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1.GIRIS VE AMAC

Bronsiolit, akut alt solunum yolu hastaligina bagli olarak akcigerin kiiciik hava
yollarinda daralma ile seyreden bir hastaliktir. Infant doneminde sik gdriiliir ve bu
donemdeki hastaneye yatislarin en sik nedenidir. Hastaneye yatis1 gerektirebilmesi,
semptomlarin bazen haftalarca devam etmesi, beslenme problemlerine yol agmasi,
sekonder bakteriyel enfeksiyonlara zemin hazirlamasi gibi yiiksek morbidite nedenleri

hastaligin 6nemini ortaya koymaktadir.

Bu calisma Saglik Bakanligi Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari kliniginde Ocak 2006 - Ocak 2007 tarihleri
arasinda Oksiiriikk, tasipne, hisilti, hiperventilasyon, dispne ile bagvurup akut
bronsiolit 6n tanisi ile yatarak tedavi goren ve yaslar1 1-24 ay arasinda degismekte

olan 111 olgu iizerinde yapilmustir.

Bu calismada, klinigimize bronsiolit nedeniyle kabul edilen olgularin

demografik 6zellikleri, klinik bulgulari, tedavisi analiz edildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. AKUT BRONSIOLIT

Akut bronsiolit, 6zellikle iki yas alt1 ¢ocuklarda ve siklikla alt1 ay civarinda
goriiliir. Kiigiik hava yollarinin enflamatuar obstriiksiyonu sonucu ortaya ¢ikan alt
solunum yollarinin en sik goriilen hastaligidir. Mevsimlere gore goriilme siklig
degisen bronsiolit, 6zellikle kis aylarinda ve ilkbahar baslarinda pik yapar (1,2). Akut
brongiolit i¢in astmatik bronsiolit, hisiltili bronsiolit, paraenfeksiyoz bronsial
hiperreaktivite, viriise bagli hisilti, reversible solunum yollan hastaligi gibi diger

terimler de kullanilmistir (3,4).

Akut bronsiolit siklikla viral patojenlerin yol actig1 bir hastaliktir. Respiratuar
Sinsisyal Viriis (RSV) olgularin %50'sinde sorumlu olan etkendir. Diger sorumlu
ajanlar; parainfluenza viriisleri, adenoviriis, mikoplazma olarak sayilabilir. Hastalik

erkek cocuklarda daha sik goriilmektedir (1).

Akut bronsiolit 6dem, mukus ve hiicresel kalintilarla bronsiollerin
obstriiksiyonu ile karakterizedir. Eriskinlerle kiyaslanildiginda ¢ocuklarda solunum
sorunlarinin gelisimini kolaylastirici bazi etmenler vardir. Bu etmenler arasinda;
cocuklarda erigkinlere gore list ve alt hava yollarinin daha dar olmasi, bronsioller ve
alveollerin sayilarinin az olmasi, solunum mukozasinin daha gevsek ve mikoz
bezlerin sayisinin daha fazla olmasi, ¢ocuklarin metabolizma hizlarinin ve oksijen

tikketimlerinin daha yiiksek olmasi sayilabilir (1).



2.1.1. Etyoloji ve Epidemiyoloji
Akut bronsiolit agirlikli olarak bir virlis hastaligidir. Vakalarin % 50'sinden

fazlasinda RSV sorumludur (5).

Gelismekte olan iilkelerde bes yas alti cocuk Oliimlerinin %20’si akut alt
solunum yolu enfeksiyonlarina (pnémoni, bronsit, bronsiolit) baghdir. Bu 6liimlerin
%90’ mindan pndémoni sorumludur (6). Pndmoniye bagli mortalite ve morbididite
oranlarini azaltmak i¢in izlenecek en akilci yol taninin erken konulmasi ve uygun

tedavinin baglanmasidir (7).

Ulkemizde 1987 yilindan itibaren “Akut Solunum Yolu Enfeksiyonlarmin
Kontrolii Programi” yiiriitiilmektedir. Aralik 2004 tarihinde yayimlanmis olan
“Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet Etkililik Projesi’ne gore Tirkiye’de 0-14 yas
cocuk oliimlerine baktigimizda alt solunum yolu enfeksiyonlari ikinci sirada yer alan
mortalite nedeniyken, iist solunum yolu enfeksiyonlar1 dokuzuncu sirada yer

almaktadir (8).

Cocuklarin birgogu evde tedavi edilebilecek hafif ve orta derecede hastalik
gecirmelerine ragmen RSV'ye bagli alt solunum yolu enfeksiyonu gegiren
cocuklarin yaklasik %1'inde hastaneye yatis gerekmektedir (9). 1980 ve 1996
yillar1 arasinda Amerika'da iki yas alti 1,6 milyon ¢ocuk bronsiolit nedeni ile
hospitalize edilmistir ve bu ¢ocuklarin %81'i bir yas altindadir (5). Parainfluenza
virtisleri, Mycoplasma baz1 Adenoviriisler ve ara sira diger virlislerde hastaliga neden

olurlar. Bakterilerin bronsiolite neden oldugu konusunda kesin bir delil yoktur.



Ancak Streptokokkus pneumoniae, Pneumocystis carini gibi bakterilerin de sorumlu

olabilecegi belirtilmektedir(4).

2001 yilinda Madrid'de 24 ayliktan kiigiik alt solunum yollar1 enfeksiyonu
nedeni ile hastanede yatan 617 cocuk ile yapilan bir ¢alismada, %64 bronsiolit, %24.6
higiltil bronsit, %4.4 larenjit ve %6.8 pndmoni olgusu saptanmistir. Bunlarin
%55.6'smda en az bir viral ajan izole edilmis ve bunlarinda %83.6 sinda RSV,
%7'sinde Parainfluenza, %4.3 iinde Adenoviriis ve %4 inde Influenza virisi
saptanmistir (10). Ulkemizde 2 yas alti infantlarda yapilmis olan bir calismada
RSV'nin neden oldugu akut bronsiolit sikligi % 55, viral pnémoni %33 olarak

bildirilmistir (11).

Ara sira  bakteriyel bronkopnomonide klinik olarak bronsiolit ile
karigtirilabilir. Bronsiolit siklikla anne siitii almamus, kalabalik sartlarda yasayan, 3-6
ay arasi erkek ¢ocuklarda goriiliir. Kaynak genellikle minor solunum yolu hastaligi
olan diger aile bireyleridir. Daha biiyiik ¢ocuklar ve erigkinler siit ¢ocuklarina gore
bronsioler 6demi daha iyi tolere ederler. Viriis tarafindan kiigiik hava yollar1 enfekte

edilmis dahi olsa bronsiolitin klinik tablosunu gostermezler.

RSV enfeksiyonlarinda mevsimsel o6zellik Onemlidir. Kis ve erken
ilkbaharda siktir, tropikal bdlgelerde yagmur mevsiminde sik  goriiliir.
Parainfluenza ise sonbahar ve ilkbahar epidemisi yapar. RSV den 6nce ve sonra
goriilir. Epidemiler sicak iilkelerde genellikle kis aylar1 boyunca, tropikal

bolgelerde ise yagmur mevsiminde goriiliir.



Anneleri sigara igen infantlarda bronsiolitin goriilme insidans1 daha
yiiksektir. (12). Onceden var olan kronik akciger hastaligi, konjenital kalp
hastaligi, immun yetmezlik, prematiirite, evde sigara i¢cimi ve ¢ok erken siit
cocuklugu doneminde enfeksiyon gegirmis olma ciddi hastalik ve nadiren 6liimle

sonuglanan hastalik i¢in risk faktortidiir (13).

