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ÖZET 

 

ÇOCUK ACİL SERVİSİNDE RESPİRATUVAR SİNSİTYAL VİRUSE BAĞLI ALT 

SOLUNUM YOLU ENFEKSİYONU OLAN OLGULARIN KLİNİK BULGULARI VE 

EPİDEMİYOLOJİSİNİN İNCELENMESİ 

 

Amaç: Çalışmamızdaki amaç RSV enfeksiyonunun klinik tablosunu ve 

epidemiyolojik özelliklerini belirlemek, servis ve 

 yoğun bakım yatış risk faktörlerini ortaya koymaktır. 

 

Gereç ve Yöntem: Çalışmada 2012-2015 yılları arasında Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp 

Fakültesi, Çocuk Acil Servisine solunum yolu enfeksiyonu bulguları ile başvuran ve nazal 

aspiratta ELİSA yöntemi ile RSV antijeni pozitif saptanan 1 ay-18 yaş  arası 500 olgu 

retrospektif olarak tarandı. Tüm hastaların demografik özellikleri, başvuru şikayeti, klinik 

bulguları, akciğer grafi bulguları, laboratuvar sonuçları, uygulanan tedaviler, servis ve yoğun 

bakım yatışları kaydedildi. 

 

Bulgular: Araştırmaya alınan olguların ortanca yaşı 6 ay (ÇAA:3-12 ay) idi. Olguların 

%31.6’ sının  3 ay, % 19.6’ sının 4-6 ay, % 32.8’ inin 7-24 ay ve % 16.0’ sının > 24 

ay yaş aralığında olduğu saptandı. Olguların 207’si (%41) kız, 293’ ü (%59) erkek 

hasta idi. Başvuruların özellikle Ocak ve Mart aylarında olduğu saptandı. En sık 

başvuru şikayetinin öksürük(%78.4) ve solunum sıkıntısı (%28.2) olduğu saptandı. 

En sık saptanan klinik bulguların ise retraksiyon(%76.6) ve takipne(%67) olduğu 

saptandı. Olguların çoğunluğunun MRDAI skoru hafif grupta idi (%74.8). Olguların % 

14.6’sında prematürite ve %26.8’inde kronik hastalık saptandı. Akciğer grafisinde 

atelektazi olguların %22.2’sinde, konsolidasyon olguların %32.2’sinde saptandı. 

Akciğer grafisinde atelektazi ve konsolidasyon mevcut olanlarda CRP ve ANS 

değerleri daha yüksek saptandı. Olgulardan %50.2’sinin (n=251) servise, %14.4’ 

ünün (n=72) ise yoğun bakıma yatırıldığı saptandı. Olguların %10.2’ sinde (n=51) 

mekanik ventilasyon ihtiyacı gelişti. Servis yatışını belirleyen en önemli risk 

faktörlerinin çoklu değişkenli logistik regresyon analizi değerlendirildiğinde; 

prematürite varlığının, ön-arka akciğer görüntülemesinde konsolidasyon ve/veya 

atelektazi olmasının, MRDAI skorunun ağır grupta yer almasının ve sürekli ilaç 
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kullanımı olmasının en önemli risk faktörü olduğu görüldü. Yoğun bakım yatışını 

belirleyen en önemli risk faktörlerinin çoklu değişkenli logistik regresyon analizi 

değerlendirildiğinde; ön-arka akciğer görüntülemesinde konsolidasyon ve/veya 

atelektazi olmasının, MRDAI skorunun ağır grupta yer almasının en önemli risk 

faktörü olduğu görüldü.  

 

Sonuç: RSV pozitif olguların çoğunluğu 2 yaşın altında ve erkek olduğu saptanmıştır. 

Olgular özellikle kış mevsiminde ve Ocak ayında başvurmuşlardı. Çalışmamızda özellikle 

altta yatan kronik hastalık ve prematüre öyküsü olan olgularda RSV enfeksiyonlarının daha 

ağır seyrettiği ve bu hastaların daha yüksek oranda yatırılarak tedavi edilmeleri gerektiği 

görülmüştür. Hastaların akciğer grafilerinde konsolidasyon ve atalektezi saptanmasının 

hekimlerin yatış karararı vermesinde önemli rol oynadığı sonucuna varılmıştır. 

