavi 
Salbutamol şurup 
(2mg/5ml) verilebilir 
0.15 mg/kg/doz. 3x1 
Beslenme Önerileri 

Klinikte ayaktan tedavi ve izlem 
  Oksijen sat <%92 ise nazal oksijen verilir 
  Salbutamol 0.15 mg/kg/doz, 3cc SF içinde 

nebülizatörle veya ÖDİ ile 2 sıkım verilir** 
veya 

  Resamik epinefrin (0.05 ml/kg/doz) 3cc SF 
içinde nebülizatörle verilir (maksimum doz 
0.5 ml)# 

  Yineleyen ataksa prednizolon denenebilir 

Düzelme  
Evde tedavi 
(evde nebülizatörle veya 
ÖDİΦ ile salbutamol ve 
beslenme) 

Düzelme Yok 
Hastaneye yatır 

  Destek tedavi (sıvı, Oksijen, 
salbutamol**) 

  Prednizolon 1-2 mg/kg/gün,2-3 
gün 
Resamik epinefrin

Kötüleşme 

Oksijen 
Nebülize sakbutamol** 
Nebülize resamik epinefrin 
Prednizolon 
Antibiyotik? 
İpratropium bromür nebülize 

Hastaneye Yatır 
(YBÜ) 

Tedaviye devam et 
Solunum yetmezliği

Ventilatör tedavisi
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Olgularda genellikle hafif ateş görülür veya 38.5°C altındadır. Ancak orta 

kulak enfeksiyonu varsa ateş 40°C'ye kadar çıkabilir(22,23).  

 

Rutin laboratuvar yöntemleri tanıda spesifik değildir. Kan akyuvar sayısı 

genellikle normal olup, lenfosit hakimiyeti dikkat çeker. Bazı olgularda lineer 

atelektazik alanlar izlenebilir (1). 
 

2.1.5. Tedavi 

Hastalığın tedavisinde iyi bir izlem ve destek tedavi ana unsurlardır. 

Hasta apne, hipoksi ve solunum stresi açısından yakın takibe alınmalıdır. Destek 

tedavisinde amaç hipoksinin tedavisi, solunum yetmezliğinin, apnenin sıkı 

monitörizasyonu, ısı değişiklerinin kaydı ve uygun sıvı replasmanıdır. Hafif vakalar 

evde tedavi edilebilir. Orta ve ağır solunum sıkıntısı olan hastalar hastaneye 

yatırılmalıdır. 

Hipoksemiyi düzeltmek ve taşipneye bağlı insensible sıvı kaybını 

azaltmak amacıyla öncelikle nemlendirilmiş oksijen verilmelidir. Bu şekilde 

hastanın dispne ve siyanozu düzeltilebilir. Hasta 30-40 derece eğimli yatırılırsa veya 

oturtulursa daha rahat edecektir. Huzursuzluk ve anksiyeteside biraz yatıştırılmış 

olur. Sedatifler ■ potansiyel solunum depresyon tehlikesi nedeniyle kullanılmamalıdır. 

Head box veya maskeyle verilen %35-40'lık oksijen tedavisi verilen pek 

çok vaka da hipoksinin, solunum sıkıntısının ve ajitasyonun tedavisi için yeterlidir. 

Hafif vakalar hariç nemlendirilmiş oksijen tüm infantlara verilmelidir. Nemlendirme 
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herhangi bir teknikle olabilir. Fakat oksijen akımının miktarı, karbondioksit 

retansiyonunu önleyecek minimum miktarda olmalıdır. Genelde solunum 

depresyonu olmaksızın verilebilir. Önemli olan hipoksik refleksi ortadan 

kaldırmamaktır. Oksijen tedavisi, düşük doğum ağırlıklı infantlarda bronkopulmoner 

displazi gelişimine yol açabilir. Gaz değişim zorluğu olan akut bronşiolitli 

infantlarda hipoksemi daha şiddetli olur. Bu infantlara daha yüksek 

konsantrasyonda oksijen vermek, belki de karbondioksit retansiyonuna sebep  

olabilir.   Çünkü  hipoksi  muhtemelen  bu  infantlarda  solunum merkezinin majör 

stimulatörüdür. Bu hastalarda oksijen saturasyonu sık aralıklarla takip edilmelidir. 

Oksijen saturasyonu %94-96 arasında olmalıdır. Ölçüm özellikle hasta sakin iken 

yapılmalıdır, çünkü ağlarken veya hareketli iken saturasyon düşük ölçülebilir. 