Enfeksiyonun tek kaynagi insanlardir. Genellikle kontamine salgilarla
dogrudan ya da yakin temas yoluyla (damlacikla yada kisisel esyalarla) bulasir. RSV
cevresel yiizeylerde saatler boyunca ve ellerde yarim saatten biraz uzunca bir siire
canli kalabilir. Hastane gorevlileri ve bebekler arasinda hastaneden bulasan
enfeksiyonlar siktir ve bu enfeksiyonlar morbidite, mortalite ve hastanede yatis

siiresini onemli Ol¢iide etkiler.

RSV enfeksiyonu genellikle yasamin ilk iki yilinda ortaya ¢ikar. Yasam boyu
re-enfeksiyon siktir. Yasamin ilk 3 yilinda hemen biitiin ¢ocuklar1 enfekte eder.
Virilis sagma donemi genellikle 3-8 giin arast olmakla birlikte, bu siire 3-4 haftaya

kadar ¢ikabilmektedir (14).

RSV bir RNA virtisiidiir. RSV'nin A ve B olmak iizere iki alt grubu vardir.
10 RSV proteininden o6zellikle ikisi (F ve G) enfeksiyon olusturma ve
koruyucu immuniteyi arttirmadaki potansiyel rolleri nedeni ile dnemlidir. ikisi de
ylizey glikoproteninleridir. G glikoproteini A ve B subgruplari arasindaki antijenik
ayrimdan sorumludur. RSV ismini solunum sisteme olan afinitesi ve insan hiicre

kiiltiirlerinde sinsitya formasyonu olusturmasindan almistir. Grup A RSV



enfeksiyonlarinin grup B enfeksiyonlarindan daha ciddi hastalik olusturdugu

bildirilmistir (15).

2.1.2. Patofizyoloji

Akut bronsiolit kii¢iik hava yollarinin viriis tarafindan invazyonundan sonra

burada gelisen 6deme, mukus birikimine ve hiicre hasarma bagl bronsioler tikanmayla

Kii¢iik infant ve daha biiyiik ¢ocuklarda akcigerlerin anatomik yapisindaki
farkliliklar, bronsiolitin infantlardaki siddetini aciklar. Infanlarda eriskinlere gore
havayolu direncinin biiyiik kisminm1 periferal havayolu direnci olusturur. Normal
eriskinlerde ise periferal hava yolu direncinin, ventilasyonun dagilimi iizerine
olan etkisi ¢cok azdir. Ayrica aynt miktardaki hiicresel artiklar ve 6dem infantlarin
kiiciik hava yollarinda biiyiik ¢ocuklarinkine gore c¢ok daha fazla obstriiksiiyon
olusturur. Infantlarda efektif kollateral ventilasyonun eksikligi yama tarzinda

atelektazi olusumuna ve gaz degisimindeki bozulmalara neden olur.

Ayn1 segmentteki hava yolu duvarlar biiyiik ¢cocuklarla karsilagtirildiginda
infantlarda daha kalindir. Dolayisiyla infantlarin hava yollari, mediator madde

salimimina daha fazla reaksiyon gosterirler.

Akut bronsiolit kii¢iik hava yollarinin viriis tarafindan invazyonundan sonra
burada gelisen O6deme, mukus birikimine ve hiicre hasarmma bagli bronsioler
tikanmayla karakterizedir. Alt solunum yollarinin RSV veya diger patojen

viriislarla enfekte olmasindan sonra goriilen ilk patolojiler solunum traktusunun



nekrozu, siliyer epitelin bozulmasi ve submokozada 6dem olusmasidir. Peribronsial
epitel doku lokositler tarafindan infiltre edilir, boylece havayolu 6demi meydana
gelir. Inflamasyona bagli olarak solunum yolu epitelinde nekroz meydana gelir,
yerini siliyasiz epitel alir, buna bagl olarak sekresyonlarin daha biiylik hava
yollarina, proksimale dogru hareketi azalir ve hava yolu obstriiksiiyonu gelisir (16).
Fakat kollajen ve elastik dokuda hasar yoktur. Bronsiollerde hiicresel artiklar ve
fibrin plaklar1 vardir. Inflamasyonlu bronsiollerin hemen yanindakiler harig
alveoller genelde normaldir. Cok nadiren alveollerin etkilendigi durumlarda

olabilir baz1 vakalarda 6dem sivis1 alveoller i¢erisinde toplanabilir.

Hava yolunda hava akimina karsi olusan diren¢g yan ¢apin dordiincii
kuvvetiyle ters iliskilidir. Infantlarda bronsiollerin duvarinda minér bir
kalinlagma bile hava akimini derinden etkileyebilir. Kii¢lik hava yollarinda hem
inspirasyon hem de ekspirasyon sirasinda direng artacaktir. Ancak hava yollarinin
cap1 ekspiryum sirasinda daha da kiigiileceginden olusan solunum obstruksiyonu
erken hava tutulumuna ve sonugta fazla havalanmaya yol agmaktadir. Bazi hava
yollarinda kismui darlik olurken bazisinda tam daralma olur. Bdylece bazi bolgelerde
atelektazi olurken baska bolgelerde asirt havalanma olur. Bu gaz alig veriginin
dagilimimi etkiler. Solunumun mekanigi bozulur (17). Fonksiyonel residuel
kapasite iki kat artmistir. Dinamik kompliyans azalmigtir. Hava yolu direnci degisik

oranda artmistir. Kompliyansin azalisi, direncin artmasi solunum yiikiinii arttirir.

RSV'nin kendisinin sitopatolojik etkisi vardir. Solunum epitel hiicrelerini

enfekte ederek hiicre 6liimiine yol agabilir. Yeni ¢alismalar infantlarin {ist hava



yollarinda inflamasyonda asil rol oynayan hiicrelerin nétrofiller oldugunu
desteklemektedir. Lenfosit ve mast hiicrelerinin rolii ise azdir. Patolojilerden
boylece daha ¢ok notrofiller sorumludur (18). Bu hiicreler mukus
sekresyonunun asil uyaricisidir. Solunum epitelinde hasar yapar, mukozal 6dem ve

eksudasyon olusturur, bdylece hava yolunu daraltirlar.

Ventilasyon perflizyon oraninin bozulmasi erken dénemde hipoksemiye
yol acar. CO2 retansiyonu hastaligin siddetine baglh olarak goriiliir. Agir hastalik
tablosunda genellikle ortaya ¢ikar. Solunum hizi arttik¢a arteriyel oksijen azalir.
Hiperkapni genelde solunum sayis1 dakikada 60'm iizerinde goriiliir ve tagipne ile

orantili olarak artar.

2.1.3. Klinik Belirtiler ve Tam

Bir ¢ok infantta anemnezde; hastaligin baslangicindan onceki hafta i¢inde
minodr solunum yolu hastalig1 olan bir yetiskin veya daha biiyiik hasta ¢ocuk ile temas
Oykiisii vardir (19). Akut baslangichh wheezing ( hisiltili solunum) la karakterize
olup, cogunlukla oksiirtik, burun akintisi, tagipne (sik nefes alip verme) ve solunum
sikintis1 ile karakterizedir. Genelde {ist solunum yoluna ait bulgular ve atesten 2-3
glin sonra Oksiiriik, solunum hizinda artig goriiliir. Anoreksi(istahsizlik ve asir
zayiflama), huzursuzluk, letarji(uykuya meyil) eslik edebilir. Hastaligin ilerlemesiyle
tasipne, tasikardi (nabiz hizinda artma) belirgin hale gelir. Goglis duvarinda
cekilmeler, burun kanatlarinin solunuma katilmasi, goriiliir. Siyanoz (deride
morarma) daha nadirdir, bu donemde ates olmayabilir. Olgularda genellikle hafif ateg

gorilir 38,5 °C nin altindadir. Ancak orta kulak enfeksiyonu varsa ates 40°C ye



cikabilir. Dinleme bulgulan saatler icinde degisebilir. Wheezing, beraberinde raller
(anormal akciger sesleri) duyulabilir. Dispnenin (nefes darligi) artisiyla akciger
seslerinde azalma olur ve ilerleyici bir obstriiksiyon (tikanma)gostergesidir.
Dehidratasyon (susuz kalma) siklikla eslik eder. Otitis media(orta kulak iltihab1) ,
konjunktivit (konjonktiva iltihabi) ve bazen diyare (ishal) eslik eden semptomlar
(belirtiler) olabilir. Akut donem 3-7 giin iginde sona erer. lyilesmeden sonra ilk iki

yilda tekrarlamalar olabilir, gitgide siddeti azalir (16).