 

Anahtar kelimeler: RSV, epidemiyoloji, risk faktörleri 
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SUMMARY 

 

REVIEW OF EPIDEMIOLOGY AND CLINICAL FINDINGS FOR CHILDREN WITH LOW  

RESPIRATORY TRACT INFECTION CAUSED BY RESPIRATORY SYNCYTIAL VIRUS 

 

 

Objective: The aim of our study was to determine the clinical presentation and epidemiologic 

features of RSV infection and to identify risk factors for admiting to intensive care unit and 

inpatient clinic. 

 

Materials and Methods: Five hundred children between 1 month and 18 years of age, 

admitted to Dokuz Eylül University Medical Faculty, Pediatric Emergency Department with 

respiratory tract infections between 2012 and 2015 who were diagnosed RSV antigen 

positive by ELISA method in nasally aspirated patients were retrospectively screened. 

Demographic characteristics, complaints, clinical findings, chest X-ray findings, laboratory 

results, applied treatments, inpatient clinic and intensive care unit admission were recorded 

for all patients. 

 

Findings: The median age of the cases was 6 months (range 3-12 months). It was 

determined that 31.6% of the cases were in the range of 1- 3 months, 19.6% in the range of 

4-6 months, 32.8% in the range of 7-24 months and 16.0% in the range of 24 months- 18 

years of age. 207 (41%) of the cases were female and 293 (59%) were male. It was 

determined that the applications were especially in January and March. The most common 

complaint was cough (78.4%) and respiratory distress (28.2%). The most frequent clinical 

findings were retraction (76.6%) and tachypnea (67%). The MRDAI score of the majority of 

the cases was in the mild group (74.8%). Prematurity and chronic disease were detected in 

14.6% and 26.8% of the cases, respectively. Atelectasis and consolidation were detected in 

22.2% and 32.2% of cases on chest X-ray, respectively. CRP and ANC values were 

significantly higher in patients with atelectasis and consolidation on chest X-ray. 50.2% (251) 

of the cases were admitted to sevice and 14.4% (72) were admitted to intensive care unit. 

Mechanical ventilation support was perfomed on 10.2% (51) of the cases. Prematurity, 

consolidation and/or atelectasis in chest X-ray, high MRDAI score and continuous drug use 



 
 

X 

were evaluated as the most important risk factors for determining service admission by 

multivariate logistic regression analysis.  

Consolidation and/or atelectasis in chest X-ray and high MRDAI score were evaluated as the 

most important risk factors for determining intensive care unit admission by multivariate 

logistic regression analysis.  

 

Conclusion: The majority of RSV positive cases were found to be under 2 years of age and 

male. The cases were applied in winter especially in January. In our study, it was observed 

that RSV infections were more severe in cases with underlying chronic disease and 

prematurity, and these patients should be  treated within inpatient clinics. Consolidation and 

atelectasis in chest X-rays showed that physicians played an important role in deciding 

hospitalization. 

 

Key words: RSV, epidemiology, risk factors 
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1.GİRİŞ ve AMAÇ  

Respiratuar sinsityal virüs (RSV; Respiratory syncytial virus), bebeklik 

döneminde görülen bronşiolit ve pnömoninin en sık nedenidir. RSV, enfekte olan 

bebeklerin ve küçük çocukların yaklaşık %40’ında 2-5 gün içinde alt solunum 

yollarına ilerlemektedir. Bebeklerin %50–70 kadarı ilk 1 yaşta, %95’i 2 yaşına kadar 

RSV ile enfekte olmaktadır. Daha sonraki dönemlerde  RSV’e karşı serum antikoru 

olmasına rağmen RSV ile reenfeksiyonlar geçirilebilmektedir. RSV anneden geçen 

antikor varlığına rağmen şiddetli seyredebilen nadir enfeksiyonlardandır (1,2).  

RSV, sıklıkla 2 yaş altındaki çocuklarda görülmekte ve çoğunlukla üst solunum 

yollarından alt solunum yollarına doğru ilerlemektedir  Yaklaşık %2’si bu nedenle 

hastaneye yatırılmaktadır (3,4). 

Hastada konjenital kalp hastalığı (özellikle pulmoner hipertansiyonla beraber 

soldan sağa şantlı olanlar), bronkopulmoner displazi, reaktif havayolu hastalığı, 

prematürelik (özellikle 32 haftanın altında) ve küçük bebekler (3 ayın altında), 

gastrointestinal hastalık (malnütrisyon dahil), kistik fibrozis, immun yetmezlik varsa 

riskli hastalardır ve bunlarda hastaneye yatış öncelikle düşünülmelidir. Ayrıca kişiden 

bağımsız genel risk faktörleri , düşük sosyoekonomik durum, kalabalık aile, kısa süre 

anne sütüyle beslenme, sigara maruziyeti , ailede astım öyküsü olmasıdır (5). 