Karbondioksit retansiyonu, arteriyel kan gazları ile değerlendirilmelidir. Kronik 

karbondioksit retansiyonu olan hastalarda ek olarak oksijen verilmesi, 

hipoksinin solunum uyarıcı etkisini ortadan kaldıracağı için bu tip hastalarda 

karbondioksit retansiyonu daha da artar. 

İyi bir destek tedavi ile asiste ventilasyon ihtiyacı olan infant sayısı azalmakla 

birlikte halen hastaların bir kısmı rekürran apne veya solunum yetmezliği nedeniyle 

asiste ventilasyona ihtiyaç göstermektedir.  

Oral alım parenteral sıvılarla desteklenmelidir. Elektrolit dengesi ve pH uygun 

intravenöz solüsyonlar ile düzeltilmelidir. Bronkodilatörler bronşiolit tedavisinde 

1950'lerden beri çok sık kullanılmasına rağmen tedavideki yararları konusunda 

çelişkili veriler bulunmaktadır. Tedavideki yeri varolan bronkospazmın derecesine 
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bağlıdır. Farklı etki mekanizmalarına sahip bronkodilatörler kullanılmaktadır. 

Bunlar beta2-adrenerjikler ve antikolinerjik bronkodilatörlerdir. 

 

Bazı infantlarda özellikle soygeçmişinde atopi hikayesi olanlarda ileri 

derecede bronkospazm olabilir ve varolan hastalık alt solunum yolu enfeksiyonuna 

sekonder olarak gelişen reaktif hava yolu hastalığının belirtisi olabilir. Bu durum 

bronşiolitten klinik olarak ayırt edilemez. Atopi hikayesi olmayan, sadece viral alt 

solunum yolu enfeksiyonu geçirenlerde bronkospazm daha az görülür veya hiç 

görülmez, fizik muayenede belirgin raller vardır. Beta agonist aerosoller 

(salbutamol, salmeterol, terbutalin, formoterol) denenebilir ve tedaviye olumlu 

cevap varsa devam edilebilir. Etkinlikleri konusunda tartışmaları olmakla birlikte 

bronkodilatatörler bronşiolitte genellikle solunum işini azaltarak yardımcı 

olmaktadırlar (25).  

 

Bazı çalışmalar genel olarak bronkodilatatörlerin bronşiolitli bebeklerde 

komplikasyonların ve hastanede kalma süresinin azalmasına neden olduğu sonucuna 

varmıştır. Beta 2 adrenerjikler semptom skorunda sınırlı ve kısa süreli bir düzelme 

sağlamaktadırlar. Bu amaçla salbutamol 0.15 mg/kg/doz olarak 3 cc serum fizyolojik 

içerisinde nebülizer cihazla ya da bir seferde 1-2 sıkım olcak şekilde inhaler formda 

verilebilir. Eğer hasta salbutamolden yarar görürse 4-6 saatte bir aynı dozda verilebilir. 

Bununla birlikte beta 2 mimetikler bazı hastalarda paradoksal bir 

bronkokonstriksiyona da yol açabilirler; ayrıca hospitalizasyon süresi ve sıklığı 

üzerine de belirgin etkileri yoktur. Rasemik epinefrinin diğer bronkodilatatörlerden 
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daha yararlı olduğunu bildiren çalışmalar vardır (26, 27). Antikolinerjiklerin ise 

bronşiolit tedavisinde etkinliği gösterilememiştir. Bununla birlikte ıpratropium bromür 

yoğun bakım tedavisi gerektiren hastalarda nebülize olarak 6 saatte bir 250 mcg 

dozunda denenebilir (28). 

Kortikosteroitler antiinflamatuar etkilidirler ve ödemi de azaltırlar. Bronş düz 

kaslarındaki beta adrenerjik nörotransmitere ve hormonlara (noradrenalin ve 

adrenalin) duyarlılığını arttırırlar. Bu reseptörleri aktive ederek bronşları 

genişleten ve bronkokonstriktör stimuluslara karşı koruyucu etki yapan beta-

mimetik ilaçlara karşı tolerans gelişmesini önlerler. Bu özellikleri nedeni ile 

havayolları düz kaslarındaki hiperaktiviteyi azaltırlar veya ortadan kaldırırlar. 

Bronkodilatatör etkileri yoktur etkileri bronkodilatatör ilaçlardan farklı olarak 

hemen başlamaz. Antiinflamatuar etki mekanizmaları; iltihaba katkıda bulunan 

hücrelerin çekirdeğindeki gen transkripsiyonunu inhibe etmek suretiyledir. 