Hastaligin en kritik donemi Oksiiriik ve dispnenin baglamasindan sonraki 48-
72 saattir. Bu donemde bebek oldukca agir goriiniimde olabilir. Cok kiigiiklerde
apneik nobetler goriilebilir. Respiratuar asidoz geligebilir. Bu kritik donemden sonra
iyilesme hizli olur. Birkag giin i¢cinde tamamen diizelir. Son yillarda mortalite orant
% I'den az olarak bildirilmistir. Mortalite uzun siiren apneik ndbetlere ciddi
kompanse olmayan respiratuar asidoza, tasipneye ve sivi aliminin azalmasiyla ortaya

¢ikan dehidratasyona bagl gelisebilir.

Fizik muayenede hasta tagipneik ve sikintilidir. Solunum sayis1 dakikada
50-60'dan yukar1 olmak tizere artmistir. Ciddi hava aglig1 ve siyanoz goriilebilir.
Burun kanadi solunumu, yardimei solunum kaslarinin kullanimi interkostal ve
subkostal c¢ekilmelere neden olur. Asirt havalanan akcigerler muayenede karacigerin
ve dalagin kostal sinirin altinda palpe edilmesine yol agabilir. Inspirasyon sonu
ve erken ekspirasyon doneminde yaygin ince railer duyulur. Solunumun
ekspiratuvar faz1 uzamistir ve higilti duyulabilir. Ozellikle uykuda olmak iizere kisa

stireli (<15 sn) apne olabilir. Apnenin sebebi bilinmemektedir. RSV'ye bagh



apne insidansi kii¢iik infantlarda %16- %20 olarak belirtilmistir. Risk faktorleri
ise prematiirite ve diisiik yastir. Fakat apneye sebep olan en énemli faktoriin, beyin
sapmadaki  solunum kontrol sisteminin tam olarak gelismemesi oldugu

diisiiniilmektedir (20) .

Radyolojik bulgular bronsiolitte nonspesifiktir. Akcigerlerde havalanma
artis1 ve peribronsiyal kalinlasma goriilebilir. Lateral grafide anteroposterior ¢ap
artis1 goriilebilir. Hastalarin %30'unda atelektaziye bagli daginik konsolidasyon
alanlar1 goriilmiustiir. Atalektazi varligi hastaligin klinik seyrinin daha ciddi
olabilecegini gosterebilir. Radyolojik olarak her iki akcigerde havalanma fazlalig
(kostalarin paralel hale gelmesi, diyaframda diizlesme, mediasten ve kalp alaninda
kiiciilme, retrosternal aralikta artis), peribronsiyal infiltrasyonlar goriilebilir. "Pulse
oksimetri" 1ile yapilan Ol¢iimlerde klinik olarak siyanoz olmasa bile oksijen
saturasyonu hipoksemiyi gosterebilir. Eger infant asir1 tasipneik ise veya orta
derecede solunum sikintis1 varsa kapiller kan gaz1 alinarak karbondioksit
retansiyonu olup olmadigina bakilmalidir. Ciinkii karbondioksit retansiyonu solunum

yetmezliginin bir gostergesidir (1).

Bronsiolit klinik bir tan1 oldugu halde tanida laboratuardan da yararlanilabilir.
Nazofarengeal kiiltiirlerde normal bakteriyel flora goriiliir. Nazofarengeal
sekresyonlarda enzim immunoassay yontemleri ile antijen taramasiyla viriis
gosterilebilir. Son zamanlarda tanida immunfloresans teknigi altin standarttir. Bu
yontem i¢in nazal lavaj, nazal aspirasyon, nazal kiiretaj gibi yontemlerle alinan

materyalde direkt immunfloresan teknigi ile, dokiilen solunum epitel hiicrelerinde
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RSV antijeni belirlenmektedir. Hiicre kiiltiirlerinde nazofarengeal salgilardan
virlis izolasyonu i¢in 3-5 giin gerekmekle birlikte, sonuclar ve duyarlilik,
laboratuvarlar arasinda degismektedir. Bunun nedeni RSV'nin enfektivitesinin oda
sicakliginda ve dondurulup ¢o6ziindiigiinde hemen azalan gorece labil bir viriis
olmas1 ve izolasyon ydntemlerinde ¢ok dakik olmayi gerektirmesidir. Ornek alma ve
nakletme konularinda deneyimli bir viriis laboratuvarma danigilmalidir. Akut dénem
ve nekahat donemindeki serum Orneklerinde serolojik testler yapilarak enfeksiyon
kanitlanabilir; ancak kiiciik bebeklerde enfeksiyona serolojik tam koymanin
duyarlilign diisliktiir. RSV'nin saptanmasinda polimeraz zincir reaksiyonu

teknolojiside kullanilmis olmakla birlikte, piyasada bulunmamaktadir (14).

Cift serum O6rneginde RSV IgG'nin artisginin (2-4 kat) gosterilmesi veya
tek serum Orneginde RSV IgM gosterilmesi Onemlidir (4). Bronsiolite bagl
komplikasyonlar arasinda hipoksemi, solunum yetmezligi, apne ve bakteriyel
siiperenfeksiyon sayilabilir. Prematiirite hikayesi olanlarda, kronik akciger
hastalig1 olanlarda (6zellikle bronkopulmoner displazisi olanlarda) ve konjenital
kalp hastalig1 olanlarda ve infantlarda yas kiiclildiikce hastaligin seyri daha agir
olmaktadir.

Solunum yetmezligi disinda goriilebilecek diger komplikasyonlarin arasinda;
miyokardit, uygunsuz ADH salinimi, bronsiyollerin rejenerasyonu sirasinda
graniilasyon dokusunun fazla miktarda olusmasi sonucu obstriiksiyonlarin gorildiigii
bronsiolitis obliterans sayilabilir. Olim oran1 %1 olarak bildirilmektedir ve &liim
nedenleri olarak apne, dekompanse solunumsal asidoz ve ciddi dehidratasyon

sayilabilir. Bu kritik donemden sonra belirtiler siirer ve 9-12 giline kadar uzayabilir.

11



Kalp yetersizligi, bronkopulmoner displazi, immiin yetmezlik ve kistik fibroz gibi
zeminde yatan hastaliklarin varliginda, bronsiolite bagli morbidite ve mortalite

oranlar1 artmaktadir (1).

Akut brongiolit sonrasi brons hiperreaktivitesinin (BHR) %60'lara varan
oranda oldugu bildirilmistir. Bronsiolit sonrast BHR gelismesinde risk etmenleri;
ailede astim ve alerji Oykiisii, bronsiolitin ilk epizodunun uzun ve siddetli olmasi,
yuksek titrede RSV spesifik IgE olmasi, ev ortaminda sigara igiliyor olmasi
sayilabilir. Ozellikle sigara i¢imi yineleyen bronsiolitte en onemli risk etmenleri

arasinda yer almaktadir.