Enfeksiyonların çoğu hafif seyirlidir, ancak kronik hastalığı olmayan çocukların 

%1’i ve risk grubu çocukların (kardiyopulmoner hastalıklı, immun yetmezlikli, 

prematüre doğanlar) en az yarısının hastaneye yatırılması gerekir. Yatış gereken 

çocukların çoğu 6 aylıktan küçük olup bunlarda enfeksiyon ağır seyreder. RSV’ ye 

bağlı ölüm sekonder ikincil bakteriyel enfeksiyonların eşlik etmesi durumunda %18’e 

ulaşır. RSV enfeksiyonu sonrası tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE) sık 

görülmektedir. Ayrıca morbiditesi yüksek olan nazokomiyal enfeksiyonlardan da 

sorumludur (5-9). 

En sık klinik tablo bronşiolittir , pnömoniye de sık olarak yol açmaktadır. 

Hastaneye yatırılan bronşiolit olgularının %45-75’inden, pnömoni olgularının %15-

25’inden  sorumlu olduğu bildirilmiştir. Yenidoğan da ise klinik atipiktir. Hafif ateş, 

irritabilite, beslenmeyi reddetme gibi ASYE’den çok, sepsise benzeyen bir klinik tablo 

göstermektedir. Yaşamın ilk aylarında apne nedeni  olabilmektedir (1,10-12). 

RSV ile oluşan ASYE’li bebeklerin çoğu hafif seyirlidir ve 1 hafta içinde 

iyileşmektedir. Hastane de kalış süresi ortalama 3 gün olup, hastalar için oksijen ve 
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hidrasyon sağlanmasının yeterli olduğu bildirilmiştir. Ancak hastaneye yatırılan 

bebeklerin %8 kadarı mekanik ventilatör ihtiyacı gösterebilmektedir (1). 

RSV nin ek olarak uzun süreli morbiditesi de mevcuttur. RSV bronşioliti 

sonrası 2 yıl içinde %50’ye varan oranda tekrarlayan hışıltı atakları geliştiği 

bildirilmiştir. İlk hışıltı ataklarının çoğundan da RSV sorumludur. Hışıltının, RSV 

IgE’nin aracılık ettiği bir T helper 2 tipi hücresel immun yanıt ilişkili olduğu 

görülmüştür. Bu immun yanıtın, enfeksiyon geçirenlerde reaktif hava yolu hastalığına 

yatkınlık yaratıp yaratmadığı henüz kanıtlanamamıştır (1,12-14). 

Tanısı için boğaz, burun, nazofarenksten sürüntü, aspirasyon ve yıkama ile 

alınan solunum yolu epitel örnekleri kullanılabilir. Altın standart tanı yöntemi 

nazofarenksten aspirasyon yöntemiyle alınan epitel örneğidir (15-17). 

Hücre kültüründe izolasyon, viral enfeksiyonların tanısında en duyarlı ve en 

özgül yöntemdir. Son yıllarda bu alanda büyük değişiklikler olmuştur. Santrifüj kültür 

yöntemi ile virüslerin tanısında zamanında sonuç verme olanağı sağlanmıştır (18). 

Ancak kültürde virüsün üretilmesi 3-7 gün almaktadır ve duyarlılığı RSV’nin 

labilitesinden dolayı yanlış negatif sonuçlanabilmektedir. Bu nedenle virüsün 

canlılığına bağlı olmayan ve hızlı sonuçlar veren yöntemler geliştirilmiştir : 

nazofaringeal sekresyonlarda virüsün antijenini saptayan Direk Floresan Antikor 

(DFA) ve Enzim Immünuassay (EIA) yöntemleri (10,19,20). 

Nazofaringeal sıvıda DFA ve EIA ile antijen saptama testlerinin rutin kullanımı, 

spesifik antiviral tedavi kullanımı, hastane enfeksiyonlarının önlenmesi, gereksiz 

antibiyotik kullanımının engellenmesi için gereklidir. Ayrıca toplumda RSV 

enfeksiyonlarının sıklığının saptanması, aşı çalışmaları için epidemiyolojik bilgi 

toplanmasını sağlamaktadır (10,21,22). 