 

 Steroidlerin gerek inhale gerekse de sistemik formlarının bronşiolit 

tedavisindeki yeri oldukça tartışmalıdır. Sterodiler bronşiolitte inflamatuar 

değişikleri azaltmakla birlikte, viral replikasyonu ve virüs atılım süresini 

arttırmaktadır. Genel olarak plasebo kontrolü çalışmalarda steroidler ile semptom 

skorunda göreceli bir düzelme saptandığı ancak hastaneye yatış süresinin 

etkilenmediği görülmektedir. Yapılan bir meta analizde semptom süresinde hafif bir 

kısalmaya, hastanede yatış süresi ve klinik skorda azalmaya neden olduğu 

bildirimekteyse de steriodlerin bronşiolitte kullanımı konusu henüz tam olarak 

açıklığa kavuşmamıştır (29). Daha önce reaktif havayolu hastalığı olduğu bilinen ve 
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diğer tedavilere karşı yanıt alınamayan olgularda ya da hastalığın şiddetinin orta ya 

da ağır olduğu durumlarda prednizolon 1-2 mg/kg dozunda 2-3 gün boyunca 

denenmelidir (30, 31). 

Aeresol şekilleri yapılmış olan glukokortikoidler; beklametazon dipropionat, 

flutikazon propionat, budesonid ve flunisolid'dir. İnhalasyonla uygulanan 

glukortikoidler ufak dozda güçlü etki yaptıklarından bunların absorbsiyonuna bağlı 

sistemik yan tesirler, ağızdan veya parenteral verilen glukortikodilerinkine göre 

belirgin derecede zayıf sayıca az ve seyrek olur. Uzun süre uygulanan 

glukokortikoidlerin en ciddi   yan  tesiri   olan  adrenal  korteks   supresyonu  veya  

atrofısi   optimal   dozlarda genellikle görülmez. 

 

Aerosol şeklinde uygulamada en sık görülen yan tesirler; disfoni, öksürük 

ve oral kandidiyazistir. İnhalasyondan sonra ağız ve boğaz gargarası yapılarak ilacın 

uzaklaştırılması bu yan tesirlerin olasılığını azaltır (32). 

 

Sistemik yan tesirlerden bazıları şunlardır: 

      Hipotalamus-hipofız-adrenal ekseninin baskılanması, 

Kemik metabolizması üzerine istenmeyen etkiler (osteoporoz gibi), 

Çocuklar ve ergenlerde büyüme geriliği, 

Ekimoz ve deride incelme, 

Psikolojik değişiklikler, 

Oküler hipertansiyon ve geniş açılı glokom, 

Katarkt oluşumu. 
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Önceden sağlıklı olan bebeklerde RSV bronşiolitinde kortikosteroidler etkili 

ve endike değildir. Bronşiolit tedavisindeki yeri tartışılmakla birlikte Avrupa 

Birliği Pediatri Hastalıkları Grubunun 1997 yılında yayınladıkları 22 ülkeden 137 

merkezin katıldığı araştırmada katılan merkezlerin sadece %19'unun hiç 

kortikosteroid kullanmadıkları, %11 merkezin bütün hastalara, %26 merkezin de 

yüksek riskli hastalara kortikosteroid tedavisi verdikleri bildirilmiştir. Aynı 

çalışmada kortikosteroid uygulama yolu olarak %24 merkezin inhalasyon, %18 

parenteral (çoğunlukla iv.), %6'smm oral, %52'sinin de kombinasyon şeklinde 

(inhalasyon, parenteral ve/veya oral) tercih ettiği belirtilmiştir (33). 

Sekonder enfeksiyon ile pnömoni gelişmediği sürece tedavide antibiyotik 

kullanımının yeri yoktur. Zaten düşük olan bakteriyel komplikasyon insidansı 

antibiyotik tedavisi ile daha da azalmaz. 

Süt çocuklarının ve küçük çocukların RSV enfeksiyonuna bağlı alt solunum 

yolu enfeksiyonlarında tek kullanılabilcek ilaç ribavirindir. Ribavirin 1985'ten beri 

RSV enfeksiyonlarının tedavisi için kullanılmakta olan anti-viral bir ilaçtır. Daha önce 

yapılan çalışmalarda etkili olduğu kanıtlansa da etkinliği son yıllarda yapılan 

çalışmalarda sorgulanmaktadır. Çünkü Ribavirin pahalı bir tedavidir ve bir çok 

uzman kullanımının ağır hastalık açısından yüksek risk taşıyan hastalarla örneğin 

konjenital kalp hastalığı veya bronkopulmoner displazi gibi hastalığı olan infantlarla 

sınırlandırılmasını önermektedir (34). 

