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OZET

VIRAL ALT SOLUNUM YOLU ENFEKSiYONU TANISIYLA YATIRILARAK
TEDAVI EDILEN HASTALARIN KLINIK, LABORATUAR VE RADYOLOJIK
BULGULARININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. Nihal Aktas, Uzmanhk Tezi, Konya, 2013

Amag: Alt solunum yolu enfeksiyonu tanisiyla yatarak tedavi goren hastalarin klinik,
laboratuar, radyolojik bulgularin degerlendirilmesi, tespit edilen viral etkenlerin ve etkenlerin

mevsimsel dagiliminin incelemesi.

Yontem: Calismaya Aralik 2010-Haziran 2013 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhigi Hastaliklar1 Klinigi’nde yatirilarak izlenen
785 hasta nin verileri retrospektif olarak incelendi. Olgularin demografik, klinik, laboratuar ve
radyolojik bulgular1 kaydedildi. Hastalarin nazofarengeal aspiratlar1 virlis ¢aligmalart igin

topland1 ve polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yontemleri ile ¢alisildi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen hastalarin 329°unda (%41.9) bir veya birden fazla viral
etken tespit edildi. Calismamizda en sik respiratuar sinsityal viriis tip B (RSV B) (%41),
rhinoviris (%15,5) ve RSV A (%12,8) viriisleri izole edildi. Ayrica 28 (8,5%) hastada birden
fazla viral etken tespit edildi. Ayrica viriislerin yas gruplarina ve mevsimlere gére dagiliminda
farkliliklar kaydedildi. Viral bir etken tespit edilen hastalarda edilmeyenlere gore l6kosit,
notrofil ve hastanede yatis sliresi istatistiksel agidan anlamli derecede diisiik saptandi
(p<0,05). Ancak bu iki grup arasinda C reaktif protein (CRP) degerleri agisindan anlamli bir
farklilik bulunamadi (p=0,906). Viral etken tespit edilen hastalarin biiyiik bir bdliimiinde

(%68) akciger grafisinin normal oldugu gorildii.

Sonu¢: RSV, rhinoviriis ve influenza A Tiirk toplumunda ¢ocukluk ¢agi pndomonilerinde
onemli bir yere sahiptir. Gegirilen miks enfeksiyonlar hastaligin siddetiyle iligkili degildir.
Viral etkenlere bagli ASYE’nin tanisinda CRP ve radyolojik bulgularin kullaniminin

giivenilirligi a¢isindan daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, solunum yolu, viral etkenler, bronsiolit, pndmoni, respiratuar

sinsityal virtis.



ABSTRACT

EVALUATION OF THE CLINICAL, LABORATORY AND RADIOLOGICAL
FINDINGS IN HOSPITALISED PATIENTS DIAGNOSED WITH LOWER
RESPIRATORY TRACT INFECTIONS

Dr. Nihal Aktas, Doctoral Thesis, Konya, 2013

Aim: The evaluation of the clinical, laboratory and radiological findings of the hospitalised-
treated patients diagnosed with lower respiratory tract infections, identifying viral agents and

investigating seasonal distribution of agents.

Method: This study was a retrospective chart review of 785 patients who were diagnosed
with acute lower respiratory tract infection between December 2010-June 2013 in Department
of Pediatrics, Necmettin Erbakan University Meram Faculty. Demographic, clinical,
laboratory and radiological findings were recorded. Nasopharyngeal aspirates of patients were

studied by polymerase chain reaction (PCR) method.

Result: One or more viral agents were detected in 329 (41,9%) patients included in the study.
Respiratory syncytial virus B (RSV B) (41%), rhinovirus (15,5%) and with RSV (12,8%)
were most frequently isolated. In addition, multiple viral agents were detected in 28 patients
(8,5%). Furthermore, the study showed the diffrences of viruses distribution according to
seasons and age groups. Levels of leukocytes, neutrophils and hospitalization period were
significantly lower in patients with detected a viral agent than not detected a viral agent
(p<0,05). However, no significant difference was found for CRP levels between the two
groups (p = 0,906). Chest radiographs were normal in a large part of patients identified viral
agents (68%).

Conclusion: RSV, rhinovirus and influenza A are crucial for childhood pneumonias in
Turkish society. Mixed infections are not associated with disease severity.More studies are
needed for relability of CRP and radiological findings in diagnosis lower respiratory tract

infections causing viral agents.

Keywords: Children, respiratory tract, viral agents, bronchiolitis, pneumonia, respiratory

syncytial virus.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

Ad
ARDS
ASYE
CDC
CRP
DSO
HA
HBoV
HCoV
HMPV
HRV
NA
PIV
RSV
SARS
TKS
USYE

Adenovirlis

Akut Respiratuvar Distres Sendromu
Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu
Centers for Disease Control and Prevention
Serum C-reaktif Proteini

Diinya Saglik Orgiitii

Hemagliitinin

Bocaviriis

Coronaviriis

Metapnomoviriis

Rhinoviriis

Norominidaz

Parainfluenza Viriis

Respiratuar Sinsityal Viriis

Severe Acute Respiratory Syndrome
Tam kan sayimi1

Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu



1. GIRIS ve AMAC

Akut alt solunum yolu enfeksiyonlar1 (ASYE) tiim diinyada ¢ocuklarda mortalite ve
morbiditenin en énemli nedenidir. Diinya saghk orgiitii’niin (DSO) 2010 yili verilerine
gore tim diinyada 5 yas altinda yaklagik 1,3 milyon ¢ocuk pndmoni nedeniyle hayatim
kaybetmistir (Liu ve ark 2012). Ayrica ASYE tiim diinyada hastaneye yatiglarin en sik
nedenidir (Sung ve ark 2011).

Ozellikle konjenital kalp hastaligi, kronik akciger hastaligi ve immiin yetmezligi
olanlar ASYE i¢in yiiksek risk grubundadir (Kocabas ve ark 2002).

ASYE tanist Ozellikle hastanin yasi, bagvuru semptomlart ve fizik muayene
bulgular1 ile konur. Epidemiyolojik, klinik ve radyolojik bulgular ise etyoloji hakkinda
bize bilgi verebilir. Etyolojiye yonelik bazi mikrobiyolojik tetkikler kullanilmaktadir.
Ancak gocuk yas grubunda viral etkenler ASYE’lerin en énemli sebepleridir (Uniivar ve
ark 2009). Viral etkenlerin tanisi i¢in ise nazofarengeal siiriintii 6rneklerinde PCR ile viral
etkenin belirlenmesi giinlimiizde sik kullanilan bir yontemdir (Stempel ve ark 2009).

Etyolojiye yonelik yapilacak ¢alismalardan bir digeri de akut faz reaktanlar1 diye
adlandirdigimiz 16kosit sayisi, serum C-reaktif proteini (CRP), eritrosit sedimantasyon hizi
ve prokalsitonin degerleridir (Bradley ve ark 2011).

Cocuklarda ASYE’larinin yayilimini azaltmada en Onemli strateji, viral
enfeksiyonlarin hizli tan1 ve tedavisi ve konuyla ilgili saglik ¢alisanlarinin egitimidir. Viral
enfeksiyonlarin hizli tanis1 ekonomik agidan da biiylik dnem tasimaktadir. Bu sekilde
gereksiz antibiyotik kullanimi Onlenebilir, hastane i¢i yayilimlar1 engellemek amagh
onlemler alinabilir ve gerekli tedavi uygulanarak hastanede yatis siiresi kisalabilir. Boylece
gereksiz ilag kullanimi azalacagi gibi buna bagl olarak yan etki goriilme ve direng gelisim
risklerinde de azalmaya sebep olacaktir. Bu da beraberinde saglik harcamalarinda azalmay1
getirecektir.

Bu c¢alisma 2010 Aralik-2013 Haziran aylar1 arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda viral
ASYE disiiniilerek yatirilarak takip edilen 0-18 yas hastalarin demografik, klinik,
radyolojik, laboratuar ozelliklerini ortaya koymak ve bu verilerin viral etkenlerle

iligkilerini tespit etmek amaciyla yapilmistir.



2. GENEL BILGILER

ASYE tiim diinyada ve iilkemizde enfeksiyon hastaliklarina bagli mortalite ve
morbiditenin en dnemli nedenidir (World Health Organization 2012). Akut solunum yolu
enfeksiyonlar1 iist solunum yolu (USYE) ve ASYE olarak ikiye ayrilabilir. Larinks ve
altindaki bolge alt solunum yollar1 olarak kabul edildiginden akut bronsit, akut bronsiyolit
ve pnomoni akut ASYE olarak kabul edilir (Aksit 2002).

ASYE bes yas altindaki cocuklarda tibbi basvurularin %30-50’sini, hastaneye
yatislarin %20-40’1nin nedenidir (Lin ve ark 2004). Viral solunum sistemi enfeksiyonlari
cocukluk yas grubunun sik goriilen akut solunum yolu hastaliklaridir. ASYE’lerin biiyiik
bir kismina influenza virlis A ve B, parainfluenza viriis (PIV) 1-4, respiratuar sinsityal
viriis (RSV), rhinoviriis (HRVs) ve adenoviriis (Ad)’lerin dahil oldugu solunum yolu
viriisleri neden olur (Juvén ve ark 2000, Legg ve ark 2005, Weigl ve ark 2005). Gectigimiz
on bes yil iginde, viral patojen listesi insan metapnomoviriis (HMPV), bazi human
coronavirusler (HCoV), human bocavirus (HBoV) ve pandemic influenza A/HIN1 2009
virus (HIN1-p) dahil olmak iizere bir¢ok yeni kesfedilen viriis ile genisletilmistir (van den
Hoogen ve ark 2001, Allander ve ark 2005, Pyrc ve ark 2007, Smith ve ark 2009).
Bebeklik veya erken ¢ocukluk doneminde siddetli viral enfeksiyonlar, 6zellikle RSV ve
HMPV enfeksiyonlari, ¢ocuklarin sonraki hayatinda tekrarlayan hisilti ve astim ile ilgili

oldugu gosterilmistir (Garcia-Garcia ve ark 2007).

2.1.Epidemiyoloji

DSO verilerine gore her yil 5 yas alt1 cocuklarda 156 milyon pnémoni vakasi
gelismekle birlikte bunlarin 20 milyon kadar1 hastaneye yatis1 gerektirecek kadar ciddi
oldugu tahmin edilmektedir (Rudan ve ark 2008). DSO 2010 yil1 verilerine gore 5 yas
altinda yaklasik 1,3 milyon ¢ocuk pnomoni nedeniyle hayatini kaybetmistir (Liu ve ark
2012).

Pnoémoni insidansi1 doruk diizeye yasamin ikinci ve iclincli yillarinda ulasir.
Geligmis lilkelerde, pndmoni yillik insidansi bes yas alt1 her 10.000 ¢ocukta 33 iken, O ila
16 yas arasinda her 10.000 ¢ocukta 14,5 oldugu tahmin edilmektedir (Harris ve ark 2011).
ASYE tiim diinyada ¢ocuklardaki hastaneye yatislarin en sik nedenidir (Garbino ve ark
2004, Ruuskanen ve ark 2011, Sung ve ark 2011).

Daha oOnceden saglikli olup akut bronsiyolit nedeniyle hastaneye yatirilan
cocuklarin %10-15’1 yogun bakim iinitesinde izlem gerektirebilir. Eslik eden konjenital

kalp hastaligi, kronik akciger hastaligi veya immiin yetmezligi olan yiiksek riskli hasta



grubunda yogun bakima yatirilma oran1 %31-36 olup bu hastalarin yaklasik %11-19’unda
mekanik ventilator tedavisi gerekebilmektedir (Navas ve ark 1992).

Pediatrik ASYE ile ilgili bircok calismada 1,25:1 ile 2:1 arasinda degisen oranlarda
erkek cinsiyet hakimiyeti saptanmigtir. Bu durum addlesan dénemde esitlenir (Boyer ve
ark 2009). Sanayilesmis iilkeler ile gelismekte olan iilkelerde goriilen ASYE o6zellikleri
arasinda farkliliklar bulunmaktadir. Gelismekte olan iilkelerde solunum yolu
enfeksiyonlar1 hem daha sik, hem de daha ciddi seyirlidir (Baltimore ve ark 2002).

Altta yatan bazi durum ve hastaliklar ASYE gelisimine zemin olusturur (Donowitz
ve ark 2000, Kocabas ve ark 2002, Madhi ve ark 2004).

e ki yasin altinda olmak
e Diisiik dogum agirlhig:
e Prematiirite
e Anne siitii ile beslenmeme
e Malnutrisyon
e D vitamini eksikligi
e Diisiik sosyoekonomik diizey
o Kalabalik yasam kosullart
e Saglik hizmetlerinden yararlanamama
e Anne yas1 ve annenin egitim durumu
e Basta sigara olmak iizere ev i¢i ve ev dist hava kirliligi
e Yetersiz bagisiklama
e Konjenital ve kazanilmig bagisiklik yetmezligi
e Altta yatan hastalik
— Konjenital kalp hastalig1
— Bronkopulmoner displazi
— Kistik fibrozis
— Noromiiskiiler hastaliklar
— QGastrointestinal hastaliklar (gastrodzefagiyal reflii, trakeadzefagiyal fistiil)

Viruslar tek basina ¢ocukluk ¢agi pndmonilerinin %14-35’inden sorumludur. Viral
etkenler genellikle bes yas altindaki ¢ocuklarda daha siktir.

Solunum yolu enfeksiyonlart kis ve erken bahar aylarinda yigilma gosterir.
(Uniivar ve ark 2009). Viral ve bakteriyel pndmoni yil boyunca goriilebilmesine ragmen

soguk mevsimlerde daha sik goriilmesinin muhtemel nedeni enfekte damlaciklarin direk



iletiminin kapali ortamlarda artmasindan kaynaklaniyor olabilir. Bilinmeyen nedenlerden
dolayi, farkli solunum yolu viriisleri sezonun farkli zamanlarinda enfeksiyon piklerine
neden olur ve bu pik nadiren ayni anda ortaya cikar (Glezen ve ark 1973). Tiim bu
pnomoni olgulariin yarisindan fazlasit Giiney Asya ve Sahra alt1 Afrika iilkelerinde ortaya
cikmaktadir (Rudan ve ark 2004). Siit cocuklarinda ve ¢ocuklarda ASYE’ye cok sayida
mikroorganizma sebep olmaktadir ancak mikrobiyal teshis konulmasi zordur. Kullanilan
yontemler olasi enfeksiydz etkenleri tanimlamada ve gercek prevalansi gostermede
yetersiz kalmakta, olgularin ancak %24-85’inde etiyolojik etkenler belirlenebilmektedir
(Juvén ve ark 2000, Michelow ve ark 2004). Tablo 2.1°de gelismis iilkelerde spesifik
patojenlere yonelik yapilmis birkag¢ ¢alisma goriilmektedir (Harris ve ark 2011).

Tablo 2.1. Gelismis Ulkelere Spesifik Patojenlerle ilgili Prospektif Calismalar

Toplam
Yil ve Toplam tam
Referans diizenlenme hasta Bakteriyel, Mycoplasma, Chlamydia Miks, konulanlar
[kamt diizeyi] Yas sekli Testler sayisl Viral (n) % (n) % (n) % (n) % (n) % (n)




RSV 23,1

} HMPV 8,3
Wolf!™ <5 yil AS NPATMIY PR 1296 Ad34
Infl A 2,9
PIV 2,9
67 (18 viral
koinfeksiyon
2004-6, NPIA + PCR, KK, RSV 19,8
Cilla™ 1-35 ay ispanya, seroloji, 338 HBoV 14,2 Spn 2,1 (7) 1,8 (6) * NA NA
YT+AT Binax plevral sivi RV 13,6
HMPV 11,5
HCoV 6,5
27,9 (2,1%
multipl)
2005-6 RV 14,5
[ _ 5 >
Haman 0-19 yil Japonya NPA PCR 1700 RSV 9.4 0 14,8 (251) 1,4 24) 15,2 NA 0
HMPV 7,2
HBoV 2,9
42 (3 dual) " 26,7 (27)
2001-2, Seroloji (viral and RSV17 Spnl18 <2 yas: |
Don ™ 0,3-16 yi1l italya, ball(tervi o) 101 PIV 12 11—311 3 2-5yas: 8 7,9 (8) 20 65 (66)
YT+AT Y Infl 9 Meat 1 >5 yas: 18
HMPV 5 p<0,0001
NPIA, NPVC: 38869
Lin™ 3ay-18 yil 2001-2,  HMPV PCR;KK; Ad 289 o 37,9 (44) 43(5) NA NA't
Tayvan, YT idrarda Spn ag;
seroloji MP+CP HMPV 13,3
Infl 13,3
NPIA, NPVC; Spn I‘g\(ff% 60 (93)
. 1999-2000 BPCR; BC; Spn 44 (68)
[1b] _ B ; BC; p
Michelow 6 hafta-18 yil ABD, YT serology viral, 154 ;I;il/ 2]?’ GAS 1(2) 14 (21) 9(14) 23 79 (122)
Spn, MP, CP Ad7 SA1(2)
99 67
RV 20h
20085, N Rsvis B6D
Macherel ™! 2 ay-5 yil Isvigre: . v 99 Spn 46 (45) 11 7 33 (33) 86 (85)
YT Viral seroloji, Spn, Infl 14 GAS 1 (1)
MP, CP; PIV 13
Ad7
HCoV 7
] ] 37 (50)
NPIA; NPVC; RSV 25 12,5(17)
Drummond™ 0-16 yil _ 19968, viral seroloji, 136 InflA 5 GAS 7 (9) 2(3) 11 (15) 51 (70)
Ingiltere, YT Spn, MP, CP;
idrarda Spn ag; CMV 3 Spn 4 (3)
’ Ad14
43 (22)
2001-2, _— RSV 18 (9)
Laundy!™ 0-5 y1l Ingiltere, Eiﬁﬁg&gﬁ; 51 Infl A 16 (8) 182 r(166) 4(2) NA NA 49 (25)
YT+AT P Ad 6 (3) P
PIV 6 (3)

* Chlamydia pneumoniae i¢in hicbir serolojik test yapilmadi. [] tiim bakteriyel vakalar NPA PCR ile tanimlanmis olup, patojen tasiyicidan ayirimi zor
olmustur.Ad, adenovirus; Ag, antijen; KK, kan kiiltiiri; BPCR, kan PCR; HCoV, coronavirus; CP, Chlamydia pneumoniae; AS, Acil servis; GAS, group A
streptococcus; HBoV, human bocavirus; HI, Haemophilus influenzae; HMPV, human metapneumovirus; Infl, influenza A and B virus; AT, ayaktan tedavi;
Mcat, Moraxella catarrhalis; MP, mycoplasma; NA, kullanilamaz; NPA PCR, nazofarengeal PCR; NPIA, nazofarengeal immunoassay; NPVC, nazofarengeal
viral kiiltiir; YT, yatarak tedavi; PIV,parainfluenza virus 1-3; PC, pharyngeal kiiltiir; RSV, respiratuar sinsityal virus; RV, rhinovirus; Spn, Streptococcus
pneumoniae; ABD, Amerika Birlesik Devletleri.