Tanıda ardışık dönemde alınan çift serum örneğinde antikor artışına dayanan 

serolojik tanı zaman aldığı için kullanışlı değildir. Serokonversiyon oluşması için en 

az 2 hafta geçmesi gerekir ve 4-6 haftaya kadar uzayabilir. Serolojik tanıda sıklıkla 

EIA kullanılır. Ancak serolojik reaksiyonlar genellikle tercih edilmez. Altı ayın altındaki 

çocuklarda yapılan bir çalışmada serolojik yöntemlerin RSV ile infekte bebeklerin 

sadece %41'ini saptadığı bulunmuştur (23,24,25). 

RSV ile oluşan solunum yolu enfeksiyonlarının tedavisi pahalı ve sadece riskli 

grup hastalarda kullanılan Ribavirin dışında semptomatiktir. Reaktif hava yolu 

hastalığının tedavisinde etkinliği kanıtlanmış olan bronkodilatatörler, ilk hışıltı atağı ile 
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başvuran bebeklerin tedavisinde de yaygın olarak kullanılmaktadır ancak tedavideki 

etkinliği tartışmalıdır (26,27). 

Özellikle gelişmekte olan ülkelerde çocuk ölümlerinin başta gelen 

nedenlerinden olan ASYE’nin ilk 2 yaştaki en sık nedeni olan, hem hışıltı hem reaktif 

hava yolu hastalığı ile ilişkisi nedeniyle morbidite nedeni olabilen RSV önemli bir 

patojendir. Ülkemizde bir çok merkezde rutinde hızlı antijen saptama testlerinin 

kullanılmaması nedeniyle bir kaç çalışma dışında RSV sıklığı, klinik özellikleri, 

morbidite ve mortalite oranları çok iyi ortaya konulamamıştır.  

Çalışmamızdaki amaç RSV enfeksiyonunun klinik tablosunu ve epidemiyolojik 

özelliklerini belirlemek ve servis, yoğun bakım yatış risk faktörlerini ortaya koymaktır. 
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2.GENEL BİLGİLER  

2.1. Respiratuvar Sinsityal Virus Özellikleri 

2.1.1. RSV ‘ nin Tarihçesi 

Respiratuar sinsityal virüs (RSV) ilk kez 1956 yılında pürülan burun akıntısı ve 

nezle şeklinde solunum yolu hastalığı olan 14 şempanzeden birinde izole edilmiştir 

(1). Başlangıçta ‘şempanze koriza etkeni (CCA) olarak adlandırılmış, şempanzelerin 

bakıcılarının birinde de benzer hastalık tablosunun oluşması üzerine virusun asıl 

kaynağının insan olabileceği ve şempanzelere de insandan bulaştığı düşünülmüştür. 

Daha sonra Chanock ve arkadaşları biri bronkopnömonili, diğeri laringotrakeobronşitli 

(krup) iki bebekte CCA’a benzer bir virüs izole etmişler, sonradan bu virusun 

şempanze koriza etkeni olduğunu bildirmişlerdir (2). Bu virusun doğal kaynağının 

insanın solunum yolu olduğu ve virüsle enfekte hücre kültürlerinde yaygın 

sinsityumların geliştiği görülmüştür. Bu nedenle virüse ‘Respiratuar Sinsityal Virüs 

(RSV)’ ismi verilmiştir (1,2).  

2.1.2. RSV ‘ nin Sınıflandırması 

RSV, Mononegavirales takımında yer alan segmentsiz negatif iplikli bir RNA 

virüsüdür. Bu takımda üç aile yer alır; Paramyxoviridae, Rhabdoviridae ve Filoviridae. 

Paramixoviridae ailesi içinde dört cins yer alır (Tablo 1).  

a)  Paramiksovirüs cinsi: Sendai virüs ve Human Parainfluenza virüs tip 1 ve 3  

b)  Rubulavirüs cinsi: Kabakulak virüsü, Simian virüs 5, Newcastle Hastalığı  virüsü, 

Human Parainfluenza virüs tip 2 ve 4 

c)  Morbillivirüs cinsi: Kızamık virüsü.   

d)  Pneumovirüs cinsi: Respiratuvar sinsityal virüsü, sığır solunum  sinsityal virüsü 

(BRSV; bovine respiratory syncytial virus), koyun solunum sinsityal virüsü (ORSV; 

ovine respiratory syncytial virus), keçi solunum sinsityal virüsü (CRSV; caprine 

respiratory syncytial virus), fare pnömoni virüsü (PVM; pneumonia virus of mice) ve 

hindi rinotrakeit virüsü (TRTV; turkey rhinotracheitis virus). 