 



 22

2.1.6. Diğer Tedaviler 

Buhar tedavisinin bronşiolit tedavisinde etkili olduğuna dair veri yoktur. 

Webb ve arkadaşları akut bronşiolitli çocuklarda göğüs fizyoterapisinin 

etkinliğini araştırmışlar, 44 çocuğa günde iki defa 5 ayrı postural drenaj 

pozisyonunda 3'er dakika fizyoterapi uygulamışlardır. Tedavi uygulanmayan 46 

bronşiolitli çocukla yapılan karşılaştırma da tedaviye yanıtta anlamlı bir fark 

bulamamış ve sonuç olarak göğüs fizyoterapisinin etkili olmadığı sonucuna 

varmışlardır (35). 

RSV'nin sebep olduğu bronşiolitte başka bir strateji de yüksek titrede 

immunoglobulin uygulanmasıdır. RSV enfeksiyonundan korunmak için iki ürün 

bulunmaktadır. Serum RSV nötralize edici antikor titreleri yüksek olan seçilmiş 

vericilerden elde edilen RSV-İVİG ve i.m. olarak uygulanan insana uygun hale 

getirilmiş bir fare monoklonal antikoru olan palivizumab'dır. Her ikisinin de, 

bronkovasküler displazi yada prematüre (<35 haftalık gestasyon) olan 24 aylıktan 

küçük bebeklerde RSV hastalığından korunma sağlamak amacıyla kullanılması 

onaylanmıştır. Enfeksiyonun tedavisi amacıyla kullanımı onaylanmamıştır. RSV-

İVİG, RSV mevsiminden hemen önce ve mevsim boyunca ayda bir kez. 15 ml/kg 

(750 mg/kg) dozunda uygulanır. Palivizumab RSV mevsimi boyunca ayda bir kez 

i.m. olarak, 15 mg/kg dozunda verilir (14). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma Sağlık Bakanlığı Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları kliniğinde Ocak 2006 - Ocak 2007 tarihleri 

arasında öksürük, taşipne, hışıltı, hiperventilasyon, dispne ile başvurup akut 

bronşiolit ön tanısı ile yatarak tedavi gören ve yaşları 1-24 ay arasında değişmekte 

olan 111 olgu üzerinde yapılmıştır. Klinik veriler hasta epikrizlerinden yararlanılarak 

retrospektif olarak elde edilmiştir. Çalışmaya alınan olguların özellikleri şu şekilde 

belirlenmiştir: 

a) 1-24 ay arası yaş grubu 

b) Akut bronşiolit tanısını almış yatan hastalar 

 Epikrizlerden hastaların; cinsiyet özelliklerine, doğum haftalarına, yatış mevsimlerine, 

lökosit ve CRP değerlerine, ateşi, prednizolon (parenteral) kullanıp kullanmamasına, 

beraberinde KKH olup olmamasına dijitalize edilip edilmediklerine, bronkopnömoninin 

gelişip gelişmediğine, öksürük ve hışıltılarının olup olmadığına, aile anemnezlerinde atopi 

öykülerinin olup olmadığına, kaçıncı epizod olduğuna, hastanede yatış sürelerine bakılmıştır. 

İstatistiksel İncelemeler 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 10.0 programı kullanıldı. Çalışma 

verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların (Ortalama, Standart 

sapma, frekans) yanısıra verilerin karşılaştırılmasında Mann Whitney U test 

kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Ki-Kare testi kullanıldı. 
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Sonuçlar % 95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

 Bu çalışma Sağlık Bakanlığı Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları kliniğinde Ocak 2006 - Ocak 2007 tarihleri 

arasında akut bronşiolit ön tanısı ile yatarak tedavi gören 111 olgu üzerinde yapılmıştır. 

Olguların yaşları 1 ay ile 24 ay arasında değişmekte olup ortalama yaş 6,16 5,16’dır.  