2.1.Pnomoni



Pnoémoni; siklikla bakteriler ve viriisler gibi enfeksiy6z ya da enfeksiydz olmayan
etkenlere yanit olarak akciger parankiminde (alveol ve interstisyum) gelisen akut bir
inflamasyondur. Ates, solunumsal belirtiler ve parankimal tutulumun fizik muayene
ve/veya gogiis radyografi bulgulart ile tanimlandigi klinik bir tablodur (McIntosh ve ark
2003, Community Acquired Pneumonia Guideline Team 2011). Solunum yolu
enfeksiyonuna neden olan bir¢ok etken kaynak olgudan yakin temas ve damlacik yoluyla
bulasir. invazif hastaliklar daha ¢ok hastanin daha &nce karsilasmadifi yeni serotipte
mikroorganizmalarin yerlesmesiyle geligir. Solunum yollarinin viral enfeksiyonlar1 konak
savunma mekanizmalarint bozarak, sekresyonlar1 ve bakteriyel florayr degistirerek
sekonder bakteriyel enfeksiyonlara zemin hazirlar (Theodore ve ark 2011). Patojen
mikroorganizmaya kars1 sistemik ve salgisal immiinitenin yetersizligi sonucu ASYE
gelisir. Ayrica bazen Onceki gegirilmis viral enfeksiyon veya bagska mekanizmalarla normal
savunma mekanizmalar1 bozuldugunda alt solunum yollarina mikroorganizmanin
invazyonu kolaylasir ve enfeksiyon ortaya ¢ikar (McIntosh ve ark 2003). Pulmoner
savunma sistemi; anatomik-mekanik bariyerler, fagositik aktivite, hiimoral ve hiicre aracili
immiinite olmak tizere karmagik bir yapiy1 icerir (Baltimore ve ark 2002, Klein ve ark

2009).

Anatomik ve mekanik bariyerler:

Mukoza yiizeyi ve burun killari, 10 um’den biiyiik parcaciklar1 tutar. Mukoza
ylizeyinde silyali ve mukus iireten hiicreler yer alir. Siliyanin hareketiyle
mikroorganizmalar digariya atilir. Orofarenksteki salgi akisi, epitel hiicrelerinin degisimi,
yerel immunglobulin A (Ig A) ve kompleman iiretimi, konak savunmasina katkida bulunur.
Oksiirme refleksi, enfekte sekresyonun aspire edilmesini engelleyip disar1 atilmasina
yardimc1 olur. Brons agacindaki keskin acili dallanma sayesinde 5-10 pm capindaki

pargaciklar, mukoza ylizeyine ¢arpar ve yapisir (Durmus ve ark 2008).

Hiimoral bagisiklik:

Ust solunum yollarinda iiretilen salgisal IgA’nin savunmada 6nemli bir yeri
vardir. IgM ve IgG, hava yollarina ve alveol bosluklarina kandan transiidasyon yoluyla
gecerek bakterilerin opsonizasyonunda rol oynar, kompleman sistemini etkinlestirir ve

toksinleri nétralize eder (Durmus ve ark 2008).

Fagosit etkinligi:
Iki gesit fagositik hiicre vardir:



1. Polimorfonukleer 16kositler
2. Makrofajlar

Alveol sivisinda bulunan alveol makrofajlari, akcigere giren parcaciklarla ve
patojen mikroorganizmalarla ilk karsilasan hiicrelerdir. Akcigerin bag dokusunda bulunan
interstisiyel makrofajlar, hem fagositik hiicre hem de antijen isleyen hiicre olarak gorev

yapar (Durmus ve ark 2008).

Hiicresel bagisiklik:

Hiicresel bagisiklik dizgesi, akciger makrofajlarinin yok edemedigi patojenlere,
yani viriislere ve diger hiicre i¢i mikroorganizmalara kars1 savasir. Burada lenfositler ii¢
kritik rol oynar:

1. Antikor iiretimi
2. Sitotoksik etkinlik
3. Sitokin tiretimi (Durmus ve ark 2008)

Pnémoninin belirti ve bulgular1 6zellikle bebek ve kiiclik ¢cocuklarda hafif olabilir.

Ates ve Oksiiriilk kombinasyonu pnémoni diigiindiirmektedir, diger solunum yolu bulgular

(6rnegin; tasipne, solunum isi artmasi) Okstiriikten 6nce goriilebilir. Enfeksiyon iirtinleri

hava yollarindaki oksiiriik reseptorlerini tahris ederek oksiiriigii baglatir (Murphy ve ark

2007). Yenidogan ve siit ¢ocuklarinda beslenme giicliigii ve huzursuzluk ile de ortaya

cikabilir (Margolis ve ark 1998). Kiiciik cocuklarda (<5 yas) sadece ates ve lokositoz

bulgular1 olabilir (Bachur ve ark 1999, Murphy ve ark 2007). Daha biiyiikk ¢ocuklar
ploretik gogiis agrisindan (solunum ile agr1) sikayet edebilir, ancak bu her zaman tespit
edilen bir bulgu degildir. Bazen, tabloya hakim olan belirti karin agris1 (alt lobtan yansiyan
agr1) veya ense sertligi (list lobtan yansiyan agr1) olabilir. Bazi pnodmonilerde solunum
semptomlar1 normal aktiviteye engel olmaz. Bu tip pndmoniler "Yiiriiyen Pnomoni" olarak

adlandirilir (Barson ve ark 2013).

Klinik sendromun (O6rnegin; pndmoni, bronsiolit, astim) tespit edilmesi ve
hastaligin siddetinin belirlenmesi i¢in ek degerlendirmelere ihtiyag¢ vardir:

e Oykii; Cocugun yas1, yeni gegirilmis viral USYE, eslik eden semptomlar, oksiiriik,
gogis agrisi, nefes darhigi varligi, stridor ve vizing olmadan solunum isinin artmis
olmasi, bogulma ataklari, semptomlarin siiresi, daha 6nce gecirmis oldugu ataklar,
bagisiklama durumu, daha Onceki antibiyotik tedavisi, hasta kisilerle temas
sorgulanmalidir (Margolis ve ark 1998, Bradley ve ark 2002, Community acquired

pneumonia guideline team 2011).



e Muayene; genel goriinim (biling durumu, siyanoz), viicut sicakligi, solunum sayisi,
solunum sikintisinin derecesi (tasipne, hipoksemi, retraksiyonlar, burun kanadi
solunumu, inlemeli solunum, aksesuar solunum kaslarinin kullanilmasi), hastanin
mental durumu degerlendirilmelidir.

Genel goriintiim; kiigiik bebeklerde, genel goriiniim bebegin etrafa ilgisi, beslemesi,
cikardig1 sesler ile degerlendirilir. Biling durumu ve siyanoz varligi durumu, tim
cocuklarda degerlendirilmelidir, ancak c¢ocuklarda siyanoz olmadan hipoksemi
olabilecegi de goz onilinde bulundurulmalidir (Jadavji ve ark 1997).

Akciger muayenesi pndmoni ve/veya potansiyel komplikasyonlarin tanisi igin
ipuglar saglayabilir. Pnémoni bulgular1 olan ¢ocukta oskiiltasyon muayenenin 6nemli
bir bilesenidir. Ancak gozlemciler arasinda dinleme bulgular i¢in, gdzlemlenebilen
bulgulara gére daha az anlagsmaya varilmistir (Margolis ve ark 1998). Radyolojik
olarak dogrulanan pnémoni ile uyumlu muayene bulgular1 sunlardir: (Lynch ve ark
2004)

— Ral veya krepitasyon, radyolojik olarak dogrulanan pnomonili bebeklerde

olmayanlara gore 3,5 kat sik goriiliir (Margolis ve ark 1998).
— Konsolide akciger parankimi ile uyumlu bulgular;
e Solunum seslerinde azalma
e Bronsiyal solunum sesleri, egofoni
e Bronkofoni
e Taktil fremitus
e Perkiisyonda matite
— Vizing atipik bakterilerin ve viriislerin neden oldugu pndmonide daha sik
goriliir (Broughton ve ark 1986).

— Plevral eflizyon diislindiiren bulgular: go6giis agrisi, perkiisyonda matite,

solunum seslerinin derinden gelmesi ve plevral siirtiinme sesi

e Radyoloji; Pndmoni olan birgok hastada radyolojik olarak dogrulanabilir (Pereira ve
ark 1998).

Ates cocuklarda pnémoninin gostergelerinden birisidir (McIntosh ve ark 2002).

Ancak, spesifik degildir ve hastalar arasinda degiskenlik gosterir. Yiiksek ates kiiglik

cocuklarda gizli pndmoninin tek belirtisi olabilir. Yapilan bir ¢calismada, atesi olan (>39

°C), pndmoniye ait klinik bulgu veya diger lokalize bulgular olmayan ve 16kosit sayisi



>20.000/mm’ olan 146 ¢ocugun (<5 yas) yiizde 26’sinda pnémoninin radyolojik kanitlari
tespit edilmistir (Bachur ve ark 1999).

Tasipne, cocuklarda radyolojik olarak dogrulanan pndmonilerde en hassas ve
spesifik bulgusudur (Margolis ve ark 1998, Palafox ve ark 2000, Lynch ve ark 2004). DSO
‘niin tasipne yasa bagli tanimlar1 asagidaki gibidir: (World Health Organization 2001,
Russell ve ark 2001)

e iki aydan kiiciik: > 60 solunum / dk
e Ikiile 12 ay: > 50 solunum / dk

e Birile 5 yil: > 40 solunum / dk

o >5yil: >20 solunum / dk

Solunum sayis1 bebeklerde ve kiigiik ¢ocuklarda aktivite ile degisir ve bu hastalarda
tam 60 saniye sayilarak degerlendirilmesi gerekir (Simoes ve ark 1991, Gadomski ve ark
1993, Margolis ve ark 1998). Pndmoni olmayan ¢ocuklarda viicut sicakliginin her bir
derece artmasi, solunum sayisini yaklasik dakikada 10 arttirabilir (Gadomski ve ark 1994).
Solunum sikintis1 belirtileri tagipne, hipoksemi (periferik arteriyel oksijen satiirasyonu
[SpO2] < 90), artmis solunum isi (interkostal, subkostal veya suprasternal c¢ekilmeler,
burun kanadi solunumu, inlemeli solunum, aksesuar kaslarin kullanimi), apne ve mental
durum degisiklikleridir (Bradley ve ark 2011). Solunum sikintis1 belirtileri ASYE icin ates
ya da Oksiiriikten daha spesifiktir (Heulitt ve ark 1988). Klinik muayene bulgular1 ve
radyolojik pnomoni arasindaki korelasyonu degerlendiren c¢alismalarin sistematik bir
derlemesinde, tasipne, radyolojik olarak pndmoni tespit edilmeyenlere gore radyolojik
olarak pndmoni tespit edilen cocuklarda iki kat daha sik goriildiigii belirtilmektedir
(Margolis ve ark 1998). Tasipne, pndmonili bebeklerde hipoksemi ile iligkilidir (Smyth ve
ark 1998).

Hastalik siddetinin degerlendirilmesi; Pnomoni siddetinin degerlendirilmesi laboratuar ve
gorlintiileme ¢alismalart ve uygun tedavi icin gereklidir. Pndmoni siddetinin
belirlenmesinde biling durumu, beslenme istegi gibi klinik goriinlim ve davranig
degerlendirilir. Ciddi pndmoni i¢in(Bradley ve ark 2011, Harris ve ark 2011, Community
acquired pneumonia guideline team 2011);

— Viicut 1s1s1 38,5 °C’nin ilizerinde olmasi,

— Solunum sayisinin siit ¢ocuklarinda 70/dk, biiyiik ¢ocuklarda 50/dk nin tizerinde

olmasi,



— Orta derecede veya ciddi suprasternal, interkostal veya subkostal ¢ekilmeler (<12
ay)

— Ciddi solunum sikintist (> 12 ay)

— Inlemeli solunum, burun kanad: solunumu,

— Apne,

— Siyanoz,

— Mental durum degisiklikleri

— Hipoksemi (oda havasinda oksijen saturasyonu<%90)

— Beslenememe (siit cocuklarinda) veya dehidratasyon bulgulari (biiylik cocuklarda)

— Tasikardi,

— Kapiller dolum zamaninin >2 sn

Pnémoni prevalansinin yiiksek oldugu gelismekte olan iilkelerde, tek bir pozitif
solunum sistemi bulgusunun varligi pndmoni riskini artirir. Pndmoni prevelansinin daha
diisiik oldugu gelismis iilkelerde, pndmoni tanisinin dogru olma ihtimalinin artmasi ig¢in
birden fazla solunum yolu belirtisi gereklidir (Margolis ve ark 1998, Wingerter ve ark
2012).

Viral pnomoni sebebi ile hastaneye yatirilan ¢ocuklarda %30-40 oraninda
rastlantisal olarak bakteriyel enfeksiyon bildirilmistir (Heath ve ark 2000, Hale ve ark
2006, Kesson ve ark 2007). Pnomoni tanisiyla ayaktan tedavi goéren 98 cocugun dahil
edildigi bir ¢aligmada vizing viral pndmonilerde bakteriyel pndmonilerden daha sik tespit
edilmistir (%43’e kars1 %16) (Turner ve ark 1987).

2.3.Bronsit

Akut brongit veya trakeobronsit, trakeobronsial agacin akut enflamatuar
hastaligidir; 3 haftaya kadar uzayabilen, balgamli veya kuru oksiiriikle seyreden ASYE
tablosudur (Blinkborn ve ark 2004, Braman ve ark 2006). Etken genellikle (%80) virtistiir.
HRVs, influenza, PIV, RSV veya Ad’ler akut bronsit nedeni olabilir. Mycoplasma
pneumoniae basta olmak tizere Bordetella pertussis ve Chlamydia pneumoniae’ya bagl
akut bronsit de goriilebilir. Akut bronsitle USYE’nin farki akut bronsitte oksiiriigiin 5
giinden fazla devam etmesidir (Wenzel ve ark 2006).

Genellikle viral bir {ist solunum yolu enfeksiyonundan sonra goriiliir. Bu sebepten
solunum yolu enfeksiyonlarinin daha yaygin oldugu kis sezonunda daha sik goriiliir.
Trakeobrongial epitelin enfeksiy6z ajanlar ile isgali inflamatuar hiicrelerde aktivasyona ve

sitokin salmimia sebep olur. Genellikle, ilk belirtiler rinit gibi spesifik olmayan USYE
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belirtileri seklinde baslar, 3-4 giin sonra kuru vasifta, kisa siireli giderek artan bazen de
nobetler seklinde olabilen Sksiiriik gelisir. Birkag giin sonra, balgam piiriilan hale gelebilir,
ama piiriilan balgam 16kosit gdcilinii gosterir ve bakteriyel enfeksiyon anlamina gelmez.
Bir¢ok cocuk kendi balgamini yutar ve bu da kusmaya sebep olabilir. Gogiis agrisi biiyiik
cocuklarda onemli sikayetlerden biri olabilir. Fizik muayene bulgulari hastanin yasi ve
hastaligin bulundugu asamaya gore degisiklik gosterir. Erken dénemde ya hi¢ bulgu olmaz
ya da diisiik dereceli ates, nazofarenjit, rinit, konjuktivit gibi USYE bulgular1 olur. Erken
fazda oskultasyon bulgulart normal sinirlarda olabilir. Hastalik ilerledik¢e oOksiiriik
kotiilesir, solunum sesleri kabalagir. Sibilan ve ronflan raller isitilir. 5-10 giin iginde
Oksiiriik azalmaya baglar ve balgam kaybolur. Bulgular 3 haftaya kadar uzayabilir. Akciger
grafisi normal olabilir ya da bronsial yapilarda belirginlesme goriilebilir. Bu nedenlerle
akut bronsit tanis1 belirtilen bu nedenlerin ekarte edilmesi ile konulabilmektedir. Ozellikle
pndmoninin ekarte edilmesi onemlidir. Spesifik bir tedavisi yoktur (Goodman ve ark
2011).

Vital bulgular1 (nabiz <100/dk, solunum sayist1 <24/dk ve oral viicut sicaklig
<38°C) ve gogilis muayenesi normal sinirlarda olan olgularda pnémoni igin ileri bir
incelemenin gerekli olmadig bildirilmektedir (Metlay ve ark 1997).

2.4.Bronsiolit

Hayatin ilk 2-8. aylarinda, siklikla viriislerin etken oldugu, periferde yer alan
bronsgiyol ve diger kiigiik solunum yollarinin enflamatuar obstriiksiyonu ile karakterize,
mevsimsel degiskenlik gosteren, klinik olarak USYE bulgularini takip eden tasipne,
gogliste retraksiyon ve vizing gibi bulgularin goriildiigii bir alt solunum yolu klinik
sendromudur (Wohl ve ark 1998). Akut bronsiolit 6dem, mukus ve hiicresel kalintilarla
bronsiollerin obstriiksiyonu ile karakterizedir. Eriskinlerle kiyaslanildiginda cocuklarda
solunum sorunlarinin gelisimini kolaylastirici bazi etmenler vardir. Bu etmenler arasinda;
cocuklarda erigkinlere gore iist ve alt hava yollarinin daha dar olmasi, bronsioller ve
alveollerin sayilarinin az olmasi, solunum mukozasinin daha gevsek ve miikoz bezlerin
sayisinin daha fazla olmasi, ¢ocuklarin metabolizma hizlarinin ve oksijen tiiketimlerinin
daha yiiksek olmasi sayilabilir (Okutan ve ark 2005). Bronsiolit tipik olarak &zellikle
sonbahar ve kis aylarinda iki yas alti bebek ve cocuklar etkiler (Mansbach ve ark 2007).
Gelismis iilkelerde yasamin ilk 6 ay1 i¢inde hastaneye yatirilma sebepleri arasinda birinci
sirada yer alir (Wohl ve ark 1978, Shay ve ark 1999). Akut bronsiyolit atak hizi hayatin
birinci yilinda %11,4-19,6 olarak tespit edilmistir (Black ve ark 1993). Kiigiik ¢ocuklarda,

bronsiyolit klinik tanisi tekrarlayan viriis kaynakli hirilt1 ve viral enfeksiyonlarla tetiklenen
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astim ile cakisabilir. Hayatin ilk 1 yili i¢inde gegirilen ASYE’lerin %90’indan viriisler
sorumludur. Bu oran ¢ocuk okul ¢agina yaklastikca %50’lere diiserek azalma gosterir. Tan
asamasinda hassas tani yontemleri kullanilsa da vakalarin %30-50’sinde etiyolojik olarak
herhangi bir ajan tespit edilememektedir (Crowe ve ark 2003).

Diinyanin 1liman iklim hiikiim siiren iilkelerinde daha ¢ok kis aylarinda epidemiler
yaparken yaz aylarinda nadir goriilmesi nedeniyle mevsimsel bir hastalik olarak bilinir
(Welliver ve ark 1993, Wohl ve ark 1998).