2.1.4. Bronsiolitli Hastanin izleminde Genel ilkeler:

Hastahigin Derecelendirilmesi
Hastalik siddetinin degerlendirilmesi i¢in dakikadaki solunum sayist (DSS),
hisilti, retraksiyonlar ve genel durumu dikkate alan bir skorlama sistemi
kullanilir (tablo 1) (21). Muayenede cilt rengi (siyanoz) ve hidrasyonun
durumu da dikkate alinir. Bu skorlama sistemine gore;

Hafif hastalik (1-3): Hastada DSS 45’in altinda ronkiisler sadece
steteskopla ve ekspiryum sonunda duyulabilir, retraksiyon yoktur

Orta derecede hastalik (4-8): Hastada DSS 45-60, hisilt1 steteskopsuz
ekspiryumda duyulabilir. Hastada retraksiyon vardir, siyanoz yoktur.

Agir Hastalik (9-12): Hastada DSS 60’1mn istiindedir, steteskopsuz
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duyulabilen higilti vardir. Hastada siyanoz, dehidratasyon ve ciddi solunum
sikintis1 vardir. Hastada apne varsa skorlama yapilmaksizin agir olarak kabul

edilir.

Tablo 1. Bronsiolitte Klinik Skorlama

SKOR
0 1 2 3

Dakikadaki
solunum sayist <30 30-45 46-60 >60
Hisilti Yok Ekspiryumda Ekspiryumda Inspiryum+ekspiryumda

steteskopla steteskopsuz steteskopsuz
Retraksiyonlar Yok Interkostal Trakeosternal Burun kanad1 solunumu
Genel durum Normal Hafif huzursuz Huzursuz Beslenememe

Beslenmede azalma Biling degisikligi

Hastaneye Sevk ve Yatig Olciitleri
Bronsiolitli hastada asagidaki bulgulardan birinin olmasi hastaneye sevkini
gerektirir.
Hastalik skoru 3’ten biiyiik olanlar,
Gestasyonun 34. haftasindan énce dogup, bir yasin altinda olan hastalar,
Ucg ayliktan kiiciik bebekler.
Hastalarda asagidaki bulgulardan birinin olmas1 hastaneye yatis1 gerektirir:
1. Radyolojik olarak atelektazinin varligi,
2. altta yatan dogumsal kalp hastaligi, bronkopulmoner displazi, kistik
fibroz vb. hastalik,

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

Orta derece hastaligit olan bebekler poliklinikte veya acil
polikliniginde ayakta tedavi ile izlenebilir, skoru 3 olan ve altina
diigenler eve gonderilir, diizelme yoksa hastaneye yatirilmasi gerekir

(Bkz. Sekil 1).

Beslenme

Bebegin hidrasyonunun saglanmasi ve beslenmesinin devami ¢ok 6nemlidir.

Hastanede izlenen hastalarda asagidaki durumlarin birinin varliginda

gecici olarak agizdan beslenmeye ara verilmelidir.

1.

2.

Solunum sayis1 60/dk’nin iizerinde direniyorsa,
Persistan kusmalarda,
Oksijen tedavisine ragmen, beslenme sirasinda oksijen satiirasyonu
%90’nin altina diisliyorsa,
Emme, yutma ve nefes alma esgidiimlii yapilamiyor, solunum
sikintisi artiyorsa.
Bu bulgular diizelince en kisa siirede yeniden agizdan beslenmeye
baslanmalidir.

» Bronsiolitin rutin tedavisinde antibiyotiklerin yeri yoktur.

» Kortikostreoidlerin (inhale formlar1 dahil) tedavide yeri

tartismalidir.
= Soguk veya buhar tedavisi onerilmez.
= Oksiiriik surubu &nerilmez.

» Hastalik semptomlar1 2-3 giinde doruga ¢ikar, 7-10 giin

icerisinde giderek azalir, Oksiirlik haftalarca devam edebilir
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0.15 mg/kg/doz. 3x1
Beslenme Onerileri

Hafif hastahk* Orta derecede hastahk Agir hastahk
(1-3) (4-8) (9-12)
v v
Evde tedavi Klinikte ayaktan tedavi ve izlem
Salbutamol surup Oksijen sat <%92 ise nazal oksijen verilir
(2mg/5ml) verilebilir Salbutamol 0.15 mg/kg/doz, 3cc SF iginde

nebiilizatérle veya OD
veya

0.5 ml)#

Resamik epinefrin (0.05 ml/kg/doz) 3cc SF
i¢inde nebiilizatorle verilir (maksimum doz

Yineleyen ataksa prednizolon denenebilir

I ile 2 sikim verilir**

Diizelme

Evde tedavi

(evde nebiilizatorle veya
ODI® ile salbutamol ve
beslenme)

A 4

\ 4

Diizelme Yok
Hastaneye yatir

salbutamol**)

gln
Resamik epinefrin

Destek tedavi (stvi, Oksijen,

Prednizolon 1-2 mg/kg/giin,2-3

Kotiilesme

\ 4

Hastaneye Yatir
(YBU)

Yanit var

Oksijen

Nebiilize sakbutamol**
Nebiilize resamik epinefrin
Prednizolon

Antibiyotik?

Ipratropium bromiir nebiilize

A 4

Tedaviye devam et

\ 4

Solunum vetmezligi

\ 4

Ventilator tedavisi

*Klinik bulgular1 tipik olan hafif bronsiolitli bebeklerde akciger grafisinin rutin olarak ¢ekilmesi 6nerilmez.

**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 (1 saat arayla ile verilebilir).

#Resamik epinefrin preparazi ilkemizde olmadigindan, epinefrin ayn1 dozda tasikardi yan etkisine dikkat edilerek

verilebilir.

® ODI (Olciilii doz inhaleri) ile evde tedavive eiinde 4 kez 2 sikim devam edilebilir.

Sekil 1. Akut bronsiolit tedavisi semasi
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Olgularda genellikle hafif ates goriiliir veya 38.5°C altindadir. Ancak orta

kulak enfeksiyonu varsa ates 40°C'ye kadar ¢ikabilir(22,23).

Rutin laboratuvar yontemleri tanmida spesifik degildir. Kan akyuvar sayisi
genellikle normal olup, lenfosit hakimiyeti dikkat ¢eker. Bazi olgularda lineer

atelektazik alanlar izlenebilir (1).

2.1.5. Tedavi

Hastaligin tedavisinde iyi bir izlem ve destek tedavi ana unsurlardir.
Hasta apne, hipoksi ve solunum stresi agisindan yakin takibe alinmalidir. Destek
tedavisinde amag¢ hipoksinin tedavisi, solunum yetmezliginin, apnenin siki
monitdrizasyonu, 1s1 degisiklerinin kaydi ve uygun sivi replasmanidir. Hafif vakalar
evde tedavi edilebilir. Orta ve agir solunum sikintist olan hastalar hastaneye

yatirilmalidir.

Hipoksemiyi diizeltmek ve tasipneye bagli insensible sivi kaybini
azaltmak amaciyla Oncelikle nemlendirilmis oksijen verilmelidir. Bu sekilde
hastanin dispne ve siyanozu diizeltilebilir. Hasta 30-40 derece egimli yatirilirsa veya
oturtulursa daha rahat edecektir. Huzursuzluk ve anksiyeteside biraz yatigtirilmig

olur. Sedatifler potansiyel solunum depresyon tehlikesi nedeniyle kullanilmamalidir.

Head box veya maskeyle verilen %35-40'lik oksijen tedavisi verilen pek
cok vaka da hipoksinin, solunum sikintisinin ve ajitasyonun tedavisi i¢in yeterlidir.