 

Tablo 1: Bireysel özelliklerin dağılımı 

 Min – Max  Ort SD  

Yaş (ay)  1  – 24 6,16 5,16 

Yatış Süresi (gün) 1 – 45 6,51 5,05 

 n % 

Kız  47  42,3 
Cinsiyet  

Erkek  64 57,7 

Preterm  17 15,3 
Preterm  

Term 94 84,7 

Yaz 8 7,2 

İlkbahar  31 27,9 

Sonbahar  29 26,1 
Yatış mevsimi  

Kış 43 38,7 

 

 Çalışmaya alınan bebeklerin yatış süreleri 1 ile 45 gün arasında değişmekte 
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olup ortalama 6,51  5,05 gündür. Kız çocuk oranı % 42,3; erkek çocuk oranı ise % 

57,7’dir.  

 Olguların % 15,3’ü preterm, % 84,7’si term doğumdur. Yatış durumunun  

mevsimlerine göre dağılımlarına bakıldığında ise % 7,2’si yazın; % 27,9’u 

ilkbaharda; % 26,1’i sonbaharda ve % 38,7’si kış mevsiminde yatmıştır.  

Cinsiyet 

42,3%

57,7%

Kız Erkek 
 

Şekil 1: Cinsiyetlere göre dağılım grafiği 

Doğum Haftası 

15,3%

84,7%

Preterm Term
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Şekil 2: Doğum haftalarına göre olguların dağılımı 

Yatış Mevsimi 

7,2%

27,9%

26,1%

38,7%

Yaz İlkbahar Sonbahar Kış
 

Şekil 3: Yatış mevsimlerinin dağılımı 

 

Tablo 2: Konjenital kalp hastalığı, bronkopnömoni, CRP, lökosit; dijitalize  

durumlarının dağılımı 

 n % 

Var  11 9,9 Konjenital Kalp 

Hastalığı  Yok  100 90,1 

Var  43 38,7 

Pnömotorax  2 1,8 Bronkopnömoni 

Yok  66 59,5 

Pozitif  49 44,1 CRP  

Ort SD 

(1,29 1,69mg/dl) 
Negatif  62 55,9 

Lökositozu olan 60 54,1 
Lökositoz  

Ort SD 

(11297 4263) Lökositozu olmayan 51 45,9 

Dijitalize edilen Dijitalize edilen 8 7,2 



 28

Hastalar Dijitalize edilmeyen  103 92,8 

 

Çocukların % 9,1’inde konjenital kalp hastalığı görülmektedir; 

Bronkopnömoni %38,7 çocukta vardır; pnömotoraks %1,82’inde görülmektedir. 

CRP ortalama değeri 1,29 1,69 mg/dl olup; pozitif olan (0,8mg/dl’nin üzeri CRP 

pozitif kabul edilmektedir) % 44,1 çocuk; lokosit ortama değeri 11297 4263 olup, 

lökositozu olan (10.000/mcl’nin üzeri lökositoz olarak kabul edilmektedir) % 54,1 

çocuk vardır. Dijitalize edilen % 7,2 çocuk mevcuttur. 

Konjenital Kalp Hastalığı

9,9%

90,1%

Var Yok 
 

Şekil 4: Konjenital Kalp Hastalığı  dağılımı 



 29

Bronkopnömoni

38,7%

59,5%

1,8%

Var Yok Pnömotorax 
 

Şekil 5: Bronkopnömoni  dağılımı 

CRP 

44,1%

55,9%

Pozitif  Negatif 
 

Şekil 6:CRP  dağılımı 
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Lökositoz 

54,1%

45,9%

Pozitif Negatif 
 

Şekil 7:Lokosit dağılımı 

 

 

Dijitalize edilen hastalar

7,2%

92,8%

dijitalize edilen

dijitalize edilmeyen

 

Şekil 8:Dijitalize edilen hastaların   dağılım 

 

Tablo 3: Semptomlara göre dağılımlar 

 n % 
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Var  91 82,0 
Öksürük 

Yok  20 18,0 

Var  67 60,4 
Hışıltı 

Yok  44 39,6 

Var  6 5,4 Aile anemnezi 

 (atopi öyküsü) Yok  105 94,6 

1 86 77,5 

2 21 18,9 

3 3 2,7 
Kaçıncı epizot 

4 1 0,9 

Kullanılan 41 36,9 
Prednizolon 

Kullanılmayan 70 63,1 

Var  39 35,1 
Ateş  

Yok  72 64,9 

 

 Çocukların % 82’sinde öksürük; % 60,4’ünde hışıltı görülmektedir. Aile 

anemnezi %5,4 çocukta mevcuttur. Bronşiolit sebebi ile hastaneye ilk defa yatan % 

77,5 çocuk; iki defa yatan % 18,9 çocuk, 3 defa yatan %2,7 çocuk ve 4 kez yatan ise 

% 0,9 çocuk mevcuttur.  