Genellikle burun akintist ile baslar, kuru ve keskin bir oOksiiriik ortaya cikar.
Ardindan solunum sikintist ve beslenme zorlugu goriiliir. Fizik muayenede; tagipne, vizing,
interkostal ve subkostal c¢ekilmeler, sibilan ronkiisler ve ince raller ve hiperaerasyona ait
bulgular (sternumun 6ne dogru ¢ikmasi, hepatomegali) saptanir. Daha agir olgularda
siyanoz ve tasikardi de olaya eklenebilir (Aksit 2002). Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda
semptomlar hastaligin 5. giinliinde zirveye ulasir, 7-10 giin i¢inde ise giderek azalir.
Oksiiriik 2-3 hafta kadar devam edebilir. Daha seyrek olarak &zellikle prematiire veya
diisiik dogum agirlikli bebekler oksiiriik, tasipne ve apne ile basvurabilirler (Wohl ve ark
1998, Lozano ve ark 2002, Jartti ve ark 2002, Fitzgerald ve ark 2004).

Bronsiolit Tani1 Kriterleri:
1-USYE bulgularinin olmasi (burun akintisi/tikaniklig, dksiiriik, ates gibi)
2-ASYE dinleme bulgularinin olmasi (hisilti, ronkiis, ekspiryumda uzama gibi

3-Artmis solunum gayretini gosteren bulgulardan en az birinin olmasi (tasipne, interkostal

retraksiyon, suprasternal ¢ekilme) (Atay ve ark 2007).

Hastaligin hafif, orta ve agir siddetli olarak siniflandirilmasi tedavi yaklagima,
klinik izlem ve tedaviye verilen cevabin degerlendirilmesinde gereklidir. Akut
bronsiyolitte hastalik siddetinin siniflandirilmas: Tablo 2.2°de verilmistir (Hodge ve ark
2000).
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Tablo 2.2. Akut Bronsiolitte Klinik Ciddiyet Siniflamasi

Hafif Orta Agir
Beslenme Iyi Istahsizlik Beslenmez
Apne Yok Yok Var
Siyanoz Yok Olabilir Var
Solunum sayisi/dakika <50 50-70 >70
Nabiz sayisi/dakika <140 140-160 >160
Retraksiyonlar Hafif Orta Agir
Oda havasinda SaO2 > %093 %386-92 <% 85

SaO2 >%93 gerekli FiO2 Oda havasinda 0,21-0,4 >0,4

FiO,:Solunan havadaki oksijen yiizdesi

Sa0,:Oksijen saturasyon degeri

Akut bronsiyolit sirasinda direk akciger grafisi cekmek i¢in kesin endikasyonlar
olmayip genel olarak radyolojik bulgularin hastaligin klinik siddetini yansitmadigi, direk
akciger grafisi cekmenin gereksiz yere antibiyotik kullanimina yol acabilecegi kabul
edilmektedir (Roosevelt ve ark 1996, Swingler ve ark 1998, Farah ve ark 2002). Direk
akciger grafilerinde normal goriiniim veya diyaframda diizlesme, peribronsiyol kalinlagma,
yama seklinde veya yaygin atelektazi, segmental kollaps veya havalanma fazlalig1 olabilir
(Welliver ve ark 1993, Dennis ve ark 2005).

Onceden saglikl bebeklerin ¢ogunda, bronsiolit komplikasyonsuz gider ancak agir
etkilenen hastalar, 6zellikle prematiire, yasi <12 hafta olan hastalar veya kardiyopulmoner
hastaligi veya bagisiklik yetmezligi gibi altta yatan hastali§i olanlarda, komplikasyon
gelisme riski artmistir. En 6nemli komplikasyonlari apne ve solunum yetmezligidir. Apne
veya solunum yetmezligi i¢in mekanik ventilasyon gerektiren bebeklerde pnomotoraks
veya pnOmomendiastinum gibi hava kacagi sendromlar1 gelisebilir (Willson ve ark 2003).

2.5.Solunum Yolu Viriisleri

2.5.1.RSV

RSV, Mononegavirales takimi icindeki Paramyxoviridae virlis ailesi ve
Pneumovirinae alt ailesi iiyesidir. RSV, segmentsiz, tek zincirli, negatif polariteli RNA
genomu iceren zarfli bir viriistiir. Bes yas alti ¢ocuklarda pndmoniden sorumlu en sik
goriilen viral patojendir (Heiskanen-Kosma ve ark 1998). RSV, enfekte hiicrelerde ¢ok
cekirdekli dev hiicre (sinsitya) olusumuna yol agar ve viral glikoproteinler notral pH da
girig ve flizyonu saglarlar. RSV izolatlart G proteinlerinin antijenik farkliliklarina gore
RSV A ve RSV B olmak iizere 2 6nemli gruba ayrilir. Her 2 alt tipi de salginlar sirasinda
es zamanli olarak bulunabilir ve aralarinda ¢apraz korunma yoktur. Bu iki grup arasinda

klinik ve epidemiyolojik farklar saptanmamuistir. RSV A, RSV B den daha sik
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goriilmektedir (Reese ve ark 1991, Margaret ve ark 2002, Kenneth 2004, Timothy ve ark

2008). Baz1 yazarlar tip A’nin B’den daha virulan oldugunu belirtse de genel uzlasma

virulans agisindan arada fark olmadig1 seklindedir. Hastaligin siddetini viral yiikiin fazla

olmasi belirleyebilir (Hall 2009, Fodha ve ark 2007).

RSV diinya ¢apinda mevsimsel salginlara neden olur. Genellikle Kasim ayimdan
Nisan aymna kadar goriiliir, Ocak veya Subat ayinda zirve yapar (Centers for Disease
Control and Prevention (CDC) 2000, Hall ve ark 2009). RSV 1 yasindan kii¢iik ¢ocuklarda
ASYE’nin en sik nedenidir (Hall ve ark 2009).

RSV, Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil 132.000 ila 172.000 kadar 5 yas
altindaki cocugun hastaneye yatisindan sorumludur ve siklig1 giderek artmaktadir (Shay ve
ark 1999, Stockman ve ark 2012). Tiim diinyada 5 yasindan kii¢lik ¢ocuklar arasinda
goriilen akut ASYE ataklarimin yaklagik 34 milyonundan sorumlu oldugu tahmin
edilmektedir, bunlarin yaklasik 3,4 milyonu hastaneye yatis ile sonuglanmaktadir (Nair ve
ark 2010). Tim dinyada RSV 0-27 giin arasindaki yenidogan oliimlerinin yiizde
2,3’linden, 28-364 giin arasindaki cocuk Oliimlerinin yiizde 6,7’sinden ve 1-4 yas
arasindaki ¢ocuk oliimlerinin yilizde 1,6’sindan sorumludur (Lozano ve ark 2012).

RSV’ye bagli ASYE i¢in riskli hastalar sunlardir:

e Alt1 aydan kiigiik bebeklerde (Boyce ve ark 2000) 6zellikle RSV sezonun ilk yarisinda
dogmus olanlar ve bakimevlerinde kalanlar (Simoes ve ark 2003, Houben ve ark 2011).

e Kironik akciger hastalig1 gibi altta yatan akciger hastalig1 olan bebekler ve ¢ocuklarda
(bronkopulmoner displazi) (Wang ve ark 1996, Boyce ve ark 2000, Hall ve ark 2009),

e Otuz besinci gebelik haftasindan once dogan bebekler (Wang ve ark 1996, Boyce ve
ark 2000),

e Konjenital kalp hastalif1 olan bebekler ve ¢ocuklarda (Navas ve ark 1992, Boyce ve
ark 2000, Kristensen ve ark 2009),

e Sigara dumanina maruz kalan bebekler (von Linstow ve ark 2008),

e Bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda (6rnegin, agir kombine bagisiklik eksikligi,
l6semi, kemik iligi veya akciger nakli) (Milner ve ark 1985, Hall ve ark 1986, Navas ve
ark 1992, King ve ark 1993, El Saleeby ve ark 2008),

e Yiiksekligi 2500 m’den fazla olan yerlerde yasayanlar (Choudhuri ve ark 2006),

RSV enfeksiyonunun tek kaynagi insandir. Bulas kontamine salgilar ile direkt veya
yakin temas ile olugmaktadir. RSV’ye bagli bronsiolit erkeklerde, diisiik sosyoekonomik
gruplarda ve kalabalik yasam kosullarinda yasayanlarda daha siktir (Kenneth 2004,
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Pickering ve ark 2006). Enfeksiyon hastane personeli arasinda ve diger kisilerde kontamine
sekresyonlar yoluyla yayilabilmektedir. RSV’nin saglik personeli ile iliskili bulaginin
azaltilmas: acisindan enfeksiyon kontrol Onlemlerinin uygulanmasi ¢ok oOnemlidir
(Pickering ve ark 2006).

Viriis alindiktan sonra semptomlar belirinceye kadar gecen siire yaklasik 4 glindiir.
ASYE olan siit ¢cocuklar1 hastaneden taburcu olduktan sonra 5-12 giin siireyle viriisii
yayarlar. Ug hafta ve iizeri siireyle viriis yayilimi bildirilmistir (Mcintosh ve ark 2007).

RSV bebeklik déneminde bronsiolit, pnémoni, krup, apne, USYE, otitis media
seklinde kendini gdsterebilirken, daha biiyiik cocuklarda USYE, bronsit, astim alevlenmesi
seklinde karsimiza cikabilir. Insanlarn neredeyse tamami hayatin ilk yilinda RSV ile
enfekte olur fakat bagisiklik tam degildir. Iliman iklimlerde kis ve ilkbaharda ortaya
cikmakta ve yillik epidemilerde ciddiyeti degismektedir. Tiim saglikli ¢ocuklarin sadece
%1-2’si bronsiyolit icin hastaneye yatis gerektirir. Bunlarin da yaklasik %2-5’ine mekanik
ventilasyon gerekir. Reenfeksiyon oran1 9%10-20’dir. Reenfeksiyonlarin  ¢ogu
semptomatiktir ve st solunum yoluna smirlidir (Peters ve ark 2008). Hayatin ilk
haftalarinda 6zellikle preterm siit cocuklarinda RSV enfeksiyonu minimal solunum yolu
bulgulariyla ortaya ¢ikabilmektedir. infantlarda apne, konviilziyona eslik eden letarji,
huzursuzluk, oral alim bozuklugu ilk ortaya ¢ikan bulgular olabilmektedir. RSV ile enfekte
olan saglikli cocuklarda genellikle hastaneye yatis gerekmemekte, hastaneye yatirilan
cocuklarin bircogu sadece destek tedavisi ile genellikle 5 giinden kisa bir siirede taburcu
edilmektedir. Oskultasyonda, yaygin ronkiisler, raller, krepitasyon ve vizing duyulur. Bu
evrede gogls grafisi siklikla normaldir. Hastalik ilerlerse oksiiriik ve vizing artar ve hava
aclig1 belirir. Tagipne artar (solunum sayist >70/dk), apneik speller olabilir. Bu donemde
gogiiste hiperekspansiyon, azalmig hava akimindan dolay1 oskultasyon ile sessizlik olabilir.
Hastaneye yatirilan RSV  bronsiolitli olgularin  %10-30’unda goglis radyografileri
normaldir, %20-40’inda hiperekspansiyon, %35-50’sinde peribronsial kalinlasma veya
santral pnomoni, %38-20’sinde segmental veya lobar konsolidasyon goriiliir. Plevral
efiizyon pek goriilmez (Mcintosh ve ark 2007).

RSV ile enfekte siit cocuklarinin %20’sinde apne goriiliir. Prematiireler, 6 haftadan
kiiciik siit ¢ocuklari, alt solunum yolu hastaligindan kaynaklanan ciddi hipoksemili siit
cocuklar1 apne i¢in en yliksek riske sahiptir. Hayatin ilk yillarinda RSV bronsioliti ve buna
bagli gelisen reaktif hava yolu hastalig1 arasindaki iligki halen tam olarak anlagilamamuistir.
RSV bronsiolitini takiben bir¢ok cocukta sonraki yillarda kaybolan tekrarlayan hirilti
ataklar1 goriilebilmektedir. Bazi ¢ocuklarda hirilti daha biiyiik yasta devam etmekte veya
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uzun siireli pulmoner fonksiyon bozuklugu gelismektedir. Bu iliski RSV enfeksiyonunun

direk sonucundan ¢ok reaktif solunum yolu hastaligina predispozisyonu yansitmaktadir

(Pickering ve ark 2006). RSV ve diger respiratuar viruslar astimlilarda hisiltiya sebep

olabilir. Vakalarin %1 inde kroniklesen ve fatal olabilen bronsiyolitis obliterans geligebilir.

Hastaneye yatirilan hastalarda mortalite oran1 %3 tlir (Meissner ve ark 2003).
25.2.PIV-1-2-3-4

PIV Paramyxoviridae ailesinin Paramyxovirus alt ailesine ait tek iplikli, zarfli RNA
viriisleridir (Karron ve ark 2007). insan PIV’leri dért ana serotipleri (PIV-1, -2, -3, -4)
tanimlanmistir (Hall 2001, Piedra ve ark 2002, Wright 2011). PIV-1 ve -3 Respirovirus
cinsinin tiyeleridir, PIV-2 ve -4 ise Rubulavirus cinsinin yeleridir. PIV-3 en yaygin
serotiptir. Bes yas alti ¢ocuklarin %90-100’tinde antikor pozitifligi tespit edilmistir
(Walker ve ark 1994). Buna karsilik, PIV-1 ve PIV-2 enfeksiyonlari daha az siklikta
goriiliir. Bes yasindaki ¢ocuklarin %50-74’linde seropozitiflik gosterilmistir. PIV, ABD'de
her yil yaklasik 30.000 (7.600-48.000 arasi) ¢ocugun hastaneye yatisindan sorumludur
(Hemming 1994).

PIV enfeksiyonlari, tiim diinyada ve y1l boyunca meydana gelmekle birlikte, bazi
serotipleri ilkbahar ve sonbaharda daha sik goriilir. PIV-1 genellikle 2 yilda bir
sonbaharda salginlar yaparken, PIV- 2 ve -3 her yil 6zellikle sonbahar ve ilkbaharda salgin
yapabilmektedir (Lambert ve ark 1996, Osiowy ve ark 1998, Slavin ve ark 2000, Peter ve
ark 2004, Lau ve ark 2005, Fry ve ark 2006).

PIV-3 ozellikle 6 aydan kiiciik siit cocuklarinda bronsiyolitin RSV’den sonra en sik
ikinci sebebidir. PIV-1 ve 2 ile iligkili olan bronsiyolit 6-18 aylar arasinda daha sik ortaya
cikar. Ayrica PIV-1 ve PIV-2, cocuklarda krup ile iliskilidir. PIV, sistemik olarak
yayilmadan solunum yolu epitelinde ¢ogalir. PIV bebeklerde ve kiiciik ¢ocuklarda 6zellikle
USYE olmak iizere respiratuar sistemde hastalik yapan énemli viral etkenlerden biridir.
Bulas solunum yolu damlaciklari ile veya nazofarengial sekresyonlara direkt temas ile olur.
Inkiibasyon siiresi 2-6 giin arasinda degismektedir (Pickering ve ark 2006). Etnik kéken ve
cinsiyet PIV enfeksiyonunun siddetinde rol oynayabilir. Bronsiolit, Kafkas olmayan
irklarda erkeklerde daha sik ortaya ¢ikar (Welliver ve ark 1986).

Klinik hafif gribal semptomlardan hayat1 tehdit eden pndmoniye kadar degisebilir.
Hastalar daha siklikla ayaktan takip edilir. Cocuklarda PIV enfeksiyonlarinin %50’si
USYE, %30-50’si otitis media komplikasyonu, yaklasik %15’i ASYE olarak goriiliir. PIV
genellikle iist solunum yollarini etkiler. PIV enfeksiyonlarinda yiiksek ates pek goriilmez.

Sistemik sikayetler de nadirdir. Hastalik 4-5 giinde sonlanir, ancak viriis 2-3 hafta boyunca
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diisiik titrelerde gosterilebilir (Wright ve ark 2011). Siklikla PIV enfeksiyonlar1 hafif
gecirilmesine ragmen, ciddi komplikasyonlar o6zellikle immiin sistemi baskilanmis
hastalarda olusabilir. En sik PIV-3 ile iligkilidir. PIV enfeksiyonlar1 akut lenfoblastik
16semili ve diger hematolojik maligniteli cocuklarda daha yaklagik dort kat yaygindir.

Spesifik antiviral tedavisi yoktur. Semptomatik ve destek tedavi verilir (Pickering
ve ark 2006).

2.5.3. influenza virus

Influenza, ortomyxoviridae ailesinden RNA genetik materyali tasiyan bir viriistiir.
Influenza grip etkenidir. Grip akut ve bulasici olan solunum yolu hastaligidir. Bu viruslar
yil boyunca antijenik degisiklige ugrar ve mevsimsel epidemiler yapar. Seyrek olarak da
pandemiler yapar. Hastaliklardan sorumlu oldugu bilinen, niikleoprotein antijenlerinin
degisikligine gore A, B ve C olmak iizere 3 tipi bulunur (Ustagelebi 1999, Thompson ve
ark 2004). Influenza viriis’lerden identifiye edilen hemaglutinin (HA) ve ndrominidaz
(NA) adi verilen iki major yiizey glikoproteini vardir. Bu glikoproteinler virusun
antijenitesini ve patojenitesini belirler. HA ve NA proteinleri virus tiplerini belirlemede ve
tanimlamada ¢ok oOnemlidir (Sanli 2010). Influenzanin en &nemli 6zelligi, antijenik
yapisindaki olusan degisikliklerdir. Bu degisiklikler en ¢ok influenza A virusunda ve daha
az siklikla da influenza B virusunda goriiliir. Antijenik varyasyonun en ¢ok goriildigi
yapilar HA ve NA glikoproteinleridir. Bazen nadir olarak yapisal proteinleri ve diger
proteinleri de degisebilir. Olusan varyasyon kiiciik capta olursa antijenik drift, koklii bir
genetik degisiklik seklinde olursa antijenik sift olarak adlandirilir (Iskanova 2008).
Antijenik sift, influenza A epidemi ve pandemileri ile iliskilidir, antijenik drift ise daha
yerel salginlar ile iliskilidir. Grip salginlarinin neredeyse tamami kis sezonunda meydana
gelir. Influenza A salgmlar tipik olarak 2-3 hafta icinde ani bir pik yaparak baslar ve 2-3
ay i¢inde sonlanir (Bresee ve ark 2013, CDC 2011, Glezen ve ark 1978). Insanlar1 enfekte
eden influenza A virilislerinde HA’nin 3 ana subtipi (H1, H2 ve H3) ve NA’nin 2 ana
subtipi (N1, N2) tanimlanmistir. influenza B viriisleri antijenik degisiklikler i¢in daha
diisiik bir egilime sahiptir ve sadece HA’de antijenik drift tespit edilmistir.

Cocukluk doneminde kis aylarindaki epidemiler sirasinda okul ¢ocuklarinin dortte
ticli, okul oncesi g¢ocuklarin ise yarisi infekte olur. Cocuklarda krup, bronsiyolit ve
pnomoni seklinde karsimiza ¢ikar.

Influenza primer olarak respiratuar sekresyonlarin temas: (dokunma, konusma,
okstirme, hapsirma yoluyla) kisiden kisiye yayilir (Bischoff ve ark 2011).