 RSV’nin antijenik ve morfolojik özellikleri Paramiksoviridae ailesinin diğer üyelerinden farklı 

olması nedeniyle pnömovirüs cinsine dahil edilmiştir. Ayırıcı özellikleri arasında, genlerinin 

sayısı ve dizilişi ve nörominidaz ve hemaglütinin aktivitesinin olmayışı sayılabilir (29-33).  
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Tablo 1. Paramiksoviridae ailesinin sınıflandırması (İnsan patojenleri) (49,52) 

  Tür 

Takım Mononegaverales  

Aile Paramiksoviridae  

Alt Aile(1) Paromiksovirinae  

Cins Morbilivirus Measles virus 

 Mumbs virus Parainfluenza virus tip 2 

Parainfluenza virus tip 4 

 Respirovirus Parainfluenza virus tip 1 

Parainfluenza virus tip 3 

Alt Aile(2) Pnömovirinae  

Cins Pneumovirus RSV 

 Metapneumovirus hMPV 

 

2.1.3. Virüsün Mikrobiyolojik Özellikleri  

RSV, segmentsiz, tek zincirli, negatif polariteli RNA virüsü olup zarfı lipid 

yapılıdır. Virionların şekilleri düzensiz , çapları 150 ile 300 nm arasındadır. Sferik ve 

filamentöz şekillerde bulunabilir. Hücre kültüründe üretildiklerinde çok miktarda 

filamentöz yapılar oluşturur. Bu yapıların önemi anlaşılamamıştır. Virionların 

büyüklükleri farklı olmasına rağmen her enfektif partikül genomunun tek fonksiyonel 

kopyasını içerir. Virionun büyüklüğündeki farklılık ve stabil olmayışı, yapının detaylı 

analizinde engel oluşturmaktadır. RSV nükleokapsidi simetrik heliks şeklindedir. (3). 

Zarf, konak plazma membranından köken alan lipit ve virüs tarafından kodlanan 

transmembran yüzey glikoproteinlerinden meydana gelir. Glikoprotein yapılar 

penetrasyonu sağlarlar (3,29,34).  

           RSV , hemaglütinasyon, hemabsorbsiyon, hemolitik ve nörominidaz 

aktivitelerine sahip değildir. Virüsün polimerazı virion içinde paketlenmiştir ve zarfın 

permeabilitesinin artması, iyon ve nükleotidlerin eklenmesi ile aktive olabilir. Böylece 

genomik RNA’nın viral m-RNA’lara transkripsiyonu başlar (3,32).  



 
 

6 

          RSV genomu 10 viral proteini kodlar; viral zarfın 2 major yüzey glikoproteini (G 

ve F), 2 matriks proteini (M1 ve M2), 2 yapısal olmayan virion proteini (NS1 ve NS2), 

virionla ilişkili fakat kesin yerleşimi bilinmeyen küçük bir hidrofobik protein (SH), 3 

nükleokapsidle ilişkili protein (N, P, L)  (10,35,36) (Şekil 1).  

 

 

Şekil 1. RSV’nin şematik görünümü Referans: Respiratory syncytial virus, Textbook of 

Pediatric Infectious Disease (6).  

          RSV’nin F proteini (füzyon proteini), paramiksovirüslerin F proteini ile benzerdir; 

virüsün penetrasyonunu ve sinsisyum oluşturmasını sağlar. Yeterli füzyonun 

oluşabilmesi için F, G ve SH  proteinlerinin üçünün de mevcudiyeti gerekir. F proteini 

viral zarfın konak hücre membranına penetrasyonu ile enfeksiyon başlar. Enfekte 

olmamış hücrelerle enfekte hücrelerin füzyonu ile  karakteristik sinsisyum oluşumu 

meydana gelir (3,37,38).  

           G proteini (bağlanma, tutunma proteini), virüsün hücreye bağlanmasından, 

antikor oluşumundan ve eriyebilir formu konakta bağışıklığın başlamasından 

sorumludur. G proteinine karşı spesifik antikorlar, virüsün hücreye adsorbsiyonunu 

önler. Bu iki major glikolize yüzey proteini virüsün enfektivitesi ve patogenezinde 

önemli rol oynar (3,37,38). RSV, A ve B grup arasındaki antijenik ve aminoasit 

farklılıklarının en büyük sorumlusu G glikoproteinidir. (38,39) (Tablo 2).  
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           F ve G proteinlerine karşı oluşan monoklonal ve poliklonal antikorlar ile virüs 

nötralize edilebilir (2,40). F proteinleri daha çok çapraz reaksiyon veren antikorları 

meydana getirirken, G proteinine karşı oluşan antikorlar daha çok gruba spesifiktir 

(38,40,41) (Tablo 2).   