 Prednizolon kullanımı %36,9’unda mevcuttur. Ateş ise % 35,1 çocukta 

görülmektedir.  
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Öksürük

82,0%

18,0%

Var Yok 

 

Şekil 9:Öksürük durumuna göre  dağılım 

 

Hışıltı

60,4%

39,6%

Var Yok 

 

Şekil 10:Hışıltı durumuna göre  dağılım 
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Aile anemnezi (atopi öyküsü)

5,4%

94,6%

Var Yok 
 

Şekil 11:Aile anemnezine göre  dağılım 

 

Kaçıncı epizot

77,5%

18,9%
0,9%2,7%

1 2 3 4

 

Şekil 12:Kaçıncı epizot  durumuna göre  dağılım 
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Prednizolon

36,9%

63,1%

Var Yok 
 

Şekil 13:Prednizolon kullanım  durumuna göre  dağılım 

 

Ateş 

35,1%

64,9%

Var Yok 
 

Şekil 14:Ateş  durumuna göre  dağılım 

Tablo 4: CRP sınıflamasına göre değerlendirmeler 

CRP 
 

Pozitif Negatif 
P+ 

Yaş (ay) 6,20   5,05 6,13  5,28 0,939 
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Hastanede yatış 

süresi (gün) 
7,77   6,54 5,54   3,22 0,008** 

Kız 25 (%51,0) 22 (%35,5) 
Cinsiyet 

Erkek 24 (%49,0) 40 (%64,5) 
0,100 

**p<0,01   P+ : Mann Whitney U test; cinsiyet;  Ki kare test  

 CRP pozitif ve negatif olma durumuna göre yaş dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmemektedir (p>0,05). 

Hastanede kalış süreleri ise CRP’si pozitif olgularda anlamlı düzeyde yüksek 

olarak saptanmıştır (p<0,01).  

 CRP durumuna göre cinsiyetler arasında da anlamlı farklılık görülmemektedir 

(p>0,05).  

0

1

2

3

4

5

6

7

8

Pozitif Negatif

CRP

Hastanede Yatış Süresi (gün)

ortalama
gün 

 

Şekil 15: CRP durumuna göre hastanede yatış sürelerinin dağılımı 
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Tablo 5: Lokositoza göre değerlendirmeler 

Lokositoz 
 

Lokositozu olan Lokositozu olmayan 
p 

Yaş (ay) 6,93   5,57 5,25   4,51 0,088 

Hastanede yatış 

süresi (gün) 
7,50   6,40 5,37   2,37 0,022* 

Kız 25 (%51,0) 22 (%35,5) 
Cinsiyet 

Erkek 24 (%49,0) 40 (%64,5) 
0,100 

*p<0,05   P+ : Mann Whitney U test; cinsiyet;  Ki kare test  

  

Lokositozu olan ve olmayan durumuna göre yaş dağılımları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık görülmemektedir (p>0,05). Lokositozu olan olgularda 

yaşların daha yüksek olması dikkat çekicidir.  

Hastanede kalış süreleri ise Lokositozu olan olgularda anlamlı düzeyde 

yüksek olarak saptanmıştır (p<0,05).  

 Lokosit durumuna göre cinsiyetler arasında da anlamlı farklılık 

görülmemektedir (p>0,05).  
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5. TARTIŞMA 

 

Bir yaşın altındaki çocukların % 25’i, 1-2 yaş arası  çocukların % 13’ü 

solunum yolu enfeksiyonuna yakalanır ve bu vakaların yarısında hışıltı vardır 

(36,37). Hışıltılı hastalardan ayaktan takip edilenlerin üçte birinde, hastaneye 

yatırılan ve 6 aylıktan küçük olanların % 80’inde RSV kültürü pozitif bulunmuştur 

(38). Wennergren ve ark. ‘ları (39) hastaneye yatan 100 akut bronşiolit vakasında 

RSV sıklığını % 50 olarak saptamışlardır. Ülkemizde Ertem ve ark.‘larının  (40) 

çalışmasında RSV sıklığı 65 akut bronşoilitli hastada % 29 olarak bulunmuştur. RSV 

epidemileri genellikle kış ve ilkbahar (41). Nişli ve ark. ‘larının çalışmasında ise ilk 

hışıltı epizodunu geçiren 15 süt çocuğunda % 45 RSV Ig M pozitifliği, üç ve daha 

fazla hışıltı epizodu geçiren 25 hastada % 52  oranında RSV IgG pozitifliği 
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saptanmıştır. Bu retrospektif çalışmada hastalarda RSV antikoru bakılmadığı ancak 

olguların % 64.8’inde RSV epidemilerinin sık görüldüğü dönem olan kış ve ilkbahar 

aylarında başvurduğu görüldü. 