Influenza komplikasyonlarinin gelismesi agisindan yiiksek risk gruplari sunlardir;
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e Iki yas altindaki ¢ocuklar,

e Altmis bes yas lstiindeki yetiskinler,

e Kronik akciger hastali§i (astim dahil), kardiyovaskiiler hastalik (hipertansiyon
hari¢), renal, hepatik, hematolojik hastalik (orak hiicre hastalig1 dahil), metabolik
hastalik (diabetes mellitus dahil), norolojik, ndéromiiskiiler ve norogelisimsel
bozukluklar (beyin, omurilik bozukluklar1 gibi olan kisiler, serebral palsi, epilepsi,
inme, zihinsel engelli [mental retardasyon], orta-agir gelisme geriligi, miiskiiler
distrofi veya omurilik yaralanmasi gibi periferik sinir ve kas hastaliklar1 dahil)
tanist alan hastalar

e Immunosupresyon (ilaglar veya Human Immunodeficiency Virus (HIV)’in oldugu
immiinsupresyon dahil),

e Hamile veya postpartum (2 hafta icinde dogum sonrasi) kadinlar,

¢ On dokuz yas altinda ve uzun siireli aspirin tedavisi alma dykiis,

e Morbid obez (¢ocuklar i¢in Viicut Kitle indeksi > 2,33 SS iizerinde),

e Bakim evlerinde kalanlar,

Bes yas altindaki tiim ¢ocuklarin influenza komplikasyonlar1 agisindan yiiksek risk
altinda oldugu kabul edilse de en yiiksek risk < 2yas, hastaneye yatis ve mortalite
oranlarinin en yiiksek oldugu grup ise <6 ay ¢ocuklardir (CDC 2013, Blanton ve ark 2012).

Mortalite oranlar1 influenza epidemileri sirasinda bireyler ve bebeklerde genellikle
anlamli oranda yiiksek olmasina ragmen, pandemiler sirasinda yas dagiliminda kayma
goriiliir (Simonsen ve ark 1998, Taubenberger ve ark 2006).

Iki bin dokuz yilindaki influenza salgimi sirasinda, gocuklar ve geng yetiskinler
arasinda mortalite ve morbidite oranlarinin yiliksek oldugu tespit edilmistir.

Influenzanin sebep oldugu klinik hastanin yasina gére degismektedir. Hastaligin
kulugka siiresi 1-3 giindiir. Infeksiyon toplumun tiim yas gruplarinda gériilebilmektedir.
Bes yasindan kii¢iik ¢ocuklarda USYE, akut otitis media, pndmoni, larengotrakeobronsit,
bronsiyolit, 5 yasindan biiyiik ¢ocuklarda ise grip benzeri sendrom (ates, Oksiiriik, bas
agrisi, kas agris1, huzursuzluk), akut otitis media, pnémoni seklinde seyreder. InfluenzaA
enfeksiyonunun, influenza B’ye gore daha siddetli ve uzun siirdiigi bilinmektedir
(Simonsen ve ark 1997, Tam 1998, Rennels ve ark 2002, Nicholson ve ark 2003).
Influenza klasik olarak ani baslayan ates, titreme, basagrisi, bitkinlik, yaygin kas agris1 ve
kuru oksiiriikle karakterize bir tablodur. Zamanla bogaz agrisi, burun tikanikligi, rinit,

oOksiiriik gibi solunum yollarina ait bulgular belirginlesebilir. Konjunktival tutulum, karin
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agris1, bulant1, kusma ve diyare daha az siklikla rapor edilmektedir. Baz1 ¢ocuklarda USYE
ya da solunum yolu bulgular1 belirgin olmayan atesli bir hastalik olarak seyredebilir
(Pickering ve ark 2006). Fizik muayenede yaygin krepitan raller, hisilti ve solunum
seslerinde kabalasma saptanabilir. Konjonktival eritem, burun mukozasinda 6dem ve
akinti, servikal lenfadenopati ve tasipne tespit edilebilir. Bununla birlikte bu bulgular tiim
hastalarda goriilmeyebilir (Glezen 2009).

Cocuklarda influenzaya bagli 6lim oraninin 3,8/100000 oldugu tahmin edilmektedir
(Rennels ve ark 2002). Oliim riski ciddi ve komplike influenzada artmis oldugu bilinse de
cogu pediatrik vakada bu risk faktorlerinin higbiri bulunmaz (Bhat ve ark 2005, Louie ve
ark 2006).

Komplike olmayan influenza olan hastalar genellikle 2-5 giin icinde yavas yavas
iyilesir. Ozellikle geng ¢ocuklarda bu siire bir haftayr gegebilir. Orta kulak iltihabi, astim
alevlenmeleri ve pnomoni ¢ocuklar arasinda influenza enfeksiyonunun en sik goriilen
komplikasyonlardir (Glezen 2000, Neuzil ve ark 2000, Lahti ve ark 2006, Miller ve ark
2008, Dawood ve ark 2010)

Akciger grafisinde bilateral interstisyel infiltrasyonlar veya akut solunum
yetmezligi sendromuna benzer bulgular olabilir. influenza enfeksiyonu sonrasi gelisen
sekonder bakteriyel pndmoni genellikle Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus
veya Haemophilus influenzae’ya baghdir. Sekonder bakteriyel pndmoni, primer influenza
pnomonisinden daha siktir ve tipik olarak influenza semptomlar1 diizelirken ortaya ¢ikar.
Influenzanin NA proteini, pndmokoklarin solunum yolu epiteline tutunmasini saglayarak
pnomokok invazyonunu kolaylastirir (Madhi ve ark 2004, Klig ve ark 2005).

Koruyucu tedavide her yil tekrarlanan as1 dnemlidir. Saglikli ¢ocuklarda genellikle
kendi kendini smirlar. Hastalara destekleyici tedavi ve gerek varsa oksijen tedavisi
uygulanir. Altta yatan hastalig1r ve genel durumu bozuk olan hastalarda tedavide sadece
influenza A ya etkili olan amantadin veya rimantadin kullanilir. Amantadin ve rimantadin
son zamanlarda ortaya ¢ikan diren¢ sorunu nedeni ile ¢ok dnerilmemektedir (Poehling ve
ark 2006, Bharaj ve ark 2009, Peter ve ark 2004).

2.5.4.Adenoviruslar

Lineer, ¢ift sarmalli DNA genomu igeren, zarfsiz viriislerdir. En azindan alt1 adet
cins (A’dan F’ye) altinda toplanan yaklagik 51 ayr1 serotip insanlarda enfeksiyona sebep
olabilmektedir. Ad tiim yas gruplarinda ortaya ¢ikar, fakat 6 ay ile 5 yas aras1 ¢gocuklarda
insidans1 pik yapar. Solunum yolu hastalig1 ile iliskili en yaygin serotipleri serotip 1-7 ve

21°dir. Ad’ler tiim solunum yolu enfeksiyonlarinin %2-5 sebebidir. ASYE tipleri bronsit,
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larengotrakeobronsit, bogmaca benzer sendrom, bronsiyolit, pndmoni, plevral efiizyon ve
hiperliisen akciger sendromunu igermektedir (Pacini ve ark 1987). Solunum yolu
enfeksiyonlarina yol agan Ad’ler, solunum yolu sekresyonlar1 araciligiyla kisiden kisiye
dogrudan temas aerosoller ve esyalar ile bulasir. Ad enfeksiyonlar1 en ¢ok hastaligin ilk
birka¢ giinlinde bulasicidir, ancak aylarca siirebilecek kadar uzun siire devamli ve
intermittan atilim siktir. Solunum yolu enfeksiyonunun inkiibasyon periyodu 2-14 giin
arasinda degisir (Pickering ve ark 2006). Virus ile infekte hiicrelerin bir araya toplanmasi
ile karakteristik tipik sitopatik etki olustururlar (Bozkaya 2006). Ad enfeksiyonlari tiim yil
boyunca endemik olup her yasta goriiliir. En sik okul ¢agi ¢ocuklarinda enfeksiyona yol
acar, bu enfeksiyonlarin %50’si asemptomatiktir. Ad’lere bagli solunum yolu hastaliklari
kis ve bahar aylarinda lokalize solunum yolu enfeksiyonu salginlarina, yol acarlar
(Bozkaya 2006). Bronsit, bronsiyolit ve pnomoni gibi ASYE’ler, siklikla Ad
enfeksiyonlarinda komplikasyon olarak goriiliir. Bazi tiirleri, salgin hastaliklar meydana
egilimindedir, atesli solunum hastalig1 salginlar1 6zellikle tip 4 ve 7; tip 3, 7 ve 21 agir
pnomoni; tip 3 faringokonjunktival ates; tip 11 hemorajik sistit; ve tip 8, 19 ve 37 epidemik
keratokonjunktivit olusumuna neden olur. Oliimciil olabilen agir pndmoni bebek ve
cocuklarda, nadiren erigkinlerde goriliir, bu enfeksiyonlarin mortalitesi %10’dur. Okul
cagindaki ¢ocuklarin % 60’indan fazlasinda yaygin solunum yolu enfeksiyonuna sebep
olan tiirlerine kars1 antikorlar tespit edilmistir. infantlarda gériilen primer enfeksiyonlara
siklikla ates ve solunum semptomlar: eslik eder ve hastalarin yarisindan daha fazlasinda
orta kulak iltihab1 ile klinige eklenir (McIntosh ve ark 2011).

Solunum yolu enfeksiyonlarinin ¢ogu, yasamin ilk yillarinda goriiliir, kendi kendini
siirlar ve hafiftir. Ates, burun tikanikligi, nezle, farenjit, boyunda adenopati ve oksiiriik
olur. Klinik olarak A grubu streptokok enfeksiyonundan ayirt edilemeyen bir eksudatif
tonsillit tanimlanmistir. Bu tablodan genellikle Ad 1-7 sorumludur. Akut respiratuvar
distres sendromu (ARDS) ates, farenjit, servikal adenit, Okslirik ve bas agris1 ile
karakterize bir hastaligin adidir. Toplu asker alimi kamplarinda epidemi seklinde
goriilebilir. Tip 4 ve 7 en sik sorumlu tutulmaktadir. Pnémoni genellikle siddetli ve siklikla
fataldir ve yaygin serotiplerin herhangi biriyle infekte gen¢ ¢ocuklarda gelisir. Ozellikle tip
3 ve 7 sorumlu tutulmaktadir. Vaka oOliim oranlar1 oldukg¢a yiliksek olabilir ve ciddi
bronsiyolit ve brongektazi gelisebilir.

Bobrek ve karaciger tutulumu gibi ekstrapulmoner tutulum 6zellikle bebeklerde ve
bagisiklik yetersizligi olanlarda goriiliir ve bu tiir hastalarda yaygin hastalik genellikle fatal

seyirlidir. Ad’lar hastane enfeksiyonuna neden olabilirler. Hastaneye yatan ¢ocuklardaki
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pnomonilerin %10’undan Ad’ler sorumludur (Bozkaya 2006). Tim enfeksiyonlarin
yaklasik yaris1 asemptomatiktir. Ad’ler USYE olan yetiskinlerin bogaz ve respiratuvar
sekresyonlarindan 1 hafta siireyle ve gozden ise iyilesmeden sonra birkac¢ hafta siireyle
izole edilebilir (Echavarria ve ark 1998). Bazi enfeksiyonlar hafif klinik tabloya neden
olurken, bazilar1 hastaneye yatirilmay1 gerektirir ve bronsiyolitis obliterans gibi uzun
donem sekelleri ortaya ¢ikar (Englund ve ark 2006).

Tedavinin esast destekleyici tedavi ve bulasin engellenmesidir. Cocuklar ig¢in
olmasa da Ad 4 ve 7’ye kars1 gelistirilmis olan ve daha cok askerlerde kullanilan asi
mevcuttur (Barraza ve ark 1999, Gray ve ark 2007, Neofytos ve ark 2007).

2.5.5.HMPV

Pleomorfik ve lipid zarfli bir Paramiksoviriis olan HMPV tek sarmalli bir RNA
viriisiidiir. Ilk defa 2001 yilinda tanimlannustir. HMPV tiim yas gruplarinda USYE ve
ASYE’lere neden olabilir, ancak semptomatik hastalik en sik gen¢ ¢ocuk veya yash
eriskinlerde goriiliir. Cocuklarin biiyliik kismmin 5 yasina kadar HMPV ile enfekte
oldugunu gosterilmistir (van den Hoogen ve ark 2001). Daha sonraki arastirmalar viriisiin
diinyada cocuklar arasinda ozellikle 2-9 yas grubunda yaygin olarak bulundugunu,
toplumdan kazanilan akut solunum yolu enfeksiyonlarina neden oldugunu gosterilmistir
(Badur ve ark 2004, Debur ve ark 2010). Sekresyonlarla temas veya kontamine
yiizeylerden bulastig1 goriisii kabul gérmektedir. Inkiibasyon periyodu yaklasik 3-5 giindiir
(Crowe ve ark 2007).

HMPV enfeksiyonlarinin mevsimsel varyasyon gosterdigi disiiniilmektedir. Kis
sonu ve ilkbahar basinda daha sik goriiliir. Genellikle yillik RSV epidemilerinin bir kismi
veya tamamiyla ¢akisir. Uzun donem caligmalar tiim y1l boyunca sporadik enfeksiyonlarin
ortaya ¢iktigin1 gostermektedir. Cocuklarda bronsiolitin sik sebeplerinden biri olan HMPV
pndmoni, astim alevlenmesi ve krup tablolarina da neden olmaktadir (Schildgen ve ark
2004). Uzamis vizingi olan hastalarin %9’unda PCR ile HMPV izole edilmistir (Jartti ve
ark 2002).

Saglikli ¢cocuklarda asemptomatik ya da hafif seyretmektedir. Yapilan ¢aligmalarda
HMPV pozitif hastalarin %25 ve %50’sinde altta yatan hastaligin oldugu gdosterilmistir.
Ozellikle gocuklarda belli gruplarda (prematiirite hikayesi olanlar, konjenital kalp hastalig
olanlar ve immun yetmezligi olanlar) enfeksiyon daha agir seyreder. insan tek kaynaktir
(Pelletier ve ark 2002, Peiris ve ark 2003, Williams ve ark 2004, Pickering ve ark 2006,
Englund ve ark 2006).
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HMPV, RSV gibi asemptomatik, hafif soguk algmligindan ciddi bronsiyolit ve
pnomoniye kadar degisen enfeksiyonlar yapabilmektedir. Dolayisi ile bazi hastalarda
hastaneye yatis ve mekanik ventilasyon gerekmektedir. Akut solunum yolu enfeksiyonlari
olan hastalarda HMPV siklig1 %6-15 arasinda degismektedir, 6zellikle orta kulak iltihab1
en onemli komplikasyonudur. Hastalik belirtileri genelde oksiirtik, burun akintisi, yiiksek
ates ve bogaz agrisidir. HMPV enfeksiyonlu hastalarin yaklasik %10°u hirilti, nefes darligi,
pndmoni, bronsit veya bronsiyolit gibi hastaliklara yakalanabiliyorlar (Kahn 2003,
Osterhaus ve ark 2003, Crowe 2004, Devrim 2005, Larcher ve ark 2005). Hastalik
cogunlukla hafiftir ve kendini sinirlar, yaklagik 1 hafta icinde iyilesme gozlenir.
Nazokomiyal enfeksiyonlar bildirilmistir. Heniiz spesifik tedavisi yoktur. Semptomatik
tedavi veya solunum destegi uygulanabilir. In vitro calismalar poliklonal immunglobulin
ve ribavirin ile kombine tedavinin uygulanabilecegini gostermektedir. Asis1 yoktur (Falsey
ve ark 2010).

2.5.6.HRVs

HRVs, Pikornaviriis ailesinin bir iiyesidir. Tek iplikli RNA viriisiidiir (Hendley
1999). Nétralize antikor yontemiyle en az 100 ayr1 antijenik serotip saptanmistir. Herhangi
bir tiple enfeksiyon sonrasi o tipe 6zgii bagisiklik saptanir, fakat derecesi degiskendir, kisa
stirelidir ve diger serotiplere karsi koruyuculuk diisiiktiir (Pickering ve ark 2006). Daha ¢ok
soguk alginlig1 ve rinosiniizite neden olmakla birlikte daha az siklikla bronsiolit ve reaktif
hava yolu hastalig1 gibi ASYE’lere de neden olabilmektedir. Bulag damlacik yolu ve
parmaklarin burun ve goze temasi ile olur. Asemptomatik kisiler de virusu bulastirabilirler.
Rhinovirus nazal salgilarda 5 ile 7 giin, nazofarenkste siirece 2-3 hafta boyunca canl
kalabilir (Winther ve ark 1986). Cocuklar HRVs i¢in 6nemli bir rezervuardir (Winther ve
ark 1998, Peltola ve ark 2008).

HRVs enfeksiyonlart iliman boélgelerde yil boyunca goriiliir, ancak Eyliil, Nisan ve
Mayis aylarinda zirve yapar (Pickering 2006). HRVs enfeksiyonlar1 asemptomatik olabilir
ya da bol sulu akinti, nazal konjesyon, hapsirik, basagrisi, hafif bogaz agrisi, oksiiriik, hafif
ates ile karakteristik gribal semptomlar ile yaklasik 7 giin kadar devam eder. Bebek ve
kiigiik cocuklarda baslangicta ates olabilir, solunum sikintis1 yasanabilir. Soguk alginligt
olgularin yaklasik ticte ikisinin nedeni HRVs’dir (Kling ve ark 2005, Bozkaya 2006).

Astim ataklarin tetiklenmesine neden olan viral enfeksiyonlarin %50 kadarinin
HRVs enfeksiyonlar1 oldugu tahmin edilmektedir (Wark ve ark 2005). HRVs’e bagh

USYE ve bronsiolit kendi kendini simirlar spesifik bir antiviral tedavisi ve asis1 yoktur

22



(Gwaltney ve ark 1966, Savolainen ve ark 2003, Heymann ve ark 2005, Pickering ve ark
2006).

2.5.7.HCoV

HCoV, non-segmente, tek iplikli, pozitif polariteli RNA viriisiidiir. En uzun RNA
genomuna sahip zarfli viriislerdir. HCoV iki cins olarak smiflandirilir: Alfa HCoV’ler
(HCoV-229E and HCoV-NL63) ve Beta HCoV’ler (HCoV-HKU1, HCoV-OC43, Middle
East respiratory syndrome HCoV [MERS-CoV] ve SARS CoV) (Carstens 2010, CDC
2012). Iki bin iki yili éncesinde insanlari infekte eden HCoV-OC43 ve HCoV-229E
isminde bilinen iki HCoV vardi. 2002’den bu yana ii¢ yeni HCoV kesfedildi ve insanlari
infekte eden HCoV sayis1 toplamda bese yiikseldi: HCoV-229E, HCoV-NL63, HCoV-
0C43, HCoV-HKUI ve 2012’de ortaya ¢ikan yeni bir HCoV. Giiniimiizde bu ailede
yaklagik 15 tiir yer almaktadir. HCoV’ler insanlardan baska sigir, domuz, kedi, kopek,
kemiriciler ve kuslarda (bazis1 ozellikle civcivlerde ciddi patojen) hastalik olusturmaktadir
(Holmes ve ark 2001, Peiris ve ark 2003).