           SH ufak hidrofobik proteininin fonksiyonu tam olarak bilinmemekle birlikte ; 

penetrasyon, soyunma ya da virion morfogenezinden sorumlu olabileceği 

düşünülmektedir (3) (Tablo 2). 

           N proteini, ana nükleokapsid proteinidir. Genomik RNA’ya sıkıca bağlıdır. P 

proteini, ana viral fosfoproteindir. L proteininin viral RNA’ya bağlı RNA polimeraz 

olduğuna inanılır. P ve L proteinleri transkripsiyon ve replikasyonda önem taşır 

(3,42). Çoğu nonsegmente RNA virüslerinde tek matriks M proteini vardır. 

Pneumovirüsler, iki matriks proteini içermeleri ile (M1 ve M2) bir istisnadırlar. M1 

proteini, nükleokapsit ve zarf arasındaki ilişkiyi sağlarken, M2 ise pnömovirüslere 

özeldir ve fonksiyonu henüz bilinmemektedir (3) (Tablo 2).  

           NS1 ve NS2 proteinleri, yalnızca enfekte hücrelerde bulundukları için yapısal 

olmayan proteinler olarak kabul edilirler. Fonksiyonları tam olarak bilinmemektedir. 

RNA sentezinin regülasyonunda veya virion morfogenezinde rol aldığı ileri 

sürülmektedir. (3) (Tablo 2).  
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Tablo 2. RSV’un kodladığı proteinler ve bu proteinlerin fonksiyonu(54,55,56) 

 Protein Fonksiyon 

Yapısal proteinler     

Zarf glikoproteinleri  G: bağlanma Hücreye bağlanma 

 F: füzyon Hücreye giriş ve sinsitya oluşumu 

 SH: küçük hidrofobik Penetrasyon? Soyunma? 
Morfogenez? 

Nukleokapsid proteinleri  N: nukleoprotein Transkripsiyon ve replikasyonu 
başlatma 

 P: fosfoprotein Transkripsiyonel aktivite 

 L: büyük RNA polimeraz aktivitesi 

 M2-ORF 1 Transkripsiyon elongasyon faktör 

Yapısal olmayan proteinler    

 NS1 İnterferon üretiminin supresyonu? 

 NS2 İnterferon üretiminin supresyonu? 

 M2-ORF 2 Transkripsiyonun düzenlenmesi 

 M1: matriks 

 

Viral toplanma 

 

2.1.4. Virüsün Antijenik Alt Tipleri  

           Günümüzde farklı araştırmacılar, virüsün iki majör antijenik grubunu 

tanımlamışlardır; Subtip A (Grup 1) ve Subtip B (Grup 2). Bu durum aşı gelişimi ve 

hızlı tanıda monoklonal antikorların kullanımı için çok önemlidir (43). Subtip A ve B 

arasında glikoprotein G bakımından antijenik farklılık saptanmıştır (45). A ve B 

suşları arasındaki antijenik akrabalık yalnızca %5 olarak tanımlanmıştır. Buda protein 

G nin testler için iyi bir antijen olduğunu gösterir (46,47).  

           F proteini aminoasit homolojisi ise iki grup arasında iyi korunmuş olup, F 

proteinine karşı gelişen nötralizan antikorların hem subtip A hem de B’de etkili 
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olmasını sağlamaktadır. A ve B suşları arasındaki F proteini aminoasit homolojisi 

>%90, antijenik benzerlik de yine yüksek oranda mevcuttur (27).  

          RSV subtip A’nın subtip B’ye göre daha yaygın olduğu bilinmesine rağmen, 

epidemilerin çoğunda her iki virüs subtipi birlikte görülmektedir (16,28). Mevsimden 

mevsime ve bölgeden bölgeye her subtipin görülme oranı değişebilmekte, bunun da 

yakın zamanda etrafta gezinen virus tiplerine karşı gelişmiş olan immunite nedeniyle 

genellikle birbirine antijenik akrabalığı en az olan tiplerin bir sonraki yıl etken 

olmasına yol açtığı bilinmektedir (29,30). Subtip A daha ciddi hastalık tablosuna 

neden olmaktadır. Bu olayın mekanizması açık değildir. Ancak viral genom veya 

proteinlerdeki farklılıklardan kaynaklanabileceği düşünülmektedir (16). Bazı 

araştırıcılar her iki subtip ile oluşan hastalığın klinik ciddiyetinde farklılık olmadığını 

bildirmişlerdir (29). Subtip B izolatlarının laboratuvarda üretilmesi daha zordur. Bunun 

nedeninin subtip B’nin konakta, doku kültüründe daha yavaş ve daha düşük titrede 

üremesi olduğu sanılmaktadır. Subtip B’nin konakta immün stimulasyon ile ilişkili 

immunopatolojik etkileri daha azdır ve IgE veya inflamatuar sitokinleri subtip A’ya 

göre muhtemelen daha az uyarmaktadır (16).  