 

Çalışmamızda olguların yaşları 1- 24 ay arasında değişmekte olup ortalama 

yaş 6.16 ± 5.16 aydır. Akut bronşiolit genellikle 2 yaşından küçük çocukları 

etkilemekle birlikte en sık 2- 12 ay arasında görülür ve 6. ayda pik yapar. Küçük 

solunum yollarında viral enfeksiyonun lokal etkileri yanında birçok anatomik 

faktörde bronşiolitli bebekte solunum yolunun daralmasına zemin hazırlar. Küçük 

çocuklarda periferik solunum yollarının darlığı onların kolay tıkanmalarına neden 

olur. Süt çocuklarında solunum yollarında sekresyon yapan çok sayıda mukoz bez 

vardır, solunum yolu mukozası daha gevşektir. Böylece daha kolay submokozal 

ödem oluşur. Kollateral  ventilasyon erişkinde olduğu kadar etkili değildir. 

Havalanma fazlalığı  ve atelektazi daha kolay gelişir ( 42-45 ).  

 

Radyolojik olarak her iki akciğerde havalanma artışı ( yedi kostadan fazla 

havalanma, kostaların paralel gelmesi, diaframda düzleşme, mediasten ve kalp 

alanında küçülme, yan grafide retrosternal aralıkta artış ), peribronşial infiltrasyonlar 

ve atelektazi görülebilir. Yama tarzında dansite artışı ve atelektazi ikincil bakteryel 

infeksiyona da bağlı gelişebilir. (44- 48) Olguların tümünde havalanma artışı, % 

38.7’sinde akciğer grafisinde infiltrasyon saptandı. 

 

Klinik çoğu hastada hafif olup genellikle 5- 7 günde düzelir; ancak öksürük 2 
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haftadan fazla sürebilir (49). Ortalama hastanede kalış süresi 3- 5 gündür (50). 

Çalışmamızda yatış süreleri 1 ile 45 gün arasındadır. Bronkopnömoni tanısıda alan 

yani C- reaktif protein ( CRP ) ve lökosit değerleri yüksek olan hastalarda yatış 

süreleri daha uzun bulunmuştur. Çalışmamızda kardiyopulmoner yetmezlik gelişen 8 

olgu dijitalize edilmiştir. 

 

Garrison ve ark. tarafından 2000 yılında yapılan, altı randomize kontrollü 

çalışmadan oluşan bir metaanalizde; sistemik ve inhale kortikosteroidlerin 

hospitalize edilen akut bronşiolitli infantların tedavisinde iyileştirici etkisi olmadığı 

gösterilmiştir ( 51 ). Ancak bazı otörler, akut bronşiolit tablosu akut astım atağından 

ayırt edilemiyorsa sistemik steroidin 1mg/kg/gün , tek doz, üç gün verilmesini 

önermektedirler (52, 54-58 ). Offer ve ark.’nın yaptığı çalışmada sistemik steroid 

kullanımı % 48 olarak bulunmuştur (53). Bu çalışmada salbutamole cevap vermeyen 

% 36.9 olguda sistemik kortikosteroid kullanılmıştır. Ergin H. ve ark. yaptığı 

çalışmada olguların %68.7’sinde bir, %13.4’ünde iki, % 10.4’ünde üç, %7.5’inde 

dört veya daha fazla atak saptanmıştır (60). Çalışmamızda olguların % 77.5’inde bir, 

% 18.9’unda iki, % 2.7’sinde üç ve %0.9’unda dört atak saptanmıştır. 

 

Özellikle preterm bebeklerde RSV ile apneler gelişebilir. İki aylıktan küçük 

bebekler, 35. gebelik haftasından önce doğanlar, bronkopulmoner displazisi ya da 

konjenital kalp hastalığı olanlar daha yüksek morbidite ve mortalite riski taşırlar 

(59).  Çalışmamızda olguların % 15.3’ü preterm ve %9.9’unda da konjenital kalp 

hastalığı mevcuttu. 
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Klinik olarak başlangıçta 3- 5 gün kadar süren burun akıntısı ve hafif 

öksürükle ve bazen hafif ateşle  giden bir üst solunum yolu enfeksiyonu tabloya 

hakimdir. Bunun ardından hışıltı, ekspiryumda uzama, taşipne ile karekterize 

ekspiratuar bir solunum güçlüğü gibi alt solunum yollarını ilgilendiren bulgular 

ortaya çıkar. Burun kanadı solunumu, interkostal ve subkostal çekilmeler gözlenir. 