Hafif vakalar hari¢ nemlendirilmis oksijen tiim infantlara verilmelidir. Nemlendirme
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herhangi bir teknikle olabilir. Fakat oksijen akiminin miktari, karbondioksit
retansiyonunu Onleyecek minimum miktarda olmalidir. Genelde solunum
depresyonu olmaksizin verilebilir. Onemli olan hipoksik refleksi ortadan
kaldirmamaktir. Oksijen tedavisi, diisiik dogum agirlikli infantlarda bronkopulmoner
displazi gelisimine yol acabilir. Gaz degisim zorlugu olan akut bronsiolitli
infantlarda hipoksemi daha siddetli olur. Bu infantlara daha yiiksek
konsantrasyonda oksijen vermek, belki de karbondioksit retansiyonuna sebep
olabilir. Ciinkii hipoksi muhtemelen bu infantlarda solunum merkezinin major
stimulatoriidiir. Bu hastalarda oksijen saturasyonu sik araliklarla takip edilmelidir.
Oksijen saturasyonu %94-96 arasinda olmalidir. Olgiim &zellikle hasta sakin iken
yapilmalidir, ¢linkli aglarken veya hareketli iken saturasyon diisiik Ol¢tilebilir.
Karbondioksit retansiyonu, arteriyel kan gazlar1 ile degerlendirilmelidir. Kronik
karbondioksit retansiyonu olan hastalarda ek olarak oksijen verilmesi,
hipoksinin solunum uyarici etkisini ortadan kaldiracagi icin bu tip hastalarda

karbondioksit retansiyonu daha da artar.

Iyi bir destek tedavi ile asiste ventilasyon ihtiyaci olan infant sayis1 azalmakla
birlikte halen hastalarin bir kismi rekiirran apne veya solunum yetmezligi nedeniyle

asiste ventilasyona ihtiya¢ gostermektedir.

Oral alim parenteral sivilarla desteklenmelidir. Elektrolit dengesi ve pH uygun
intraven0z soliisyonlar ile diizeltilmelidir. Bronkodilatorler bronsiolit tedavisinde
1950'lerden beri ¢ok sik kullanilmasina ragmen tedavideki yararlari konusunda

celigkili veriler bulunmaktadir. Tedavideki yeri varolan bronkospazmin derecesine
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baghdir. Farkli etki mekanizmalarina sahip bronkodilatorler kullanilmaktadir.

Bunlar beta2-adrenerjikler ve antikolinerjik bronkodilatorlerdir.

Baz1 infantlarda Ozellikle soyge¢misinde atopi hikayesi olanlarda ileri
derecede bronkospazm olabilir ve varolan hastalik alt solunum yolu enfeksiyonuna
sekonder olarak gelisen reaktif hava yolu hastaliginin belirtisi olabilir. Bu durum
brongiolitten klinik olarak ayirt edilemez. Atopi hikayesi olmayan, sadece viral alt
solunum yolu enfeksiyonu gecirenlerde bronkospazm daha az goriiliir veya hig
goriilmez, fizik muayenede belirgin raller vardir. Beta agonist aerosoller
(salbutamol, salmeterol, terbutalin, formoterol) denenebilir ve tedaviye olumlu
cevap varsa devam edilebilir. Etkinlikleri konusunda tartismalari olmakla birlikte
bronkodilatatérler brongiolitte genellikle solunum igini azaltarak yardimci

olmaktadirlar (25).

Baz1 caligmalar genel olarak bronkodilatatorlerin bronsiolitli bebeklerde
komplikasyonlarin ve hastanede kalma siiresinin azalmasina neden oldugu sonucuna
varmistir. Beta 2 adrenerjikler semptom skorunda simirli ve kisa siireli bir diizelme
saglamaktadirlar. Bu amagla salbutamol 0.15 mg/kg/doz olarak 3 cc serum fizyolojik
icerisinde nebiilizer cihazla ya da bir seferde 1-2 sikim olcak sekilde inhaler formda
verilebilir. Eger hasta salbutamolden yarar goriirse 4-6 saatte bir ayni dozda verilebilir.
Bununla  birlikte beta 2 mimetikler baz1 hastalarda paradoksal  bir
bronkokonstriksiyona da yol acabilirler; ayrica hospitalizasyon siiresi ve sikligi

tizerine de belirgin etkileri yoktur. Rasemik epinefrinin diger bronkodilatatorlerden
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daha yararli oldugunu bildiren calismalar vardir (26, 27). Antikolinerjiklerin ise
bronsiolit tedavisinde etkinligi gosterilememistir. Bununla birlikte 1pratropium bromiir
yogun bakim tedavisi gerektiren hastalarda nebiilize olarak 6 saatte bir 250 mcg

dozunda denenebilir (28).

Kortikosteroitler antiinflamatuar etkilidirler ve 6demi de azaltirlar. Brons diiz
kaslarindaki beta adrenerjik norotransmitere ve hormonlara (noradrenalin ve
adrenalin) duyarliligin1 arttirirlar. Bu reseptorleri aktive ederek bronslari
genisleten ve bronkokonstriktér stimuluslara karsi koruyucu etki yapan beta-
mimetik ilaglara karsi tolerans gelismesini Onlerler. Bu 6zellikleri nedeni ile
havayollar1 diiz kaslarindaki hiperaktiviteyi azaltirlar veya ortadan kaldirirlar.
Bronkodilatator etkileri yoktur etkileri bronkodilatator ilaglardan farkli olarak
hemen baslamaz. Antiinflamatuar etki mekanizmalari; iltihaba katkida bulunan

hiicrelerin ¢ekirdegindeki gen transkripsiyonunu inhibe etmek suretiyledir.

Steroidlerin gerek inhale gerekse de sistemik formlarmin bronsiolit
tedavisindeki yeri oldukc¢a tartigmalidir. Sterodiler bronsiolitte inflamatuar
degisikleri azaltmakla birlikte, wviral replikasyonu ve virlis atilim siiresini
arttirmaktadir. Genel olarak plasebo kontrolii ¢alismalarda steroidler ile semptom
skorunda goreceli bir diizelme saptandigi ancak hastaneye yatig siiresinin
etkilenmedigi goriilmektedir. Yapilan bir meta analizde semptom siiresinde hafif bir
kisalmaya, hastanede yatig siiresi ve klinik skorda azalmaya neden oldugu
bildirimekteyse de steriodlerin bronsiolitte kullanimi konusu heniiz tam olarak

acikliga kavugmamistir (29). Daha once reaktif havayolu hastalig1 oldugu bilinen ve
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diger tedavilere kars1 yanit alinamayan olgularda ya da hastaligin siddetinin orta ya
da agir oldugu durumlarda prednizolon 1-2 mg/kg dozunda 2-3 giin boyunca
denenmelidir (30, 31).

Aeresol sekilleri yapilmis olan glukokortikoidler; beklametazon dipropionat,
flutikazon propionat, budesonid ve flunisolid'dir. Inhalasyonla uygulanan
glukortikoidler ufak dozda giiclii etki yaptiklarindan bunlarin absorbsiyonuna baglh
sistemik yan tesirler, agizdan veya parenteral verilen glukortikodilerinkine gore
belirgin derecede zayif sayica az ve seyrek olur. Uzun siire uygulanan
glukokortikoidlerin en ciddi yan tesiri olan adrenal korteks supresyonu veya

atrofisi optimal dozlarda genellikle goriilmez.

Aerosol seklinde uygulamada en sik goriilen yan tesirler; disfoni, oksiiriik
ve oral kandidiyazistir. Inhalasyondan sonra agiz ve bogaz gargaras1 yapilarak ilacin

uzaklastirilmasi bu yan tesirlerin olasiligini azaltir (32).