HCoV’ler, insan ve evcil hayvanlarda siklikla goriilen solunum ve enterik
hastaliklara sebep olurlar. Solunum yolu enfeksiyonlarina sebep olan HCoV’ler
muhtemelen HRVs’lere benzer sekilde enfekte sekresyonlarla direk temas veya biiyiik
aerosol damlaciklariyla bulasir. Bagisiklik enfeksiyondan hemen sonra geligir fakat zaman
icinde yavas yavas ortadan kalkar. Muhtemelen bu sebepten reenfeksiyon siktir, ayrica
suslarin kendi i¢inde antijenik varyasyon gosterebilmektedir (Reed 1984). Hastanede
cocuk hastalar arasinda yaygin olmasimin sebebi, enfekte bakicilardan yayilim yoluyla
oldugu diistiniilmektedir (Gagneur ve ark 2008). HCoV’ler hayvanlarda yiiksek mutasyon
oranina sahiptir. Bu mutasyonlarla konak yelpazesi ve hastalik tablolar1 degisebilir. [liman
iklimlere sahip bolgelerde HCoV’e bagli solunum yolu enfeksiyonlar: o6zellikle kis
aylarinda ortaya ¢ikar, yilin herhangi bir doneminde enfeksiyon goriilebilmesine ragmen
Ozellikle ilkbahar ve sonbahar aylarinda kiiciik pikler goriilebilir (McIntosh ve ark 1970,
Vabret ve ark 2008, Gaunt ve ark 2010).

HCoV’ un etken oldugu soguk alginliginin en tipik belirtisi, burun akintisi ve
kirginliktir. Koronavirtsler, eriskinlerde cogunlukla soguk alginligi benzeri semptomlar ile
hafif, kendini smirlayan USYE’ye neden olurlar (Yu ve ark 2008). Bazen de kiiciik
cocuklar, yaslilar ve immun sistemi baskilanmis bireylerde bronsit, bronsiolit, pndmoni ve
astim alevlenmesi gibi ASYE etkeni olarak bildirilmektedirler (Theamboonlers ve ark
2007, Gagneur ve ark 2008). HRVs’ler gibi, HCoV’lerde orta kulak efiizyon sivisinda

tespit edilebilir ve ¢ocuklarda akut otitis medianin onemli viral etkenlerinden biri oldugu
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diisiiniilmektedir (Chonmaitree ve ark 2008). HCoV enfeksiyonlar1 daha ciddi solunum
yolu hastaliklar1 ile baglantili oldugu tespit edilmistir. Bu enfeksiyonlarin hem ¢ocuklarda
hem de yetiskinlerde akut astim atagi ile baglantili oldugu diisiiniilmektedir (McIntosh ve
ark 1973, Nicholson ve ark 1993). Toplum kokenli pndmoni tanistyla hastaneye yatirilan
yenidogan, bebek ve kiigiikk cocuklarda, 9%2-8 arasinda degisken oranlarda HCoV tespit
edilmistir. Bu oran ASYE tanistyla ayaktan takip edilen hastalarda daha fazladir (McIntosh
ve ark 1974, Kuypers ve ark 2007, Talbot ve ark 2009). Ayrica yenidogan yogun bakim
tinitelerinde de hastane enfeksiyonlarinin 6nemli bir nedenidir (Sizun ve ark 1995).

Erken yaglarda HCoV enfeksiyonunun yiiksek orani ve salgmlar esnasindaki
enfeksiyon modeli, HCoV’larin insan populasyonunda iyi yayildigin1 gostermektedir.
Cocuklarin ¢ogu okul yasima varmadan once infekte olmakta ve kis enfeksiyonlarina
defalarca yakalanmaktadir (Lai ve ark 2007). Akut solunum yetmezligi sendromu (severe
acute respiratory syndrome- SARS) 2002 sonbaharinda Cin’de ortaya ¢iktt ve SARS-CoV
etken olarak tanimlandi. SARS-CoV’iin genomik analizi yapilinca, daha 6nce insanlarda
bulunmayan yeni bir HCoV oldugu goriildii. iki bin iki yilinda Cin’de pndmoninin
potansiyel 6liimciil sebebi olarak ortaya ¢ikti. Alt1 ay icinde SARS 29 iilkeye yayilarak
8000 kisiyi enfekte etti ve 775 kisinin 6liimiine sebep oldu. Destek tedavi disinda tavsiye
edilen bir tedavi yontemi yoktur (Kuypers ve ark 2007, Alkan ve ark 2010, Ruh 2010).

2.5.8.HBoV

HBoV kiigiik, tek molekiil, lineer DNA igeren zarfsiz bir viriistiir. Parvoviridea
ailesinin bir tliyesidir (Allander ve ark 2005, Allander ve ark 2007). Yakin zamanlara kadar
insanlarda hastalik etkeni olarak gosterilebilen tek Parvovirus iiyesi, ¢ocuklarda besinci
hastalik etkeni olarak bilinen Parvovirus B19°du. Yapilan genomik analizler sonucunda bu
cinse benzer ozellikler gosteren ve HBoV olarak isimlendirilen yeni bir virus daha saptandi
(Allander ve ark 2005). HBoV’nun solunum yolu enfeksiyonu goézlenen hastalardaki
saptanma oran1 %1,5 - %18,3 arasinda degiskenlik gostermekte ve daha sik olarak 5 yas
altindaki cocuklarda saptandigini ve bu grupta hastaneye yatisa sebep olan solunum yolu
enfeksiyonlar1 meydana getirdigini gostermektedir (Bastien ve ark 2006, Maggi ve ark
2007).

HBoV c¢ocukluk ¢agi disinda, daha seyrek olmak iizere diger yas gruplarinda da
enfeksiyona sebep olmaktadir. Yetiskinler de bilhassa bagisiklig1 baskilanmis bireylerde
ciddi ASYE yaptig1 gosterilmistir (Mannig ve ark 2006, Maggi ve ark 2007). Hastaligin
bulgulari, oksiiriik, ates, bogaz agrisi, tagipne, higiltt (vizing) gibi diger solunum yolu

enfeksiyonlarina benzerdir. HBoV ayrica solunum yetmezligine de neden olabilir. Bir
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calismada HBoV saptanan hastalarin %73’linde oksijen ihtiyact oldugu bildirilmistir.
HBoV enfeksiyonu ¢ok erken donemde de gozlenebilir. Yenidogan déneminden itibaren
izlenen hastalarin ilk solunum yolu enfeksiyonunun %4,5 oraninda HBoVe bagli oldugu
bildirilmistir (Parlakay ve ark 2010).

HBoV’un diger bir yol agabilecegi klinik tablo ise gastroenterittir (Lee ve ark
2007). HBoV’ un da hastane enfeksiyonu yaptigina dair ¢aligmalar vardir. Siklikla soguk
mevsimlerde karsilasildigi ama tiim yil boyunca enfeksiyon yaptigi bildirilmistir (Kesebir
ve ark 2006, Pozo ve ark 2007, Fry ve ark 2007). HBoV’la ilgili yapilan ¢aligmalarda da
yiiksek oranda RSV, influenza, HMPV, PIV ve Ad’larla koenfeksiyon yaptigi bildirilmistir
(Weissbrich ve ark 2006, Foulongne ve ark 2006).

2.6.Laboratuar Bulgular:

Toplum kokenli pndmonili ¢ocugun laboratuvar degerlendirmesi ¢ocugun
hastaneye ihtiyact olup olmamasina, ¢ocugun yasina, hastaligin siddetine, potansiyel
komplikasyonlarin varlig1 da dahil olmak iizere hastanin klinigine baghdir (Bradley ve ark
2011). Mikrobiyolojik etyoloji belirlemeye ihtiyag oldugu durumda daha agresif
degerlendirme gereklidir. (0rnegin, ciddi hastalik, potansiyel komplikasyonlar ve
hastaneye yatis gerektiren durumlar) (Harris ve ark 2011). Akut faz reaktanlari ve tam kan
sayimi (TKS) bakteriyel veya viral pnomoni i¢in destekleyici kanit olabilir, ama
antimikrobiyal tedavi ihtiyacini belirlemede tek kriter olarak kullanilmamalidir.

Tam kan sayimi, ayaktan tedavi edilecek hafif ASYE olan ¢ocuklar icin gerekli
degildir. TKS genellikle bebek ve hastaneye yatis gerektiren ¢ocuklarda yapilir. Bazi TKS
bulgulari, asagida agiklandig1 gibi, bakteriyel, atipik bakteriyel ve viral pnomonilerde daha
karakteristiktir. Ancak etyolojik ajan ayriminda giivenilir bir kriter degildir. Akut faz
reaktanlarina (eritrosit sedimantasyon hizi, CRP ve serum prokalsitonin gibi) ayaktan takip
edilen pnémonili ¢ocuklarda rutin olarak bakmaya gerek yoktur (Bradley ve ark 2011).
Ancak, hastaneye yatis gerektiren daha ciddi hastalig1 olanlar i¢in, akut faz 6l¢iimii klinik
yonetime yardimci olacak faydali bilgiler saglayabilir. Serum CRP 6l¢iimii viral pndmoni
bakteriyel pndmoniden ayirt etmede yararli olabilir. Bin iki yliz otuz hastanin kapsayan 8
calismanin dahil edildigi bir metaanaliz ¢alismasinda pnomonili ¢ocuklarin CRP degeri
bakteriyel olmayan pnémonili ¢ocuklarin CRP degerine gore 35-60 mg/L (3,5-6 mg/dL)
daha yiiksek bulunmustur (Flood ve ark 2008).

CRP degeri, serum prokalsitonin konsantrasyonu kadar hassas degildir.

prokalsitonin viral enfeksiyonu bakteriyelden ayirt etmek icin daha spesifiktir (Moulin ve
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ark 2001, Korppi ve ark 2008, Schiitzle ve ark 2009). Ancak, prediktif yarar
gosterilmemistir (Toikka ve ark 2000, van Rossum ve ark 2004, Bradley ve ark 2011).

Akut faz reaktanlar: viral ve bakteriyel pndmoninin ayirt edilmesinde tek belirleyici
olarak kullanilmamalidir ancak hastaligin seyrinde, tedaviye cevabin takibinde ve tedaviyi
kesme zamaninin belirlenmesinde kullanilabilir (Toikka ve ark 2000, Korppi ve ark 2003,
Korppi 2004, Bradley ve ark 2011).

Mikrobiyolojik tani, ciddi hastaligi olan, potansiyel komplikasyonlar goriilen ve
yatarak tedavi edilen ¢ocuklarda yapilmalidir. Genellikle ayaktan tedavi edilebilecek hafif
hastaligi olan c¢ocuklarin mikrobiyolojik tetkikler yapilmaksizin, yas ve diger
epidemiyolojik 6zelliklerine dayanarak, ampirik tedavi baglanabilir (McCracken 2000,
Harris ve ark 2011). Hiicre kiiltiiriinde izolasyon, viral enfeksiyonlarin tanisinda “altin
standart” olarak tanimlanan en duyarli ve 6zgiil yontemdir (Wiedbrauk ve ark 1993,
Dennehy 1995). Ancak etkenin hiicre kiiltiirlinde iiretilmesinin zor olmasi, zaman almasi
ve pahali olmasi nedeni ile ¢ok kullanilmamaktadir (Welliver ve ark 1993, Tony 2008).
Kan kiiltiirleri hastaneye yatis gerektiren pnomonili ¢cocuklarda ve parapndomonik efiizyon
veya baska bir komplikasyon gelisen ¢ocuklarda yapilmasi gerekmektedir (Sandora ve ark
2005, Bradley ve ark 2011, Harris ve ark 2011).

Nazofarengeal oOrneklerde, PCR teknikleri ve immiinofloresan yoOntemleri
kullanarak olas1 viral veya atipik bakteriyel etkenler belirlenebilir. Hastaneye yatis
gerektiren hastalarin yonetiminde kullanilmasi daha uygun olabilir. ASYE’de tanmi klinik
semptom ve bulgularla konur. Tan1 yas, mevsim iliskisi ve fizik muayene bulgularina
dayanir. Hekim tam1 koyarken oykii ve fizik muayene ile hastaligin siddetini de
belirlemelidir (Kocabas ve ark 2002).

ASYE wviral etkenlerin saptanmasinda PCR yontemi de son yillarda sik
kullanilmaya baslanmistir. Hastalik her ne kadar alt solunum yollarinda sinirli kalmis gibi
goriinse de, nazofarengial sekresyonlar iyi bir diagnostik kaynaktir. Nazofarengial drnekler
aspirasyon veya siiriintii seklinde alinabilir. Ozellikle birgok viral etkenin aym anda
saptanmasini saglayan multipleks PCR yontemleri daha ¢ok tercih edilir hale gelmistir.
Duyarlilik ve 6zgiilliikleri daha yiiksektir. PCR 6 saat gibi kisa siirede sonug¢ vermesi
nedeni ile hastaligin yonetimi ve enfeksiyon kontrolii agisindan da avantaj saglamaktadir

(Fan ve ark 1998, Templeton ve ark 2004, Stempel ve ark 2009).
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2.7.Radyolojik Bulgular

Akciger grafisinde infiltrasyon varligi sik stk pndmoniyi tanimlamak i¢in kullanilir
(Harari ve ark 1991, Taylor ve ark 1995). Rutin akciger grafisi, hafif gecirilen pnémoni
tanis1 onaylamak i¢in gerekli degildir, komplikasyonsuz ASYE’nin ayaktan tedavi edilmesi
yeterlidir. Pnémoninin klinik bulgular1 olan ¢ocuklarda grafiler endikasyonlart sunlardir
(Bradley ve ark 2011, Harris ve ark 2011, Community acquired pneumonia guideline team

2011):
— Ciddi hastalik,
— Klinik bulgularin yetersiz oldugu durumda taniy1 dogrulamak i¢in,

— Hastaneye yatis (pndmoninin varhigint kanitlamak, boyutu, parankimal

infiltrasyonun karakteri ve potansiyel komlikasyonlar1 degerlendirmek),

— Ogzellikle altta yatan kardiyopulmoner hastalik veya saglik sorunlari olan
hastalarda solunum sikintist i¢in alternatif agiklamalarin diglanmast (6rnegin,

yabanci cisim aspirasyonu, kalp yetmezligi),

— Komplikasyonlarin degerlendirilmesi, 6zellikle uzamis hastalik ve tedaviye

cevap alinamamasi durumunda,

— Kiigiik bebeklerde (3-36 ay), >39 °C’nin listlinde ates, 16kositoz (16kosit sayisi
>20000/mm’) ve daha biiyiik cocuklarda >38 °C, dksiiriik ve 16kositoz (16kosit
say1s1 > 15000/mm”) (Bachur ve ark 1999, Murphy ve ark 2007).

Radyolojik bulgular bakteri, atipik bakteriyel ve viral pndmoni ayiriminda giivenilir
degildir. Radyolojik bulgular tedavi karar1 verilirken, klinik ve mikrobiyolojik veriler ile
birlikte kullanilmalidir (Margolis ve ark 1998, Harris ve ark 2011).

Bronsiolitli ¢ocuklarin akciger grafisinde siklikla her iki akcigerde havalanma
fazlalig1 (Yedi kostadan daha fazla havalanma, kostalarin paralel hale gelmesi, diafragma
diizlesmesi, mediasten ve kalp alaninda kiiciilme, yan grafide retrosternal aralikta artis),
peribronsiyal infiltrasyonlar ve yama tarzi atelektazi gibi nonspesifik bulgular vardir. Bu
bulgular ile hastaligin siddeti arasinda iliski saptanamamistir (Cokugras ve ark 2002,
American Academy of Pediatrics Subcommittee on Diagnosis and Management of

Bronchiolitis 2006, Smyth ve ark 2006).
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3.GEREC ve YONTEMLER

Bu calisma Aralik 2010 — Haziran 2013 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Saghig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda viral
ASYE diisiiniilerek yatirilarak tedavi edilen 0-18 yas arasinda 785 hasta dahil edildi.
ASYE disiiniilen hastalardan ayaktan tedavi gorenler, kan ve bogaz kiiltiirlerinde
bakteriyel bir ajan tespit edilenler ve hastane kayitlarinda eksikleri olan hastalar ¢alisma

disinda birakildi.

Calisma i¢in Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun

onay1 alindi. Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin

yas, cinsiyet gibi demografik verileri,
— eslik eden hastaliklari,
— bagvuru sikayetleri,

— laboratuar bulgular1 (hemoglobin l6kosit, ndtrofil ve trombosit sayisi, CRP, viral

nazofarengeal siirlintii 6rnekleri) sonuglari

— serviste yatig siireleri, yogun bakim ve solunum destegine ihtiyaclar1 ve siireleri

kaydedildi. Bu hastalardan servis takipleri sirasinda 6len hastalar belirlendi.

Demografik ve klinik veriler hasta epikrizlerinden yararlanilarak retrospektif olarak
elde edildi. Laboratuar degerleri Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Biyokimya ve Mikrobiyoloji Laboratuarlarinda ¢alisilmistir. Bagvuru sirasinda ¢ekilen PA

Akciger grafisi bulgular1 uzman bir radyolog tarafindan degerlendirildi.

Nazofarengeal siirlintii alinacak hastalar, sirtiistii pozisyonda yatirilarak elleri ve
bas1 bir yardimci tarafindan sabitlestirildikten sonra, ekiivyonla burundan girilerek
nazofarenksin her iki tonsil mediali ve uvula arkasi bolgelerinde iki-ii¢ tur yaptirmak
suretiyle, stiriintii 6rnegi alindi. Alinan nazofarengeal siiriintii 6rnekler ¢alisilincaya kadar -
20°C’de buzdolabinda saklandi. Multipleks PCR yontemiyle (Seeplex® RV12 Multipleks
PCR Kiti) viriis arandi. Bu yontemle RSV, HRVA/B, PIV-1, -2, -3, influenza -A, -B,
HMPV, HCoV 229E/ NL63, HCoV OC43/HKU1, HBoV, Ad bakilmistir. Yalnizca ilk 1
yil influenza A ve B bakilmistir.
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Verilerin istatistiksel degerlendirmeleri, SPSS for Windows 16,0 istatistik paket
programi kullanilarak yapilmistir. Karsilastirmalarda Fisher’s Exact test, ki-kare testi ve
Mc Nemar testleri kullanilmistir. Elde edilen p degeri eger 0,05°den kiiciikse sonug

anlamli, biiyiikse sonu¢ anlamsiz olarak kabul edilmistir.

4. BULGULAR

Bu ¢alismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi
ve Hastaliklar1 Klinigi’nde Aralik 2010 - Haziran 2013 tarihleri arasinda ASYE on
tanistyla yatarak tedavi goren ve 18 yas altindaki toplam 785 olgu dahil edildi.