2.1.5. Virusun Dirençliliği  

           RSV, sıcaklık ve pH değişikliklerine hassas bir virüstür. Enfektivitesi 55°C’de 5 

dakikada %10’a düşerken, 25°C’de 48. saatin sonunda %10’a, +4°C’de 7. günün 

sonunda %1’e düşer (30). Yavaş dondurma ve çözülmeye duyarlı olan virüs –

30°C’de yavaşça dondurulup çözülmeye bırakılırsa enfektivitesini kaybeder (31). 

RSV asit pH’da dayanıksızdır (32). Eter, kloroform ve çeşitli deterjanlarla (%0.1’lik 

sodyum deoksikolat, sodyum dodesil sülfat ve triton X-100) çabuk inaktive olur (30). 

RSV gliserin ya da sükroz eklenmiş alkol-kuru buz karışımı içinde hızlı dondurma 

işlemi uygulanarak saklanabilir. Solunum yolu salgılarında bulunan RSV, oda 

sıcaklığında gözeneksiz yüzeylerde 3-30 saat canlı kalırken, gözenekli yüzeylerde 

canlı kalma süresi 1 saatten kısadır. Ellerde de RSV’nin enfektivitesi genellikle 1 

saatten kısadır (33).  

 

2.1.6. Hücre Kültüründe ve Hayvanlarda Üreme  

  HEp-2, HeLa ve A549 hücreleri RSV’nin tayininde ve üretilmesinde uygun 

hücrelerdir. Seri üretim sırasında hücre kültürleri, duyarlılıklarını yitirebilir ve 

karakteristik sinsityum oluşumu azaldığı için sitopatik etki görülmeyebilir (34). 
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RSV’nin replikasyonu ve sinsitya formasyonu için ortamın glutamin ve kalsiyum 

içermesi gerekir. Hücre kültürlerinde sinsitya formasyonu 3-5 gün içinde ortaya çıkar. 

RSV enfektivitesini, saklama ve pürifikasyon sırasında hızla kaybeder; magnezyum 

sülfat gibi stabilize edici ajanlar kullanılarak kısmen önlenebilir (1,35).  

2.2. Epidemiyoloji  

           RSV çocuklarda akut alt solunum yolu enfeksiyonuna neden olan başlıca viral 

solunum patojenlerinden biridir (36,37). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre 

dünyadaki sıklığı yaklaşık yılda 64 milyon vaka ve RSV’e bağlı yıllık ölüm sayısı 160 

000 olarak belirlenmiştir (36). Çocuklarda yıllık 120 000 hastane yatışına neden 

olmakta ve bu sıklık giderek artmaktadır (8,39,40). 1980-1996 yılları arasında 

yürütülen bir çalışmada RSV’ün tüm dünyada <5 yaş çocuklarda 34 milyon akut alt 

solunum yolu enfeksiyonu epizotuna ve 3.4 milyon hastane yatışına neden olduğu 

bildirilmektedir (10).  

          Dünyanın her yerinde mevsimsel salgınlara yol açabilir. Kuzey yarım kürede 

Kasım -Nisan ayları arasında görülürken, güney yarım kürede Mayıs-Eylül ayları 

arasında görülmektedir. Tropikal bölgedeki salgınlar yağmur mevsiminde görülüp, 

ılıman iklimlerdeki kadar ağır seyretmemektedir (44-46). Bebeklerin 2/3’ü yaşamın ilk 

yılında enfekte olur ve %95’i 2 yaşına kadar seropozitif hale gelir (47,48).  