Sistemik yan tesirlerden bazilar1 sunlardir:
Hipotalamus-hipofiz-adrenal ekseninin baskilanmasi,
Kemik metabolizmasi iizerine istenmeyen etkiler (osteoporoz gibi),
Cocuklar ve ergenlerde biiyiime geriligi,
Ekimoz ve deride incelme,
Psikolojik degisiklikler,
Okiiler hipertansiyon ve genis a¢ili glokom,

Katarkt olusumu.
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Onceden saglikli olan bebeklerde RSV bronsiolitinde kortikosteroidler etkili
ve endike degildir. Bronsiolit tedavisindeki yeri tartisilmakla birlikte Avrupa
Birligi Pediatri Hastaliklart Grubunun 1997 yilinda yayinladiklar1 22 {ilkeden 137
merkezin katildig1 arastirmada katilan merkezlerin sadece %19'unun hig
kortikosteroid kullanmadiklari, %11 merkezin biitiin hastalara, %26 merkezin de
yiiksek riskli hastalara kortikosteroid tedavisi verdikleri bildirilmistir. Aym
calismada kortikosteroid uygulama yolu olarak %24 merkezin inhalasyon, %18
parenteral (¢ogunlukla iv.), %6'smm oral, %52'sinin de kombinasyon seklinde

(inhalasyon, parenteral ve/veya oral) tercih ettigi belirtilmistir (33).

Sekonder enfeksiyon ile pndmoni gelismedigi siirece tedavide antibiyotik
kullaniminin yeri yoktur. Zaten diisiik olan bakteriyel komplikasyon insidansi

antibiyotik tedavisi ile daha da azalmaz.

Siit ¢cocuklarinin ve kii¢iik ¢cocuklarin RSV enfeksiyonuna bagh alt solunum
yolu enfeksiyonlarinda tek kullanilabilcek ilag¢ ribavirindir. Ribavirin 1985'ten beri
RSV enfeksiyonlarinin tedavisi i¢in kullanilmakta olan anti-viral bir ilagtir. Daha 6nce
yapilan caligmalarda etkili oldugu kanitlansa da etkinligi son yillarda yapilan
calismalarda sorgulanmaktadir. Ciinkii Ribavirin pahali bir tedavidir ve bir ¢ok
uzman kullanimiin agir hastalik acisindan yiiksek risk tagiyan hastalarla 6rnegin
konjenital kalp hastalig1 veya bronkopulmoner displazi gibi hastalig1 olan infantlarla

sinirlandirilmasini 6nermektedir (34).
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2.1.6. Diger Tedaviler

Buhar tedavisinin bronsiolit tedavisinde etkili olduguna dair veri yoktur.
Webb ve arkadaslar1 akut bronsiolitli g¢ocuklarda go6gilis fizyoterapisinin
etkinligini aragtirmislar, 44 c¢ocuga giinde iki defa 5 ayr postural drenaj
pozisyonunda 3'er dakika fizyoterapi uygulamiglardir. Tedavi uygulanmayan 46
bronsiolitli ¢ocukla yapilan karsilastirma da tedaviye yamtta anlamli bir fark
bulamamis ve sonug¢ olarak gogiis fizyoterapisinin etkili olmadigi sonucuna

varmiglardir (35).

RSV'nin sebep oldugu bronsiolitte baska bir strateji de yiiksek titrede
immunoglobulin uygulanmasidir. RSV enfeksiyonundan korunmak i¢in iki iirlin
bulunmaktadir. Serum RSV noétralize edici antikor titreleri yiiksek olan segilmis
vericilerden elde edilen RSV-IVIG ve i.m. olarak uygulanan insana uygun hale
getirilmis bir fare monoklonal antikoru olan palivizumab'dir. Her ikisinin de,
bronkovaskiiler displazi yada prematiire (<35 haftalik gestasyon) olan 24 ayliktan
kiicilk bebeklerde RSV hastaligindan korunma saglamak amaciyla kullanilmasi
onaylanmistir. Enfeksiyonun tedavisi amaciyla kullanimi onaylanmamistir. RSV-
IVIG, RSV mevsiminden hemen &nce ve mevsim boyunca ayda bir kez. 15 ml/kg
(750 mg/kg) dozunda uygulanir. Palivizumab RSV mevsimi boyunca ayda bir kez

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

Bu calisma Saglik Bakanligi Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari kliniginde Ocak 2006 - Ocak 2007 tarihleri
arasinda Oksiiriikk, tasipne, hisilti, hiperventilasyon, dispne ile bagvurup akut
bronsiolit 6n tanisi ile yatarak tedavi goren ve yaslar1 1-24 ay arasinda degigsmekte
olan 111 olgu iizerinde yapilmistir. Klinik veriler hasta epikrizlerinden yararlanilarak
retrospektif olarak elde edilmistir. Caligmaya alman olgularm ozellikleri su sekilde

belirlenmistir:
a) 1-24 ay arasi1 yas grubu
b) Akut bronsiolit tanisini almug yatan hastalar

Epikrizlerden hastalarin; cinsiyet dzelliklerine, dogum haftalarmna, yatis mevsimlerine,
1okosit ve CRP degerlerine, atesi, prednizolon (parenteral) kullanip kullanmamasina,
beraberinde KKH olup olmamasina djjitalize edilip edilmediklerine, bronkopnémoninin
gelisip gelismedigine, oksiiriik ve higiltilarinin olup olmadigina, aile anemnezlerinde atopi

Oykiilerinin olup olmadigina, kaginci epizod olduguna, hastanede yatis siirelerine bakilmustir.

istatistiksel incelemeler

(Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 10.0 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart
sapma, frekans) yanisira verilerin karsilastirilmasinda Mann Whitney U test

kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi.
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Sonuglar % 95°1ik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Bu calisma Saglik Bakanligi Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 kliniginde Ocak 2006 - Ocak 2007 tarihleri
arasinda akut bronsiolit 6n tanisi ile yatarak tedavi goren 111 olgu lizerinde yapilmustir.

Olgularin yaslar1 1 ay ile 24 ay arasinda degismekte olup ortalama yas 6,16 5,16’dur.

Tablo 1: Bireysel ozelliklerin dagilimi

Min — Max Ort SD
Yas (ay) 1 -24 6,16 5,16
Yatis Siiresi (giin) 1-45 6,51 5,05
n %
Kiz 47 423
Cinsiyet
Erkek 64 57,7
Preterm 17 15,3
Preterm
Term 94 84,7
Yaz 8 7,2
Ilkbahar 31 27,9
Yatis mevsimi
Sonbahar 29 26,1
Kis 43 38,7

Calismaya alinan bebeklerin yatis siireleri 1 ile 45 giin arasinda degismekte
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olup ortalama 6,51 5,05 giindiir. Kiz ¢ocuk oran1 % 42,3; erkek cocuk orani ise %
57,7°dir.

Olgularm % 15,3’l preterm, % 84,7’si term dogumdur. Yatis durumunun
mevsimlerine gore dagilimlarina bakildiginda ise % 7,2°si yazm; % 27,9°u

ilkbaharda; % 26,1°1 sonbaharda ve % 38,7’s1 kis mevsiminde yatmistir.

Cinsiyet

42,3%

57,7%

OKiz BErkek

Sekil 1: Cinsiyetlere gore dagilim grafigi

Dogum Haftasi

15,3%

84,7%

O Preterm @ Term
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Sekil 2: Dogum haftalarina gore olgularin dagilimi

Yatis Mevsimi

7,2%

27,9%

26,1%

‘I:IYaz Bilkbahar OSonbahar OKis ‘

Sekil 3: Yatig mevsimlerinin dagilimi

Tablo 2: Konjenital kalp hastaligi, bronkopnomoni, CRP, I[okosit; dijitalize

durumlarinin dagilimi

n %
Konjenital Kalp Var 11 9,9
Hastahg Yok 100 90,1
Var 43 38,7
Bronkopnomoni Pnomotorax 2 1,8
Yok 66 59,5
CRP Pozitif 49 44,1
Ort SD
Negatif 62 55,9
(1,29 1,69mg/dl)
Lokositoz Lokositozu olan 60 54,1
Ort SD
(11297 4263) Lokositozu olmayan 51 45,9
Dijitalize edilen Dijitalize edilen 8 7,2
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Hastalar

Dijitalize edilmeyen 103 92,8

Cocuklarin

% 9,’inde konjenital kalp hastaligit = goriilmektedir;

Bronkopnomoni %38,7 c¢ocukta vardir; pndmotoraks %1,82’inde goriilmektedir.