4.1.Demografik Verilerin Sonuclari

Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 33,4 ay (min:1 ay, max:223 ay)
idi. Bu hastalarin %64,9’u (509 hasta) 24 ay ve altinda, %16,8’1 (132 hasta) 25 ay-60 ay
arasinda, %18,2’si (143 hasta) 61 ay ve Ustiinde idi. Herhangi bir viriis tespit edilen ve
edilmeyen gruplar karsilastirilldiginda yas acgisindan anlamli bir fark tespit edilemedi
(p=0,99). Olgularin % 54,5’1 (428 hasta) erkek, % 45,5’1 (357 hasta) kiz idi. Viral etken
tespit edilen ve edilmeyen grup arasinda cinsiyet acgisindan anlamli bir fark goriilmedi

(p=0,956) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin Yas ve Cinsiyete Gore Dagilimi

Virlis
Pozitif Negatif
(n=328) (n=456)
n(%) n(%)

<24 ay 213 (64.9) 296 (64,9)

Yas 25-60 55 (16,8) 77 (16,9)
>60 60 (18,3) 83 (18,2)
Cinsiyet Erkek 179 (54.,4) 249 (54,6)
Kiz 150 (45,6) 207 (45,4)

Yas gruplarma gore viral etkenlerin dagilimina bakildiginda viral etkenlerin biiyiik

boliimiiniin 2 yas altinda daha fazla tespit edildigi goriildi (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Virtslerin Yas Gruplarina Gore Dagilimi

Yas

0-24 ay 25-60 ay >60 ay

(n=509) (n=132) (n=143)
Viriis n(%) n(%) n(%)
RSV A 29 (69,0) 5(11,9) 8(19,0)
RSV B 94 (69,6) 19 (14,1) 22 (16,3)
HRVs 32 (62,7) 9(17,6) 10 (19,6)
Ad 9 (8L,8) 1(9,1) 1(9,1)
Inf A 19 (57,6) 9(27,3) 5(15,2)
Inf B 3 (75,0) 0(0) 1 (25,0)
PIV 1 7 (53,8) 3(23,1) 3(23,1)
PIV 2 1 (50,0) 1 (50,0) 0(0)
PIV3 9 (75,0) 2 (16,7) 1(8,3)
HMPV 3 (37,5) 2 (25,0) 3 (37,5)
HBoV 2 (66,7) 1(33,3) 0(0)
HCoV 0C43 4 (57,1) 1(14,3) 2 (28,6)
HCoV 229/63 1(14,2) 2 (28,5) 4 (57,1)

4.2.Eslik Eden Hastaliklar

Calismaya dahil edilen hastalardan viral bir etken tespit edilen ve edilmeyenler
karsilastirildiginda astim ve norolojik problemi olan hastalarla daha ¢ok birliktelik oldugu
gozlemlendi. Viral etken tespit edilen ve edilmeyenler arasinda istatistiksel olarak ek

hastalik agisindan anlamli bir farklilik tespit edilmedi (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Eslik Eden Hastaliklar

Virdiis
Pozitif Negatif
(n=328) (n=456)
n(%) n(%) p

Astim 34 (10,3) 47 (10,3) 0,99
Nérolojik problem 34 (10,3) 59 (12,9) 0,26
Hen"1at910jik 26 (7,9) 51(11,2) 0,12
malignite
Prematiirite 23(7) 28 (6,1) 0,63
Immiin yetmezlik 19 (5,89) 22 (4,8) 0,55
Splunum sistemini 16 (4,9) 19 (4,2) 0,64
diger hastaliklar1
Gastroenterolojik 15 (4,6) 11 (2,4) 0,09
problem
Konjenital kalp 14 (4,3) 24 (5,3) 0,51
hastalig1
Dogustan metabolik 10 (3) 13 (2,9) 0,87
hastalik
Down sendromu 8(2,4) 13.(2,9) 0,71

Calismamiza dahil edilen hastalardan 81’1 astim tanisiyla takip edilmekteydi. Bu
hastalarin %58’inde (47 hasta) viral bir etken tespit edilmezken %14,8’inde (12 hasta)
RSV B saptandi. HRVs ve RSV A’nin esit oranlarda (%7.,4, 6 hasta) oldugu goriildii (Sekil
4.1).

Astim

3%

M Negatif

mRSVB

8% WRSVA
HRVs

minfluenza A

HPIV1

16% 62% = MPV

HCoV 229E

HCoV OC43

Sekil 4.1. Astim Tanil1 Hastalarda Viral Etkenlerin Goriilme Oranlari

31



4.3.Viral Etkenlerin Dagilimi

Calismaya alinan hastalarin %41,9’unda (329 hasta) bir veya daha fazla viral
patojen tespit edildi. Bu hastalarin %53,8’inde (177 hasta) RSV (%12,8 RSV A, %41 RSV

B) tespit edildi. Ardindan sirasiyla
e HRVs %15,5 (51 hasta),

e Influenza (%10 influenza A, %1,2 Influenza B) tespit edilen hastalarin

orant; %11,2 (37 hasta),

e PIV (%4 PIV 1, % 0,9 PIV 2, % 3,6 PIV 3) tespit edilen hastalarin orant;

%38.2 (27 hasta),

e HCoV (%2,1 HCoV NL63, %2,1 HCoV 0OC43) tespit edilen hastalarin

orani; %4,2 (14 hasta),

e Ad tespit edilen hastalarin orant; %3,6 (12 hasta),

e HMPV tespit edilen hastalarin orani; %2,4 (8 hasta),
e HBOoV tespit edilen hastalarin orani; %0,9 (3 hasta) idi (Sekil 4.2).

Viral Etkenler

10%
1%

2029%2% 4%

13%

41% 1%
4%

4%

1% 15%

B InfA

N InfB

M RSV A

M Bocaviriis

M HPIV 1
Rhino

M RSVB

I Metapneumoviriis

Sekil 4.2. Viral Etkenlerin Dagilimi
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4.4.Viriislerin Mevsimsel Dagilim

Calismanin yapildig1 2,5 yillik donem iginde viriislerin mevsimsel dalgalanmalari

kaydedildi. Tablo 4.4’deki ¢alismanin tamamina bakildiginda hastalarin yogun olarak kis

sezonunda hastaneye yatisinin gergeklestigi goriilmektedir.

Tablo 4.4. Viriislerin Mevsimsel Dagilimi

Virdis

Mevsim Pozitif Negatif

(n=328) (n=456)

n(%) n(%)

Kis 2011 95 (28,9) 73 (16)
Bahar 2011 32.(9,7) 48 (10,5)
Yaz 2011 15 (4,6) 63 (13,8)
Giiz 2011 12 (3,6) 21 (4,6)
Kis 2012 71 (21,6) 76 (16,7)
Bahar 2012 17 (5,2) 15(3,3)
Yaz 2012 17 (5,2) 23 (5)
Giiz 2012 24 (7,3) 24 (5,3)
Kis 2013 36 (10,9) 51(11,2)
Bahar 2013 10 (3) 50 (11)
Yaz 2013(haziran) 0(0) 12 (2,6)

RSV A’nin mevsimsel dagilimma bakildiginda 6zellikle 2011 kis sezonunda pik

yaptig1 goriilmekle birlikte 2,5 yillik donemde Ocak-Subat aylarinda vaka sayisinda artis

oldugu goriildii (Sekil 4.3).

RSV B’nin ise 2011 tiim mevsimler boyunca goriilmedigi ancak 2013 kis basta

olmak tiizere bir zirve yaptigi, 2012 kis ve 2012 sonbaharda vaka sayisinda belirgin artis

oldugu tespit edildi. RSV B’nin tiim kis mevsimleri en yogun goriildiigii donem oldu (Sekil

4.4).
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Sekil 4.3. RSVA’nin Mevsimsel Dagilim Grafigi
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Sekil 4.4. RSV B’nin Mevsimsel Dagilim Grafigi

Influenza A ve B ¢alismamizin sadece ilk 1 yillik déneminde calisiimis ve bu
donem ig¢inde influenza A vakalarinin kig sezonunda zirve yaptigi, vakalarin bir kisminin
bahar aylarinda da gbzlendigi ancak yaz ve sonbahar aylarinda ise vaka sayisinin oldukca
azaldign goriildii (Sekil 4.4). Influenza B’nin de influenza A’ya benzer bir mevsimsel
dagilim gosterdigi ancak vaka sayisinin influenza A’ya gore daha az oldugu tespit edildi
(Sekil 4.6).
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Sekil 4.6. Influenza B nin Mevsimsel Dagilim Grafigi

Calismamiza dahil edilen hastalar i¢inde en ¢ok goriilen PIV tipi PIV-1 idi.
Mevsimsel dagilimlarina bakildiginda ise PIV-1 vakalarinin sadece 2011 ve 2012 yillarinin
kis ve sonbahar sezonunda tespit edildigi gozlemlenmistir. PIV-1’in 2012 kis sezonunda

zirve yaptig1 goriilmektedir (Sekil 4.7).
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Sekil 4.7. PIV-1’in Mevsimsel Dagilim Grafigi

PIV-3, 2011 yilinin ilk 9 ay1 boyunca goriilmiis sonrasinda vakalar 2012 yaz
sezonunda tekrar ortaya ¢ikmistir. Bahsedilen donemler haricinde hastalarimizda PIV-3
tespit edilmemistir. Ozellikle higbir sonbahar sezonunda PIV-3 vakasi tespit edilmemesi

dikkat ¢ekicidir (Sekil 4.8).

= hasta sayisl

Sekil 4.8. PIV-3’lin Mevsimsel Dagilim Grafigi

Calismamizin yapildigi donem iginde sadece 2011’in kis sezonunda iki hastada

PIV-2 tespit edildi (Sekil 4.9).
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Sekil 4.9. PIV-2’nin Mevsimsel Dagilim Grafigi

HRVs’nin mevsimsel dagiliminda 2011 kis-ilkbahar sezonunda bir zirve gozlendi.
Bununla birlikte 2012 giiz sezonuna kadar olan tiim sezonlarda HRVs tespit edilen vakalar
oldu. Ancak 2012 giiz sezonu sonrasi vakalar azalmis, bu donem sonrasinda sadece 2013

Nisan ayinda bir vaka tespit edildi (Sekil 4.10).
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Sekil 4.10. HRV’nin Mevsimsel Dagilim Grafigi
Calismamizi yaptigimiz siire boyunca HMPV’nin iki zirve yaptig1 gorilmiistiir.

Bunlarin her ikisi de kis-ilkbahar sezonunda (Subat-Nisan aylar1 arasinda) gergeklesti. Bu

donemler haricinde ise hi¢ vaka tespit edilemedi (Sekil 4.11).
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Sekil 4.11. HMPV’nin Mevsimsel Dagilim Grafigi

HCoV 229E/NL63’tin mevsimsel dagilimina bakildiginda ise yil boyunca kis
sezonunda yigilma oldugu goriilmekle birlikte 2011 ilkbahar-yaz sezonunda birkag vaka

tespit edildi (Sekil 4.12).

= hasta sayisl

Sekil 4.12. HCoV 229E/NL63’lin Mevsimsel Dagilim Grafigi
HCoV OC43/HKUI vakalar ise ozellikle 2012 kis sezonunda goriilmekle birlikte

calismanin siiresi boyunca yaz sezonunda da HCoV OC43/HKUI1 vakalar tespit edildi
(Sekil 4.13).
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Sekil 4.13. HCoV OC43/HKU1’in Mevsimsel Dagilim Grafigi

Calismamiza dahil edilen hastalarin iiclinde HBoV tespit edilmistir. Bu vakalar ise

Ocak ve Mart aylarinda goriildi (Sekil 4.14).

= hasta sayisl

Sekil 4.14. HBoV’iin Mevsimsel Dagilim Grafigi
Ad’iin mevsimsel dagilimia bakilacak olursa viriis ¢alismanin yapildig siire

boyunca yaz sezonu hari¢ nerdeyse tiim sezonlarda goriildii. Ancak ozellikle kis-ilkbahar

art1s yasandigi tespit edildi (Sekil 4.15).
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Sekil 4.15. Ad’iin Mevsimsel Dagilim Grafigi

En sik tespit edilen viral etkenlerin 2,5 yillik dagilimlan ise Sekil 4.16’de
gosterilmistir:
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Sekil 4.16. RSV A, RSV B ve HRV nin Aylara Gére Dagilimlarinin Karsilastirilmasi

4.5.Vakalarin Basvuru Semptomlari

Hastalarin  tamaminin  hastaneye basvuru sikayetlerinin  basinda  Oksiirtik
gelmekteydi (652 vaka, %83,1). Hastalarin %52.4’linde (411 vaka) ates, %34,1’inde (268
vaka) solunum sikintisi, %33,6’sinda (264 hasta) hiriltili solunum, %9,4’tinde (74 hasta)

beslenme bozuklugu sikayetiyle basvurdu. Herhangi bir viral etken tespit edilen ve
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edilmeyen hastalar bagvuru sikayetleri agisinda karsilastirildiginda ise sadece Okstiriik

sikayetinde iki grup arasinda anlamli bir farklilik tespit edildi (p<0,001) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Hastalarin Basvuru Sikayetleri

Virlis

Pozitif Negatif

(n=328) (n=456)
Semptomlar n(%) n(%) p
Oksiiriik 301 (91,5) 351 (77) <0,001*
Ates 168 (51,1) 243 (53,3) 0,538
Solunum sikintisi 123 (37,4) 145 (31,8) 0,103
Hiriltili solunum 114 (34,7) 150 (32,9) 0,607
Beslenme bozuklugu 38 (11,6) 36 (7,9) 0,084

*p<0,05 anlamli

Viral bir etken tespit edilen hastalarin %51,1’inde (168 hasta) ates sikayeti tespit
edildi. Viral etken tespit edilmesiyle ates arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki
bulunamadi (p=0,538).

Viral bir etken tespit edilen hastalarin %37,4’inde (123 hasta) solunum sikintisi
sikayeti saptandi. Viral etken tespit edilmesiyle solunum sikintis1 arasinda istatiksel olarak
anlaml bir iligki belirlenemedi (p=0,103).

Viral bir etken tespit edilen hastalarin %34,7’sinde (114 hasta) hiriltili solunum
sikayeti bulunmaktaydi. Viral etken tespit edilmesiyle hiriltili solunum arasinda istatiksel
olarak anlaml bir iliski yoktu (p=0,607).

Viral bir etken tespit edilen hastalarin %11,6’inde (38 hasta) beslenme bozuklugu
sikayeti saptandi. Viral etken tespit edilmesiyle beslenme bozuklugu arasinda istatiksel

olarak anlaml bir iligki bulunamadi (p=0,084).

4.6.Birden Fazla Viral Etken Tespit Edilen Hastalar

Viral etken tespit edilen hastalarin 28’inde (%8,5) birden fazla viral etken tespit
edilmis olup birlikte goriilen viral ajanlar ve hasta sayilariyla ilgili veriler Tablo 4.6’da
verilmigtir. Buna gore birden fazla viral etkenin goriildiigii vakalarda en sik birliktelik RSV

B ile oldugu belirlendi.
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Tablo 4.6. Birden Fazla Viral Etken Izole Edilen Hastalarin Dagilimi

Virtisler Birlikte izole edilen viriis Hasta sayis1
RSV B PIV-3
Ad 3
PIV-1 3
HCoV 229E/NL63 3
Influenza A 3
HRVs 2
RSV A HRVs 2
Ad 1
RhinoV HCoV OC43/HKU1 1
HCoV 229E/NL63 2
HMPV 1
Influenza A PIV-1 3
Ad 1

4.7.Laboratuar Verileri

Calismamizda hastalarin bagvuru anindaki laboratuar degerleri kaydedilip analiz
edildi. Herhangi bir viral etken tespit edilen hastalarin 16kosit sayis1 ortalamasi1 10,54 +
5,61 x 10°/mm’ saptandi. Viral etken tespit edilmeyen hastalarda viral bir etken tespit
edilenlere oranla anlamli bi¢cimde yiiksek oldugu goriildii (p=0,034).

Herhangi bir viral etken tespit edilen hastalarin nétrofil sayisi ortalamasi 5,27 +
4,51 x 10°/mm’ saptandi. Viral etken tespit edilmeyen hastalarda viral bir etken tespit
edilenlere oranla anlamli bigimde yiiksek oldugu gériildii (p=0,02).

Herhangi bir viral etken tespit edilen hastalarin hemoglobin degerleri ortalamasi
11,08 = 1,65 g/dL belirlendi. Viral etken tespit edilen ve edilmeyen hastalar arasinda
anlamli bir fark goriilmedi (p=0,631).

Herhangi bir viral etken tespit edilen hastalarin trombosit degerleri ortalamasi
378,232+172,124 x 10°/mm’ saptandi. Viral etken tespit edilen hastalarda viral etken tespit

edilmeyenlere oranla anlamli oranda yiiksek oldugu goriildii (p=0,044).
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Herhangi bir viral etken tespit edilen hastalarin CRP degerleri ortalamas1 21,3 +
29,3 saptandi. Viral etken tespit edilen ve edilmeyen hastalar arasinda anlamli bir fark
tespit edilemedi (p=0,906) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Hastalarin Laboratuar Degerlerinin Karsilastirilmasi

Virlis
Laboratuar Pozitif Negatif
parametreleri (Ortalama + SD) (Ortalama + SD) P
Lokosit sayist 10,54 + 5,61 11,55+7,01 0,034*
Notrofil 5,27 +4,51 6,52 + 5,87 0,02*
Hemoglobin 11,08 + 1,65 11,14 £ 1,83 0,63
Trombosit sayisi 378232,61 £172124,66  353346,26 + 165081,57 0,04*
CRP 21,32 +29,31 21,57 £ 28,10 0,90

*p<0,05 anlaml

4.8.Radyolojik Degerlendirme

Herhangi bir viral ajan tespit edilen hastalarin biiyiik kisminda (224 hasta, %68)
akciger grafileri normal oldugu goriildi. Geri kalan hastalarin %8,8’inde (29 hasta) akciger
parankiminde konsolidasyon, %5,8’inde (19 hasta) parakardiyak infiltrasyon, %?2,4’linde
(8 hasta) havalanma artisi, % 2,1’inde (7 hasta) hiler LAP, %1,2’sinde (4 hasta) diffiiz
infiltrasyon tespit edildi. Hastalarin 38’inin (%12) akciger grafileri bronsiolit 6n tanisi

aldigindan ¢ekildi (Sekil 4.17).
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Sekil 4.17. Viral Etken Tespit Edilen Hastalarin Akciger Grafilerine Gére Dagilimi

4.9.Hastalarin Yatis Siireleri, Yogun Bakim ve Ventilatér ihtiyaclari

Calismamiza dahil edilen hastalardan viral bir ajan tespit edilen hastalarin ortalama
hastanede yatig siiresi 10,15 + 0,68 giin olarak saptanmistir. Herhangi bir viral ajan tespit
edilmeyen hastalarda yatis siiresi anlamli oranda ytiksek tespit edildi (p=0,01).

Viral bir etken tespit edilen hastalardan yogun bakim ihtiyaci olanlarin (45 hasta,
%13,6) ortalama yogun bakimda kalis siiresi 1,64 + 0,44 giin olarak saptanmustir. Viral
etken tespit edilen ve edilmeyenler arasinda yogun bakimda kalis siiresi agisindan anlamli
farklilik goriilmedi (p=0,06).

Viral bir etken tespit edilen hastalardan solunum destegine ihtiya¢ duyanlardan (26
hasta, %7,9), dort hastaya (%1,2) yalnizca non invaziv solunum destegi yapildi. Viral ajan
tespit edilenler ile edilmeyenler arasinda ventilatorde kalis siliresi agisindan anlamli

farklilik tespit edilmedi (p=0,41) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Viriis Tespit Edilen ve Edilmeyen Hastalarda Yatis, Yogun Bakimda
Kalis ve Ventilatorde Kalis Stireleri

Viriis
Pozitif Negatif
(Ort + Std Er) (Ort + Std Er) p

Yatis siiresi 10,15 +£ 0,68 12,68 + 0,66 0,01%*
Ventilatorde kalis

0,93 +0,37 1,36 £ 0,36 0,41
siiresi
Yogun bakimda

1,64 + 0,44 2,89+ 0,47 0,06

kalis siiresi

*p<0,05 anlamli

Ayrica virlislerin kendi arasinda yatis siiresi ve yogun bakimda kalig siiresi
acisindan anlamh farklilik tespit edilemedi (Tablo 4.9).
Tablo 4.9. Viriis Tespit Edilen Hastalarin Yatis ve Yogun Bakimda Kalis Siirelerinin

Karsilastirilmasi
Viriisler Yatig stiresi Yogun bakimda kalis siiresi
(Ort + Std.Er.) (Ort + Std.Er.)