Başlangıçta hışıltı ancak steteskop ile duyulabilecek kadar az iken, giderek çıplak 

kulakla bile duyulabilir hale gelir ve eforla daha da belirgin hale gelir. Perküsyonla 

tüm toraks hipersonördür. Semptomlar 3 günde pik yapar, 7-10 gün içerisinde 

giderek azalır, öksürük ise haftalarca devam edebilir (59). Hasta grubumuzda 

öksürük semptomuyla başvuran % 91, hışıltı şikayetiyle başvuran % 67, ateş 

şikayetiyle başvuran % 39 olgu vardı. 

 

Bronşiolitte tedavi temel olarak destekleyici tedavidir. Sıvı alımında azalma, 

ateş ve taşipne sekonder sıvı kaybı nedeniyle dehidratasyona yol açar. Bu nedenle 

kayıpların yerine konması ve günlük ihtiyacın karşılanması için, hidrasyonun 

sağlanması ve beslenmenin devamı gereklidir. İnterstisyel ödem formasyonu 

açısından aşırı sıvıdan kaçınılmalıdır. Solunum yetmezliği ve hipoksemi nedeni ile 

hastaya oksijen verilmelidir. 

 

Çocuğun bulunduğu ortamda sigara içilmesinin engellenmesi, sık el 

yıkanması ve maske kullanımı aile bireyleri ve hastane personeline anlatılmalıdır. 
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6. ÖZET 

Bronşiolit, akut alt solunum yolu hastalığına bağlı olarak akciğerin küçük hava 

yollarında daralma ile seyreden bir hastalıktır. Hastaneye yatışı gerektirebilmesi, 

semptomların bazen haftalarca devam etmesi, beslenme problemlerine yol açması, 

sekonder bakteriyel enfeksiyonlara zemin hazırlaması gibi yüksek morbidite nedenleri 

hastalığın önemini ortaya koymaktadır. 

 

Bu çalışma Sağlık Bakanlığı Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları kliniğinde Ocak 2006 - Ocak 2007 tarihleri 

arasında öksürük, taşipne, hışıltı, hiperventilasyon, dispne ile başvurup akut bronşiolit 

ön tanısı ile yatarak tedavi gören ve yaşları 1-24 ay arasında değişmekte olan 111 olgu 

üzerinde yapılmıştır. Klinik veriler hasta epikrizlerinden yararlanılarak retrospektif olarak elde 
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edilmiştir. Kız çocuk oranı % 42,3; erkek çocuk oranı ise % 57,7’dir. Olguların yaşları 

1 ay ile 24 ay arasında değişmekte olup ortalama yaş 6,16 5,16 aydır. Bir yaşın 

altındaki çocukların % 25’i, 1-2 yaş arası çocukların % 13’ü solunum yolu 

enfeksiyonuna yakalanır ve bu vakaların yarısında hışıltı vardır. Hasta grubumuzda 

öksürük semptomuyla başvuran % 91, hışıltı şikayetiyle başvuran % 67, ateş 

şikayetiyle başvuran % 39 olgu vardı.  

 

Çalışmaya alınan bebeklerin yatış süreleri 1 ile 45 gün arasında değişmekte 

olup ortalama 6,51  5,05 gündür. Bronkopnömoni tanısıda alan yani C- reaktif 

protein ( CRP ) ve lökosit değerleri yüksek olan hastalarda yatış süreleri daha uzun 

bulunmuştur. Çalışmamızda kardiyopulmoner yetmezlik gelişen 8 olgu dijitalize 

edilmiştir. 

Radyolojik olarak her iki akciğerde havalanma artışı, peribronşial 

infiltrasyonlar ve atelektazi görülebilir. Olguların tümünde havalanma artışı, % 

38.7’sinde akçiğer grafisinde infiltrasyon saptandı. 

 

Bu retrospektif çalışmada hastalarda RSV antikoru bakılmadığı ancak 

olguların % 64.8’inde RSV epidemilerinin sık görüldüğü dönem olan kış ve ilkbahar 

aylarında başvurduğu görüldü. Çalışmamızda olguların % 77.5’inde bir, % 18.9’unda 

iki, % 2.7’sinde üç ve %0.9’unda dört atak saptanmıştır. 
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