CRP ortalama degeri 1,29 1,69 mg/dl olup; pozitif olan (0,8mg/dlI’nin iizeri CRP

pozitif kabul edilmektedir) % 44,1 ¢ocuk; lokosit ortama degeri 11297 4263 olup,

16kositozu olan (10.000/mcl’nin iizeri l6kositoz olarak kabul edilmektedir) % 54,1

cocuk vardir. Dijitalize edilen % 7,2 ¢ocuk mevcuttur.

Konjenital Kalp Hastalig:

9,9%

90,1%

Sekil 4: Konjenital Kalp Hastalig1 dagilimi
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Bronkopnomoni

1,8%

‘l:l Var B Yok O Pnémotorax

Sekil 5: Bronkopnomoni dagilimi

CRP

44.1%

55,9%

‘n Pozitif m Negatif

Sekil 6:CRP dagilimi
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45,9%

Lokositoz

|BPozitif BNegatif |

54,1%

Sekil 7:Lokosit dagilini

Dijitalize edilen hastalar

7.2% diiitalize edilen

92,8%

Sekil 8:Dijitalize edilen hastalarin dagilim

Tablo 3: Semptomlara gore dagilimlar

%
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.. Var 91 82,0
OKksiiriik
Yok 20 18,0
Var 67 60,4
Hisilta
Yok 44 39,6
Aile anemnezi Var 6 5,4
(atopi oykiisii) Yok 105 94,6
1 86 77,5
2 21 189
Kaginci epizot
3 3 2,7
4 1 0,9
Kullanilan 41 36,9
Prednizolon
Kullanilmayan 70 63,1
Var 39 35,1
Ates
Yok 72 64,9

Cocuklarin % 82’sinde oksiiriik; % 60,4’tinde higilt1 goriilmektedir. Aile
anemnezi %5,4 ¢ocukta mevcuttur. Bronsiolit sebebi ile hastaneye ilk defa yatan %
77,5 ¢ocuk; iki defa yatan % 18,9 ¢ocuk, 3 defa yatan %2,7 ¢cocuk ve 4 kez yatan ise
% 0,9 ¢ocuk mevcuttur.

Prednizolon kullanimi %36,9’unda mevcuttur. Ates ise % 35,1 ¢ocukta

goriilmektedir.
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Oksiiriik

OVar BYok

Sekil 9:Oksiiritk durumuna gore dagilim

Hisilti

OVar BYok

Sekil 10:Hisilti durumuna gore dagilim
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Aile anemnezi (atopi Oykiisii)

5,4%

94,6%

OVar BYok

Sekil 11:Aile anemnezine gore dagilim

Kaginci epizot

2,7% 0,9%

77,5%

01 @2 03 04

Sekil 12:Kaginci epizot durumuna gore dagilim
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Prednizolon

OVar BYok

Sekil 13:Prednizolon kullanim durumuna gore dagilim

Ates

OVar BYok

Sekil 14:Ates durumuna gore dagilim

Tablo 4: CRP siniflamasina gore degerlendirmeler

CRP

Pozitif

Negatif

Yas (ay)

6,20 5,05

6,13 5,28

0,939
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Hastanede yatis
7,77 6,54 5,54 3,22 0,008**
siiresi (giin)
Kiz 25 (%51,0) 22 (%35,5)
Cinsiyet 0,100
Erkek 24 (%49,0) 40 (%64,5)
**p<0,01 P" Mann Whitney U test;  cinsiyet; Ki kare test

CRP pozitif ve negatif olma durumuna gore yas dagilimlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemektedir (p>0,05).

Hastanede kalig stireleri ise CRP’si pozitif olgularda anlamli diizeyde yiiksek

olarak saptanmistir (p<0,01).

CRP durumuna gore cinsiyetler arasinda da anlaml farklilik goriilmemektedir

(p>0,05).

ortalama
glin

Hastanede Yatis Siiresi (giin)

Pozitif

Negatif
CRP

Sekil 15: CRP durumuna gore hastanede yatis siirelerinin dagilimi
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Tablo 5: Lokositoza gore degerlendirmeler

Lokositoz
p
Lokositozu olan Lokositozu olmayan
Yas (ay) 6,93 5,57 5,25 4,51 0,088
Hastanede yatis
7,50 6,40 5,37 2,37 0,022*
siiresi (giin)

Kiz 25 (%51,0) 22 (%35,5)
Cinsiyet 0,100

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

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

Lokositozu olan ve olmayan durumuna gore yas dagilimlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik goriilmemektedir (p>0,05). Lokositozu olan olgularda
yaslarin daha yiiksek olmasi dikkat ¢ekicidir.

Hastanede kalis siireleri ise Lokositozu olan olgularda anlamli diizeyde
yiiksek olarak saptanmistir (p<0,05).

Lokosit durumuna gore cinsiyetler arasinda da anlamli farklilik

goriilmemektedir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Bir yasin altindaki ¢ocuklarin % 25’1, 1-2 yas arast ¢ocuklarin % 13’i
solunum yolu enfeksiyonuna yakalanir ve bu vakalarin yarisinda higiltt vardir
(36,37). Hisiltili hastalardan ayaktan takip edilenlerin tigte birinde, hastaneye
yatirilan ve 6 ayliktan kiiciik olanlarin % 80’inde RSV Kkiiltiirli pozitif bulunmustur
(38). Wennergren ve ark. ‘lar1 (39) hastaneye yatan 100 akut bronsiolit vakasinda
RSV sikhigint % 50 olarak saptamislardir. Ulkemizde Ertem ve ark.‘larinin  (40)
calismasinda RSV siklig1 65 akut bronsoilitli hastada % 29 olarak bulunmustur. RSV
epidemileri genellikle kis ve ilkbahar (41). Nisli ve ark. ‘larinin ¢aligmasinda ise ilk
hisilt1 epizodunu gegiren 15 siit cocugunda % 45 RSV Ig M pozitifligi, iic ve daha

fazla hisilti epizodu gegiren 25 hastada % 52 oraninda RSV IgG pozitifligi
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saptanmistir. Bu retrospektif calismada hastalarda RSV antikoru bakilmadigi ancak
olgularin % 64.8’inde RSV epidemilerinin sik goriildiigii donem olan kis ve ilkbahar

aylarinda basvurdugu goriildii.

Calismamizda olgularin yaglar1 1- 24 ay arasinda degismekte olup ortalama
yas 6.16 £ 5.16 aydir. Akut bronsiolit genellikle 2 yasindan kiiciik ¢ocuklar
etkilemekle birlikte en sik 2- 12 ay arasinda goriiliir ve 6. ayda pik yapar. Kiiciik
solunum vyollarinda viral enfeksiyonun lokal etkileri yaninda bircok anatomik
faktorde bronsiolitli bebekte solunum yolunun daralmasina zemin hazirlar. Kiiciik
cocuklarda periferik solunum yollarinin darligi onlarin kolay tikanmalarina neden
olur. Siit ¢ocuklarinda solunum yollarinda sekresyon yapan ¢ok sayida mukoz bez
vardir, solunum yolu mukozasi daha gevsektir. Boylece daha kolay submokozal
0dem olusur. Kollateral ventilasyon erigkinde oldugu kadar etkili degildir.