Ad 14,67 + 7,6 6,00 +5,4
Influenza A 13,45 + 3,85 445 + 3,35
Influenza B 6,75 + 0,85 2,25+225
RSV A 8,69 + 1,23 1,69 + 0,82
RSV B 9,58 + 0,89 1,05+ 0,35
HRVs 10,27 £ 1,61 0,80+ 0,41
PIV 1 12,46 + 2,45 0,46 £ 0,46
PIV 2 11,0£9,0 50+5,0
PIV3 7,58 +1,57 0,33 +£0,33
HMPV 9,62 +2,67 3,00 £2,10
HCoV229E/NL63 5,25+1,03 0,00 + 0,00
HCoV OC43/HKU1 10,86 + 3,08 2,00 £2,00
HBoV 13,00 £+ 7,00 0,00 + 0,00
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Yas gruplarina gore yatis siirelerinin karsilastirilmasinda belirledigimiz ii¢ yas

grubu arasinda anlaml farklilik tespit edilemedi (p>0,05) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Yas Gruplarina Gore Yatig Siirelerinin Degerlendirilmesi

Yatis siiresi

Hasta sayisi (Ort + Std.Er.)
<24ay 509 11,38 + 0,60
25-60 ay 132 11,92 + 1,21
<60 ay 143 12,25+ 1,05

(Calismamiza dahil edilen hastalardan tek viral ajan tespit edilen hastalar ile birden
fazla viral ajan tespit edilen hastalar hastanede yatis siiresi, yogun bakim ve ventilator
ihtiyaci agisindan degerlendirildi.

Birden fazla viral etken tespit edilen hastalar i¢in ortalama hastanede kalis siiresi
13,2 £ 2,7 giin olup, tek viral ajan tespit edilenler ile arasinda anlaml bir fark saptanmadi
(p=0,578).

Birden fazla viral ajan tespit edilen 28 hastanin 2’sinde (%7,1) yogun bakim
ihtiyact olmustur. Birden fazla viral etken tespit edilen hastalar i¢in ortalama yogun
bakimda 2,7 + 1,7 gilin olup, tek viral ajan tespit edilenler ile arasinda anlaml bir fark
saptanmadi (p=0,546).

Birden fazla viral ajan tespit edilen 28 hastanin 2’sinde (%7,1) solunum destegine
ihtiyact oldu. Birden fazla viral etken tespit edilen hastalar i¢in ortalama mekanik
ventilatorde kalis siiresi 0,18 = 0,17 giin olup, tek viral ajan tespit edilenler ile arasinda
anlamli bir fark saptanmadi (p=0,152) (Tablo 4.11).

Hastalardan herhangi bir viral etken tespit edilen hastalarin mortalite oran1 %3,3
(11 hasta) idi. Mortalite orani acisindan viral etken tespit edilen ve edilmeyen hastalar

arasinda anlamh fark tespit edilemedi (p=0,900).
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Tablo 4.11. Birden Fazla Viral Etken Tespit Edilen Hastalarda Yatis, Yogun
Bakimda Kalis ve Mekanik Ventilatorde Kalig Siireleri

Tek virls izole

edilen [ki viriis izole edilen
(Ort + Std.Er.) (Ort £ Std.Er.) P
Yatis siiresi 11,57 £ 0,49 13,21 +2,73 0,578
YBUde kalis siiresi 2,34+0,33 2,79+ 1,76 0,546
Ventilatorde kalig 1224027 0.18 0,17 0,152
suresi
5. TARTISMA

Cocuklarda goriilen viral pndmonilerle ilgili son yillarda kapsamli ve ¢ok sayida
calisma yapilmustir. Bu biiyiik 6l¢ekteki ¢alismalara hem sanayilesmis hem de gelismekte
olan iilkeler katki saglamistir. Hastane tabanli yapilan caligmalarin siireleri sinirlidir ve
sadece birkac sezon boyunca devam edebilmektedir (Ruutu ve ark 1990, Forgie ve ark
1992, Noyola ve ark 2004). Yapilan bu hastane tabanli caligmalar toplum tabanl
calismalar ile karsilastirildiginda daha ciddi hastaligi olan vakalar1 dahil etmek
egilimindedir. Bizim ¢alismamiz oldugu gibi hastane tabanli ¢alismalarla ilgili sonuglar
degerlendirilirken bu durum g6z 6niinde bulundurulmalidir.

ASYE gilinlimiizde o6nemli bir toplum saglhigi problemidir. 2010 yii WHO
verilerine gore tiim diinyada 5 yas altinda 1,3 milyon ¢ocuk hayatini1 kaybetmistir (Liu ve
ark 2012). Ayn1 zamanda devletlerin ekonomik olarak 6nemli miktarda saglik harcamasina
sebep olmaktadir (Harris ve ark 2011).

Diinyanin c¢esitli bolgelerinde farkli tanisal yontemler kullanilarak yapilan hastane
bazli caligmalarda farkli etyolojik ajan oranlari tespit edilmistir (Tablo 2.1). Sonuglardan
da goriildigi tizere viral etkenler ¢ocukluk donemi ASYE’lerde biiylik Oonem arz
etmektedir. Son 10-15 yillik donem i¢inde yeni tespit edilen solunum yolu viriisleri
(HMPV, bazt HCoV’ler [NL63, HKU1, SARS], HBoV ve pandemic influenza A/HINI
2009 virus [HIN1-p]) ¢ocukluk c¢agi pnémonilerinde tespit edilen viriislerin oranlarinda
onemli degisikliklere sebep olmustur (Jennings ve ark 2004, Arden ve ark 2006, Choi ve
ark 2006, Christensen ve ark 2008, Arnold ve ark 2008). Son yillarda gelismekte olan
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tilkelerde hassas viral identifikasyon yontemleri kullanilarak yapilan ¢ok sayida calisma
bulunmaktadir.

Virisler, 5 yas altinda goriilen ASYE’nin en 6nemli etkenidir. Hatipoglu ve ark’nin
(2011) tlkemizde yaptig1 caligmada viral etken tespit edilen hastalarin %48,2°si 6 yas
altinda oldugu goriilmiistiir. Bununla uyumlu olarak c¢alismamizda viral bir ajan tespit
edilen olgularin yaslar1 ortalamasi 33,4 ay olup hastalarin biiyiik kismi1 (213 hasta, %64,9)
24 ay ve altindaydi. 6 yas altinda ki hastalarimizin orani ise %81,7 (268 hasta) idi.

Yapilan bir¢ok calismada alt solunum enfeksiyonu orani erkeklerde daha sik
bulunmustur. Erkek/kiz orami 1,25:1 ile 2:1 oraninda degismektedir. Bu oran addlesan
donemde esitlenir (Boyer 2009). Mansbach ve ark’nin (2012) ciddi bronsiolit tanisiyla
yatirilarak tedavi géren hastalarin dahil edildigi ¢ok merkezli bir calsmada hastalarin
%359 unun erkek oldugu tespit edilmistir. Bizim c¢aligmamizdaki hastalarin tamaminda
erkek hastalarin oran1 % 54,5 (428 hasta) tespit edilmistir.

ASYE gelisimine zemin hazirlayan ek hastaliklar agisindan bakildiginda bizim
hastalarimizda ise viral bir etken tespit ettigimiz hastalarin en sik astim ve norolojik
problemleri oldugu goriilmiistiir. Bunlarin disinda saptadigimiz ek hastaliklar siklik
sirasina gore hematolojik malignite ve prematiirite idi. Hatipoglu ve ark’nin (2011)
calismasinda ise en yiiksek oranin konjenital kalp anomalisi olan hastalarda oldugu
goriilmiistiir. Jackson ve ark’nin (2013) yaymladigi, ciddi ASYE’lerde risk faktorlerinin
degerlendirildigi kapsamli bir meta-analiz ¢aligmasinda prematiirite ve diisik dogum
agirlig1 onemli bir etken oldugu belirtilmistir.

Hastalarimizin basvuru sikayetleri arasinda en sik goriilen sikayet Oksiiriik (652
vaka, %83,1) idi. Bunu sirasiyla ates (%52,4), hirltili solunum (%34,1) ve solunum
sikintis1 (%33,6) sikayetleri takip etmekteydi. Ulkemizde 2011 yilinda yapilan bir
calismada ASYE diisiiniilen hastalarin basvuru sikayetleri oksiirik (%78,9), hiriltili
solunum (%55,7), ates (%42,1), solunum sikintist (% 40,8) tespit edilmistir (Hatipoglu ve
ark 2011). Shafik ve ark’larinin (2012) 5 yas altindaki 447 viral ASYE tanis1 alan hasta
lizerinde yapilan caligmada en sik goriilen semptom Oksiiriik (%98), sonrasinda sirayla
solunum sikintist (%93), retraksiyon (% 76), ates (%73) olarak tespit edilmistir.
Calismamizda iilkemizde yapilan caligmayla yaklasik olarak benzer sonuglar goriilmiistiir
ve yine viral etken tespit edilmeyen grupta Oksiiriik goriilme oranimmin anlamli olarak
yiiksek olmast da dikkat ¢ekicidir.

Weber ve arkadaglarinin 1998 yilinda yaptigi, tropikal ve gelismekte olan iilkelerin
dahil edildigi, ¢cok sayida hastane ve toplum bazli calismanin karsilastirildigi yazida
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hastane bazli ¢caligmalarda herhangi bir viral etken oran1 %9-64, toplum bazl1 ¢aligmalarda
ise %11-36 olarak tespit edilmistir. Cin’de yapilan bir calismada 1914 hasta icinde
hastalarin %70,3’tinde herhangi bir viral etken tespit edilmistir. En sik goriilen viral
etkenler sirayla RSV (% 50,9), HRVs (% 36,2), PIV (%12)’dir (Xie ve ark 2011).
Filipinler’de 2012 yilinda yapilan c¢ocukluk c¢agi pnomonilerinin etyolojisine yonelik
calismada 819 hastanin %61,2’sinde viral etken tespit edilmis, viral etkenler arasinda en
stk HRVs (189 hasta, %37,7), ikinci siklikta RSV (165 hasta, %32,9) etken olarak
gosterilmistir (Suzuki ve ark 2012). Bizim yaptigimiz hastane tabanli calismada ise
hastalarin %41,9’unda (329 hasta) bir veya daha fazla viral patojen tespit edildi.

Cocukluk ¢agindaki viral ASYE’ye yonelik yapilan etyolojik ¢alismalarda RSV en
onemli viral etken olarak tespit edilmektedir. Calismamizda da hastalarimizin % 12,8’ inde
RSV A, % 41’inde RSV B tespit edilmistir. RSV nin diger viral etkenler i¢inde en yiiksek
orana sahip oldugu goriilmiistir. Calismamizda elde ettigimiz degerlere uyumlu olarak
Hatipoglu ve ark’larinin (2011) ¢alismasinda RSV orani benzer sekilde %355,6 tespit
edilmistir. Ancak benzer ¢aligmalar arasinda RSV orani biiyiik oranda degisim gosterdigi
goriilmektedir. Bu oran Yoshida ve ark’nin (2010) yaptig1 calismada %23, Hasan ve
ark’larmin (2013) ¢aligmasinda %19,5, Xie ve ark’larinin (2011) ¢alismasinda % 50,9 ve
Suzuki ve ark’larinin (2012) calismasinda ise %39,3 olarak tespit edilmistir. Stensballe ve
ark’larinin (2003) yaptigr kapsamli bir ¢alismada gelismekte olan {iilkelerde bu oran
ortalama %20 iken, endiistrilesmis toplumlarda %25 olarak tespit edilmistir. Ulkemiz
gelismekte olan iilkeler igcinde kabul edilmektedir. Calismamizdaki oranlara bakacak
olursak geligsmis tllkelerdeki gibi yiiksek oranlar elde etmis olmamiza ragmen g¢alismanin
yapildig1 2003 yilindan bu yana yeni viral etken izolasyon yontemlerinin ortaya ¢ikmis
oldugu ve bu gelismis yontemlerle yeni kesfedilen viral ASYE etkenlerinin de
belirlenebildigi gdz onilinde bulundurulmalidir.

Daha o6nce de belirtildigi gibi RSV’nin Kasim-Nisan aylar1 arasinda goriildiigiinti,
Ocak-Subat aylarinda pik yaptigini bilmekteyiz (CDC 2000, Hall ve ark 2009). Biz de bu
bilgiyle uyumlu olarak ¢alismamizda 2011 yilinin Ocak ayinda RSV A nin zirve yapmakla
birlikte RSV A vakalarinin kis sezonunda yogunlastig1 gézlemlendi. RSV B vakalarinin ise
2012 kis sezonunda artmaya basladigi yil boyunca vakalarin gériilmeye devam ettigi ve
nihayetinde 2013 kis sezonunda zirve yaptigini belirlendi. Suzuki ve ark’nin (2012) 2009-
2010 yillarin1 yapilan ¢aligmada RSV tanisi alan vakalarin sayisinin 6zellikle yagisin
arttig1 aylarda yiikseldigi ve Ekim ayinda zirve yaptig1r gorilmiistiir. Shafik ve ark’nin

(2012) 2006-2007 yillar1 arasinda ASYE tanili 450 ¢ocuk arasinda Misir’da yaptigi
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calismada RSV yine calismamizin verilerine uygun olarak Aralik aymnda zirve yaptigi
goriilmiistiir. Bicer ve ark’nin (2013) 2010-2011 yillarim1 kapsayan ve iilkemizde yaptigi
caligmada ise bu zirve Nisan ayinda goriilmiistiir (Inf A ve B, HCoV ve HMPV’ye benzer
olarak). Calvo ve ark’mm (2010) Ispanya’da 2005-2008 yillar1 arasinda yaptigi
calismasinda bu zirvenin yine Aralik ayinda oldugu goriilmektedir. Calismamizin
sonuclarinin yapilan ¢alismalarin bir¢ogunda elde edilen sonuglara benzerlik gosterdigi
goriildii.

Calismamizda viral etkenler arasinda RSVA ve B’den sonra en sik ikinci ajan
HRVs (%15,5) olarak tespit edildi. HRVs o6zellikle ¢cocuklarda goriilen bronsiolitin 6nemli
sebeplerindendir, astim ataklarinin tetiklemesinde 6nemli rol oynadigi ispatlanmistir.
Vietnam’da 1014 pediatrik hastanin dahil edildigi ¢alismada en sik tespit edilen viriis
HRVs olup, oran1 %28 oldugu goriildii (Yoshida ve ark 2010). Ulkemizde 2010-2011
yillar1 arasinda yapilan ¢aligmada ise bu oran %18,4 tespit edilmistir (Biger ve ark 2013).
HRVs goriilme siklig1 agisindan ¢aligmalar arasinda belirgin farkliliklar olsa da ¢ocuklarda
ASYE’nin en sik nedenlerinden biri oldugu goriilmektedir.

HRVs’iin mevsimsel degisimine bakildiginda ise calismamizda 2,5 yillik izlemde
kis ve bahar sezonunda vakalarda artis olmakla birlikte tiim yi1l boyunca HRVs vakalari
goriilmektedir. Benzer sekilde 2011 yilinda Cin’de 279 hastanin dahil edildigi ¢alismada
mayi1s ve haziran ayinda HRVs i¢in zirve degerler goriilmiistiir (Huang ve ark 2013). Biger
ve ark’larmin (2013) iilkemizde bir yillik gdzlem neticesinde yaptigi calismada ise
HRVs’nin tiim yi1l boyunca goriilmiis ancak HRVs goriilme sikliginda Aralik-Mart aylart
arasinda azalma goriilmiis ve bu oran ilkbaharda (Mart, Nisan) artmistir. 1985-2003
tarihleri arasinda Amerika’da yapilan 2009 hastanin katildig1 ¢calismada 507 hastada HRVs
tespit edilmis ve HRVs A/B’nin 0zellikle sonbahar ve ilkbaharda yogunlastig
goriilmiistiir. HRVs C ise daha yogunlukla kis aylarinda tespit edilmistir (Linder ve ark
2013). Calismamizda ise sadece HRVs A ve B calisilmistir. Yine iilkemizle benzer cografi
Ozellik gosteren Yunanistan’da yapilan 2005-2008 yillarin1 kapsayan calismada sadece kis,
ilkbahar ve sonbahar dénemlerinde yapilan ¢alismada HRVs’iin goriilme siklig1 6zellikle
kis mevsiminde daha fazla oldugu goriilmiistiir (Pogka ve ark 2011).

Calismamizda PIV -1, -2, -3 orani toplamda % 8,2 tespit edilmistir. Bunlar
arasinda PIV-2 orani diger iki tipe gore belirgin olarak daha az tespit edilmistir. Biger ve
ark’nin (2013) calismasinda PIV oran1 %19,4 olarak tespit edilmis, Vietnam’da yapilan

yine hastane tabanli ¢alismada bu oran %5 (Yoshida ve ark 2010), Hasan ve ark’larinin
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(2013) yaptig1 galismada bu oran %12 tespit edilmistir. Yunanistan’da 2005-2008 kis
sezonunda yapilan ¢aligmada ise PIV oran1 %5,4 tespit edilmistir (Pogka ve ark 2011).

Calismamizda PIV-1’in Ocak-Subat aylarinda, PIV-2’nin Subat ayinda, PIV-3’{in
ise Haziran aymda vaka sayilarinda artis oldugu goriilmiistiir. Ulkemizde yapilan 2010-
2011 yillarimt i¢ine alan bir ¢alismada PIV’in farkli tiplerinin farkl aylarda zirve yaptigi
gozlenmistir. Buna gore: HPIV-1 Mart ve Haziran, HPIV-2 Subat ve Mayis, HPIV-4
Haziran ve Agustos, HPIV-3 ise Mart ayinda baskin oldugu bunun Mayis ayma kadar
devam ettigi ancak Aralik ayinda da bir zirve yaptig1 goriilmistiir (Biger ve ark 2013).
Hatipoglu ve ark’nin (2011) c¢alismasinda ise PIV vakalarinin nerdeyse tim yila
yayillmakla birlikte Ocak aymnda vaka sayisinda belirgin artis oldugu goriilmektedir.
Japonya’da yapilan 2004-2011 yillarin1 kapsayan ¢aligmada PIV 3’iin ilkbahar ve sonbahar
aylarinda zirve yaptig1 belirtilmistir (Mizuta ve ark 2013). PIV’le ilgili yapilan
calismalarda mevsimsel degisim acisindan karsilastirildiginda PIV 1 ve 2’nin kis
sezonunda PIV 3’lin ise ilkbahar ve yaz sezonunda daha sik goriildiigi sonucu
¢ikarilmustir.