Havalanma fazlalig1 ve atelektazi daha kolay gelisir ( 42-45 ).

Radyolojik olarak her iki akcigerde havalanma artis1 ( yedi kostadan fazla
havalanma, kostalarin paralel gelmesi, diaframda diizlesme, mediasten ve kalp
alaninda kiiclilme, yan grafide retrosternal aralikta artig ), peribronsial infiltrasyonlar
ve atelektazi gorilebilir. Yama tarzinda dansite artis1 ve atelektazi ikincil bakteryel
infeksiyona da bagl gelisebilir. (44- 48) Olgularin tiimiinde havalanma artisi, %

38.7’sinde akciger grafisinde infiltrasyon saptandi.

Klinik ¢ogu hastada hafif olup genellikle 5- 7 glinde diizelir; ancak okstiriik 2
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haftadan fazla siirebilir (49). Ortalama hastanede kalig siliresi 3- 5 giindiir (50).
Calismamizda yatis stireleri 1 ile 45 giin arasindadir. Bronkopnomoni tanisida alan
yani C- reaktif protein ( CRP ) ve lokosit degerleri yiliksek olan hastalarda yatis
siireleri daha uzun bulunmustur. Calismamizda kardiyopulmoner yetmezlik gelisen 8

olgu dijitalize edilmistir.

Garrison ve ark. tarafindan 2000 yilinda yapilan, alti randomize kontrolli
calismadan olusan bir metaanalizde; sistemik ve inhale kortikosteroidlerin
hospitalize edilen akut bronsiolitli infantlarin tedavisinde iyilestirici etkisi olmadigi
gosterilmistir ( 51 ). Ancak bazi otorler, akut bronsiolit tablosu akut astim atagindan
ayirt edilemiyorsa sistemik steroidin 1mg/kg/giin , tek doz, {i¢ giin verilmesini
onermektedirler (52, 54-58 ). Offer ve ark.’min yaptig1 ¢alismada sistemik steroid
kullanimi % 48 olarak bulunmustur (53). Bu calismada salbutamole cevap vermeyen
% 36.9 olguda sistemik kortikosteroid kullanilmistir. Ergin H. ve ark. yaptigi
calismada olgularin %68.7’sinde bir, %13.4’linde iki, % 10.4iinde i¢, %7.5’inde
dort veya daha fazla atak saptanmistir (60). Calismamizda olgularin % 77.5’inde bir,

% 18.9’unda iki, % 2.7’sinde ii¢ ve %0.9’unda dort atak saptanmustir.

Ozellikle preterm bebeklerde RSV ile apneler gelisebilir. iki ayliktan kiiciik
bebekler, 35. gebelik haftasindan 6nce doganlar, bronkopulmoner displazisi ya da
konjenital kalp hastaligi olanlar daha yiiksek morbidite ve mortalite riski tasirlar
(59). Calismamizda olgularin % 15.371 preterm ve %9.9’unda da konjenital kalp

hastalig1 mevcuttu.
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Klinik olarak baglangigta 3- 5 giin kadar siiren burun akintis1 ve hafif
oOksiiriikle ve bazen hafif atesle giden bir {ist solunum yolu enfeksiyonu tabloya
hakimdir. Bunun ardindan hisilti, ekspiryumda uzama, tasipne ile karekterize
ekspiratuar bir solunum giicliigii gibi alt solunum yollari ilgilendiren bulgular
ortaya ¢ikar. Burun kanadi solunumu, interkostal ve subkostal ¢ekilmeler gozlenir.
Baslangicta hisilti ancak steteskop ile duyulabilecek kadar az iken, giderek ¢iplak
kulakla bile duyulabilir hale gelir ve eforla daha da belirgin hale gelir. Perkiisyonla
tiim toraks hipersonordiir. Semptomlar 3 giinde pik yapar, 7-10 giin igerisinde
giderek azalir, Oksiiriik ise haftalarca devam edebilir (59). Hasta grubumuzda
Oksiiriik semptomuyla basvuran % 91, hisilti sikayetiyle bagvuran % 67, ates

sikayetiyle bagvuran % 39 olgu vardi.

Bronsiolitte tedavi temel olarak destekleyici tedavidir. Sivi aliminda azalma,
ates ve tagipne sekonder sivi kaybi nedeniyle dehidratasyona yol agar. Bu nedenle
kayiplarin yerine konmasit ve giinlilk ihtiyacin karsilanmasi i¢in, hidrasyonun
saglanmasi ve beslenmenin devami gereklidir. Interstisyel ddem formasyonu
acisindan agsirt sividan kagmilmalidir. Solunum yetmezligi ve hipoksemi nedeni ile

hastaya oksijen verilmelidir.

Cocugun bulundugu ortamda sigara igilmesinin engellenmesi, sik el

yikanmasi ve maske kullanimu aile bireyleri ve hastane personeline anlatiimalidir.
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6. OZET

Bronsiolit, akut alt solunum yolu hastaligina bagl olarak akcigerin kiiciik hava
yollarinda daralma ile seyreden bir hastaliktir. Hastaneye yatisi gerektirebilmesi,
semptomlarin bazen haftalarca devam etmesi, beslenme problemlerine yol agmasi,
sekonder bakteriyel enfeksiyonlara zemin hazirlamasi gibi yliksek morbidite nedenleri

hastaligin 6nemini ortaya koymaktadir.

Bu calisma Saglik Bakanligi Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 kliniginde Ocak 2006 - Ocak 2007 tarihleri
arasinda okstiriik, tasipne, higilti, hiperventilasyon, dispne ile bagvurup akut bronsiolit
On tanisi ile yatarak tedavi goren ve yaslar1 1-24 ay arasinda degismekte olan 111 olgu

tizerinde yapilmustir. Klinik veriler hasta epikrizlerinden yararlamilarak retrospektif olarak elde
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edilmistir. K1z cocuk oran1 % 42,3; erkek ¢ocuk orani ise % 57,7 dir. Olgularin yaslari
1 ay ile 24 ay arasinda degismekte olup ortalama yas 6,16 5,16 aydir. Bir yasin

altindaki c¢ocuklarin % 25’1, 1-2 yas arasi c¢ocuklarin % 13’ solunum yolu
enfeksiyonuna yakalanir ve bu vakalarin yarisinda hisilti vardir. Hasta grubumuzda
Oksiiriik semptomuyla basvuran % 91, hisilti sikayetiyle bagvuran % 67, ates

sikayetiyle bagvuran % 39 olgu vardi.

Calismaya alinan bebeklerin yatis stireleri 1 ile 45 giin arasinda degismekte

olup ortalama 6,51 5,05 giindiir. Bronkopndmoni tanisida alan yani C- reaktif

protein ( CRP ) ve 16kosit degerleri yliksek olan hastalarda yatig siireleri daha uzun
bulunmustur. Calismamizda kardiyopulmoner yetmezlik gelisen 8 olgu dijitalize
edilmistir.

Radyolojik olarak her iki akcigerde havalanma artisi, peribronsial
infiltrasyonlar ve atelektazi goriilebilir. Olgularin tiimiinde havalanma artisi, %

38.7’sinde akgiger grafisinde infiltrasyon saptandi.

Bu retrospektif c¢alismada hastalarda RSV antikoru bakilmadigi ancak
olgularin % 64.8’inde RSV epidemilerinin sik goriildiigii donem olan kis ve ilkbahar
aylarinda basvurdugu goriildii. Calismamizda olgularin % 77.5’inde bir, % 18.9’unda

iki, % 2.7’sinde ii¢ ve %0.9’unda dort atak saptanmistir.
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