Calismamizda influenza A ve influenza B sadece ilk 1 yillik dénemde bakilabildi.
Ik y1lin oranlarma bakacak olursak bu oran toplamda %11,2 oldugu goriildii. Hatipoglu ve
ark’nin (2011) calismasinda bu oran %9,3, tespit edilmekle birlikte Vietnam’da yapilan
hastane tabanli bir ¢alismada influenza A oram1 %15 tespit edilmistir (Yoshida ve ark
2010). Biger ve ark’min (2013) calismasinda ise bu oran %12,6’dir. Influenza A yaptigs
epidemi ve pandemilere gore yillar arasinda biiyiik farkliliklar gostermektedir.
Calismamizda 2010-2011 yillar1 arasindaki sikligi hakkinda bilgi vermektedir.

Influenzanin ¢alistigimiz 1 yillik dénem i¢inde mevsimsel olarak her iki viriisiin de
kis ve ilkbaharda y1g1lma gosterdigi goriildii. Benzer sekilde Biger ve ark’nin (2013) 2010-
2011 yillarmi kapsayan c¢alismasinda ise influenza A’nin Nisan ayinda bir zirve yapmakla
birlikte Ocak ve Mayis aylarinda tespit edilmis, influenza B ise Ocak, Mart ve Mayis
aylarinda tespit edilmistir. Yoshida ve ark’nin (2010) 2007-2008 yillarinda yaptigi
calismada ise benzer sekilde Subat-Haziran aylar1 boyunca influenza goriilme siklig1 artmis
olarak bulunmustur.

HMPV’1in goriilme siklig1 calismamizda % 2,4 olarak tespit edilmistir. Hatipoglu
ve ark’nin (2011) yaptig1 ¢aligmada % 13, Yoshida ve ark’larinin (2010) yaptig1 ¢calismada
ise bu oran %4,5 idi. Yapilan ¢aligmalarda farkli zamanlarda farkli oranlar elde edildigi
goriilmiistiir. Ayrica galismamizda HMPV vakalarinin Haziran ve Subat aylarinda iki zirve

yapmakla birlikte ilkbahar sezonu boyunca vakalara rastlanmistir. Mizuta ve ark’nin
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(2013) 2004-2011 yillan1 arasinda Japonya’da yaptigi ¢alismada kis sezonunda HMPV’e
ilkbahara gore daha sik rastlanmistir. Suzuki ve ark’nin (2012) 2008-2009 yilllarinda
yaptig1 hastane bazli ¢alismasinda ise yagis oraninin az oldugu Mart ayinda HMPV’de bir
kiimelenme tespit edilmistir. Ulkemizde 2010-2011 yillar1 arasinda yine yatan hastalar
arasinda yapilan ¢alismada ise bu zirve ilkbahar’da goriilmiistiir (Biger ve ark 2013). Calvo
ve ark’nin (2010) 2005-2008 yillarinda bronsiolit tanisiyla yatarak tedavi goren
cocuklardaki ¢aligmasinda ise HMPV’liin Subat ve Mart aylarinda zirve yaptigi
gozlenmistir. Yapilan c¢aligmalarda HMPV’iin 6zellikle ilkbahar aylarinda yigilma
gosterdigi goriilmektedir. Calismamizda da zirve degerlere ilkbaharda ulagsmamakla
birlikte bu mevsimde vaka sayisinda artis oldugu gozlemlenmistir.

HCoV 229E/NL63 ile HCoV OC43/HKUI1 oranlar1 ¢aligmamizda birbirine esit
olarak bulundu. Toplamda ise HCoV orani1 %4,2 tespit edildi. Mansbach ve ark’nin (2012)
yaptig1 3 yillik prospektif ¢aligmaya 3910 hasta dahil edilmistir. Bu ¢alismada ise bu iki
virilis’lin oran1 toplamda % 7,1 olarak tespit edilmistir. Yine iilkemizde Bicer ve arkadaslari
(2013) tarafindan yiiriitiilen caligmada 1 yillik zaman diliminde 165 hastanin katildig:
calismada HCoV orani %2,9 olarak tespit edilmistir.

CoV’lerin mevsimsel degisimiyle ilgili yapilan ¢alismalardan Cin’de bir yillik
stireyi kapsayan 279 hastanin dahil edildigi calismada ise Haziran, Temmuz ve Eyliil aylar1
haricinde yaklasik esit bir dagilim goriilmiistiir (Huang ve ark 2013). Yunanistan’da Pogka
ve ark (2011) 2005-2008 yillart kis sezonunda (Kasim-Mayis aylar1 arasinda) bagvuran
hastalarin dahil edildigi ¢calismada CoV tespit edilen vakalarin biiyiik kismiin Ocak-Subat
aylar arasinda basvurdugu belirlenmistir. Hong-Kong’da 2006-2008 yillar1 arasinda
yapilan ¢alismada HCoV-OC43’iin Kasim-Ocak aylar1 arasinda, HCoV-NL63’iin ise erken
sonbahar aylarinda (Eyliil-Ekim) zirve yaptigi gozlenmistir (Leung ve ark 2012).
Calismamizda ise HCoV OC43 vakalarina Haziran ayinda rastlanmistir. HCoV NL63’{in
ise Ocak-Subat aylarinda vaka sayisinda artis goriilmiistiir. Yapilan calismalarda HCoV
icin y1l icinde genis bir dagilim gdsterdigi goriilmektedir.

Yeni solunum yolu virlislerinden olan HBoV’iin ¢alismamizdaki oranm1 %0,9
olarak belirlenmistir. Biger ve ark’nin (2013) ¢alismasinda ¢alismamizdakine benzer olarak
bu oran %0,9 bulunmus, Yoshida ve ark’nin (2010) ¢alismasinda bu oran %2, Suzuki ve
ark’nin (2012) Filipinlerde yaptig1 calismada da %1,3 gibi diger viral etkenlere gore ¢ok da
yiiksek olmayan bir oran elde edilmistir.

HBoV goriilme sikligi kis aylarinda artmasi beklenir. Bununla birlikte
calismamizda HBoV vakalar1 Ocak ve Mart aylarinda goriilmiistiir. Biger ve ark’nin (2013)
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calismasinda ise yaz sezonunda vakalar tespit edilmistir. Calvo ve ark’nin (2010)
calismasinda ise HBoV’un Subat ve Mart aylarinda iki pik yaptigi da gdzlenmistir.
Calismamizla birlikte diger ¢alismalarin sonuglarindan yola ¢ikacak olursak HBoV’iin kis
sezonunda ve erken ilkbahar doneminde vakalarin arttig1 diisiiniilmektedir.

Daha siklikla iist solunum yolunda enfeksiyonlara sebep olan Ad’lerin
calismamzdaki orani %3,6 idi. Ulkemizde yapilan Hatipoglu ve ark’mmn (2011)
calismasinda bu oran %5,6 tespit edilmistir. Vietnam’da Yoshida ve ark’nin (2010) yaptig:
calismada bu oran %35, Suzuki ve ark’nin (2012) ¢alismasinda ise bu oran %6,5 idi.

Bicer ve ark (2013) ise ¢aligmasinda yaz aylarinda Ad tespit edilen hastalarin
sayis1 attigi belirtilmistir. Suzuki ve ark’nin (2012) 2008-2009 yillar1 arasinda yaptigi
calismada Ad yilin ¢esitli donemlerinde ortaya ¢iksa da Aralik ayinda zirve yaptigi
gbzlenmistir. Pogka ve ark’nin (2011) kis sezonu boyunca yaptigi c¢alismada ise Ocak
ayinda Ad piki gozlenmistir. Calismamizda ise Ad vakalarindaki artisin kig ve ilkbahar
sezonunda oldugu goriilmektedir.

Calismamizda hastalarimizin %8,5’inde (28 hasta) miks yani birden fazla viral
etken izole edildigi goriildi. Biger ve ark’nin (2013) calismasinda bu oran %20,6 (%17,5
iki viriis, %2,9 ii¢ viriis tespit edilmig), Xie ve ark’nin (2011) Cin’de yaptig1 calismada ise
%32,8 gibi bir oran elde edilmistir.

Calismamizda herhangi bir viriis tespit edilemeyen hastalarin oran1 %58 (456 hasta)
saptand1. Bu hastalarin sayilarinin kis sezonunda arttig1 6zellikle 2012 Subat ayinda zirve
yaptig1 gozlenmektedir. Bu durum etyolojinin bu donem bakilamayan influenzaya bagl
olabilecegi gibi kullandigimiz PCR yonteminin bazi viral etkenleri tanimlamakta yetersiz
kaldigini diistindiirebilir.

Calismamiza dahil edilen hastalardan viral etken tespit edilen ve edilmeyenler
arasinda 16kosit ve notrofil degerlerinin anlamli oranda yiiksek oldugu goriilmiistiir. Peltola
ve ark’nin (2006) yaptig1 calismada CRP ve lokosit degerleri bakteriyel ve viral ASYE’si
olan hastalarda karsilagtirnlmigtir. Ad hari¢ diger viral enfeksiyonlarda bakteriyel
enfeksiyonlara gore anlamli bigimde diisiik tespit edilmistir. Ancak respiratuar adenoviral
enfeksiyonlarin %67’sinde bu degerlerin ayri ayr1 ya da her ikisinin birden cut off
degerlerin iistiinde oldugu tespit edilmistir. Benzer sekilde Tabain ve ark’nin 2012 yilinda
yaymlanan c¢alismasinda Ad enfeksiyonlarinin yiiksek CRP, 16kosit sayis1 ve
sedimantasyon degerleriyle bakteriyel enfeksiyonlar1 taklit edebilecegi gosterilmistir.

Ancak bizim ¢aligmamiza katilan hastalardan Ad tespit edilenlerde CRP, 16kosit ve notrofil
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degerlerinde diger viral etkenlere gore anlamh farklilik tespit edilmemistir. Bu fark diger
herhangi bir viriisde de goriilmemistir.

Calismamizda viral etken tespit edilen ve edilmeyen grup arasinda trombosit
sayist karsilastirildiginda viral ajan tespit edilenlerde anlamli yiiksek oldugu tespit edildi.
Hatipoglu ve ark’nin (2011) yaptig1 ¢alismada viral etken tespit edilenlerle edilmeyenler
arasinda CRP, 16kosit ve notrofil degerleri karsilastirilmis ancak anlamli bir farklilik tespit
edilmemistir. Prat ve ark’nmin 2003 yilinda yayinladig1 ¢alismaya gore CRP degeri viral
enfeksiyonlarin ayriminda 16kosit ve nétrofil sayisindan farkli olarak daha kullanilabilir bir
deger oldugu belirtilmistir. Ancak Prat ve ark’nin aksine ¢alismamizda viral etken tespit
edilen ve edilmeyen grupta bu fark tespit edilememistir. Bu da CRP’nin viral etkenlerin
ayirimini yapmada gilivenilir olmadigini diisiindiirmektedir.

Calismamizda degerlendirdigimiz kriterlerin biri de hastalarin hastanede yatis
siiresi idi. Hastanede kalis siiresi saglik kurumlar1 arasinda bakim kalitesinin
karsilastirilmasi, saglik maliyetlerinin belirlenmesi ve buna yonelik miidahalelere
(6zellikle asilarin kullanimiyla ilgili) yon vermek i¢in kullanilabilecek 6nemli bir kriterdir.
Tsung ve ark’nin 2010 yilinda yayinladig1 ¢aligmada basvuru sirasinda ates yiiksekligi,
atesin siiresi, antibiyotik kullanimiyla ve 16kosit sayisinin yiiksek olmasiyla hastanede kalig
siiresinin artig1 arasinda anlamli bir iligki oldugu goriilmiistiir. Calismamizda viral etken
tespit edilen ve edilmeyenleri karsilastirildi ve viral etken tespit edilen hastalarda yatig
stiresinin anlamli olarak diisiik oldugunu goriildi. Viriisler kendi arasinda da
degerlendirildiginde yogun bakimda kalis siiresi ve yatis sliresi agisindan anlamli bir fark
bulunamamistir. Mansbach ve ark’nin (2012) yaptigi ti¢ yillik ¢cok merkezli ¢alismada ise
tek basina RSV enfeksiyonu ile karsilastirildiginda, HRVs enfeksiyonlarinin (tek basina ya
da RSV dis1 viriislerle miks enfeksiyonunda) hastanede yatis siiresinin daha kisa oldugu
goriilmistiir. Richard ve ark (2008) 2003/2004 ve 2004/2005 kis sezonunda bronsiolit
tanisiyla servis (n=92) ve ¢ocuk yogun bakim iinitelerinde (n=82) takip edilen 180 hastanin
dahil edildigi bir ¢alisma yapilmistir. Bu calismada serviste takip edilen hastalarin
%70,6’sinda RSV, %18,5’inde HRVs tespit edilmis, yogun bakimlarda takip edilen
hastalarin ise %73,6’sinda RSV, % 25,3’linde ise HRVs izole edilmistir. Ayrica tespit
edilen miks enfeksiyonlarin yogun bakim {initesine yatis olasiligini arttirdig1 saptanmistir.
Calismamizda ise miks enfeksiyon tespit edilen hastalarda hastanede ya da yogun bakimda
kalis siiresi a¢isindan anlamli bir fark tespit edilememistir.

Yine 2005 yilinda yapilan bir ¢aligmada RSV-HMPYV birlikte goriilmesi mekanik
ventilasyon ihtiyact riskini 10 kat arttirdigi belirtilmistir (Semple ve ark 2005).
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Calismamizda ise miks enfeksiyonlarda bu oran %7,1 tespit edilmistir ve tek viral etken
saptanan hastalarla arasinda istatiksel acidan anlamli bir fark bulunmamustir.

Hastalarimizdan herhangi bir viral etken tespit edilen hastalarin radyolojik bulgulari
degerlendirildiginde hastalarin biiyiik bir kisminda akciger grafileri normal olarak
degerlendirilmekle birlikte siklik sirasiyla en sik bulgu konsolidasyon ve parakardiyak
infiltrasyon idi. Guo ve ark’nin (2012) 210 viral pndmoni tanili hastay:r dahil ettikleri
calismada en sik bilateral parakardiak infiltrasyon, sonrasinda sirasiyla intersitisyel
tutulum, yaygin konsolidasyon ve lober infiltrasyon tespit edildi. Caligmamizda herhangi
bir radyolojik bulgunun herhangi bir viriisle anlamli1 bir iligkisi tespit edilmedi. Sonuglar
viral ve viral olmayan etkenlere bagli enfeksiyonlarin ayiriminda radyolojik bulgularin
giivenli olmadig diislincesini desteklemektedir.

Bu tezde elde ettigimiz sonuglar RSV, HRVs, influenza ve PIV’nin Tirk
toplumunda cocukluk pnomonilerindeki Onemini vurgulamaktadir. Ayrica farkli viral
enfeksiyonlarin mevsimsel paterni ve klinik 6zellikleri hakkinda bilgilere katkida
bulunmugtur. Tiim viriisler i¢inde siklig1 en fazla olan virlis RSV idi. Ayrica RSV’nin
soguk ve yagislt mevsimlerde sikligin arttig1 goriilmekteydi. Hastaneye yatis, yogun bakim
ve solunum destegi ihtiyaglar1 kasilastirildiginda viriisler arasinda anlamli bir farkliligin
bulunmamasi klinik a¢idan yaklasik olarak benzer agirlikta tablolara sebep olduklarini
diisiindiirmektedir. Caligmamizda yeni tanimlanan viriislere de yer verilmis olup 6zellikle
HMPV ve HCoV’lerin kis sezonunda ASYE’ye sebep olan 6nemli viral patojenlerden biri
oldugu tespit edilmistir. Ozellikle tespit edilen miks enfeksiyonlarin tek etkene baglh
enfeksiyonlara gore yatis siiresi ve yogun bakim-ventilatorde kalis agisindan anlamli
farklilik bulunmamasi gecirilen miks enfeksiyonlarin klinik goriinlimii agisindan tek

etkenli ASYE’lere gore belirgin bir farklilik olmadigini diisiindiirmektedir.

Gorlilme sikliklarina bakilacak oldugunda RSV, HRVs ve influenzaA igin

yapilacak as1 ¢alismalari koruyucu tedavi i¢in 6nemli oldugunu diistindiirmektedir.

6.SONUCLAR
1.Bu c¢alisma Aralik 2010 — Haziran 2013 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Saghig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda viral
ASYE disiiniilerek yatirilarak takip edilen yaslari 0-18 yil arasinda 785 hastanin
nazofarengeal siiriintii 6rneklerinde Multipleks PZR yontemiyle viral etken arastirildi.

Hastalarin %41,9 “unda (329 hasta) viral bir etken tespit edildi.
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2.Calismaya katilan hastalarin yas ortalamasi 33,4 ay (hastalarin %64,9°u 24 ay ve altinda
olmak tizere) idi.

3.Hastalarin %54,5°1 (428 hasta) erkek ve %45,5’1 (357 hasta) kizdi.

4.Viral etken tespit edilenlerde en sik eslik eden hastalik astim ve noérolojik problemlerdi.
5.Viral etkenler icinde en sik tespit edilen ilk 3 viriis RSV, HRVs ve influenza idi.

6.Daha dncede astim tanisi olan hastalarda en sik tespit edilen viriis RSV B idi.

7.Viral etken tespit edilen hastalar en sik kis sezonunda bagvurdugu goriildii.

8.Bagvuru semptomlari i¢inde yalniz Oksiiriik sikayeti en sik (652 vaka, %83,1) ve viral
etken tespit edilmeyenlere oranla anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,001).

9.Hastalarin %52.,4°1 (411 vaka) ates, %34,1°1 (268 vaka) solunum sikintisi, %33,6’s1 (264
vaka) hiriltili solunum sikayetiyle bagvurdu.

10.Viral etken tespit edilenlerin %8,5’inde iki viral ajan birden izole edildi.

11.Lokosit ve notrofil degerleri viral etken tespit edilmeyenlerde anlamli oranda yiiksek
tespit edildi (p<0.05).

12. Trombosit sayis1 viral etken tespit edilenlerde anlamli oranda yiiksek tespit edildi
(p=0.04).

13.CRP degeri viral etken tespit edilen ve edilmeyen grup arasinda farklilik gostermedi
(p=0,90).

14.Viral bir etken tespit edilen hastalarin PA akciger grafileri degerlendirildiginde
%68’inin (224 hasta) akciger grafileri normal, %8,8’inin (29 hasta) akciger parankiminde
konsolidasyon, %5,8’inin (19 hasta) parakardiyak infiltrasyon oldugu goriildii.

15.Viral etken tespit edilen hastalarin yatis siiresi, viral etken tespit edilmeyenlere oranla
anlamli oranda diisiik tespit edilmistir (p=0,01). Yogun bakim {initesinde kalis ve
ventilatdrde kalis siiresi arasinda ise farklilik yoktu (p>0,05).

16.Birden fazla viral etken tespit edilen hastalar ile tek viral etken tespit edilen hastalarin
hastanede yatis, yogun bakim {initesinde kalis ve ventilatorde kalig siireleri arasinda
anlamli bir faklilik tespit edilmedi (p>0,05).

17.Viral etken tespit edilen ve edilmeyen grupta mortalite oranlar karsilastirildiginda ise

farklilik tespit edilmedi (p=0,90).
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