          Prematüre bebekler, bronkopulmoner displazililer, konjenital veya kazanılmış 

immün yetmezliği olanlar, hematolojik malignitesi olan çocuklar, kistik fibrozisli 

çocuklar, evde oksijen tedavisi alan hastalar ve nörolojik, metabolik problemi olan 

çocuklar RSV için yüksek risk taşırlar (15,16,49-51). Kronik hastalığı olmayıp 

hastaneye yatışı gerektiren bebeklerde mortalite %0.5-1 iken, prematüre ve altta 

yatan akciğer hastalığı olan bebeklerde mortalite %3-5 ve ciddi kardiyak bozukluğu 

olanlarda mortalite %3-33 olarak bildirilmektedir (52-61). Konjenital kalp hastalığına 

pulmoner hipertansiyonun eşlik etmesi halinde mortalite oranı yaklaşık iki kat 

artmaktadır (15,16,49-51). Erkek cinsiyet, 6 aylıktan küçük olma, anne sütü almama, 

anneden geçen antikorların düşük düzeyde olması, RSV mevsiminin ilk yarısında 

doğmak diğer risk faktörleri olarak sayılabilir (15,49,57-62).  

           Burun ve konjuktival mukozaya virusun inokülasyonu sık bulaş yoludur (63). 

Önlem amaçlı dikkatli el hijyeni, temas ve damlacık izolasyon önlemlerinin alınması, 

önlük, eldiven, maske ve gözlük kullanılması önerilir (8,40,64).  
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2.3. Patogenez  

           İnkübasyon süresi 2-8 gün olmakla beraber viral saçılmanın 3 haftaya kadar 

uzayabildiği görülmüştür (62,65). Virusun bulaşması burun ve gözden olur. 

Başlangıçda virüs nazofarenkste replike olur. Hastalığın ağırlığı ile virüs atılımı 

arasında kolerasyon vardır (35,63). Virusun üst solunum yolundan alt solunum 

yoluna yayılımı hücrelerin intrasitoplazmik köprüleri aracılığıyla gerçekleşir. (6). Diğer 

mekanizma da, enfeksiyonun alt solunum yoluna makrofajların göçü yoluyla 

taşınmasıdır. Çocukların enfeksiyonu sırasında viremi tanımlanmamıştır ancak RSV 

antijeni mononükleer lökositlerinde tesbit edilmiştir (6,63).  

          ASYE belirtileri, burun akıntısını takiben 1-3 gün içinde başlar ve virüs bronş 

ve bronşiollere yayılır. RSV antijeninin derin tabakalara penetre olmadığı ve 

respiratuar epitelin yüzeyel tabakalarına sınırlı kaldığı gösterilmiştir. İmmun 

yetmezliği olan vakalarda fatal RSV enfeksiyonları tanımlanmıştır; major patolojik 

bulgular peribronşial mononükleer infiltrasyon, küçük havayolları epitelinde nekroz, 

lümende tıkanıklık, hiperinflasyon ve atelektazidir (66-69). Fatal durumlarda virusun 

böbrek, karaciğer ve miyokard gibi diğer organları da tuttuğu gözlenmiştir (6,64).  

          Klinik iyileşme olduğu halde virüs atılımının devam ettiği saptanmıştır. Bazı 

araştırmacılara göre ise sekretuar antikor oluştuğu zaman (klinik iyileşme dönemi) 

virüs atılımı sonlanır. Ciddi bağışıklık yetersizliği olan hastalar virüsle persistan 

enfekte olurlar. RSV bronşiyolitli infantların havayollarında yoğun nötrofil infiltrasyonu 

görülmüştür (70-73). Enflamatuar hücrelerden salınan interlökin-8 nötrofil göçüne 

sebep olmaktadır. Akut bronşiyolitli infantların havayollarında nötrofil elastaz bol 

miktarda bulunmaktadır ve bu proteaz aktivitesinin çoğundan sorumludur (73,74). 

Çalışmalarda, viral titrelerin şiddetli semptomlar başlamadan önce düşmesinden 

dolayı, semptomatik dönemde antiviral tedaviden ziyade enflamasyon kontrolü 

gerektiği fikri öne sürülmüştür (75).  

          Bebeklerde ciddi RSV enfeksiyonuna bağlı ; nekroz, bronşioler epitelin 

proliferasyonu ve silyalı epitel hücrelerinin harabiyeti, lenfosit, plazma hücreleri ve 

makrofajlardan oluşan peribronşioler infiltrat ve mukozal epitel hücrelerinin arasında 

lenfosit migrasyonu vardır. Submukozal doku ödemlidir ve bol mukus sekresyonu 

vardır. Mukus bronşiollerin tıkanmasına ve distal hava yollarının kollapsına yol açar. 

Pnömonide alveol duvarları mononükleer hücre infiltrasyonuna bağlı olarak kalınlaşır 

(4,6). Patolojik değişiklikler viral sitopatik etki ve konağın immün yanıtına bağlıdır. 
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Hücresel ve hümoral immün yanıtlar enfeksiyondan iyileşmede önemli olmasına 

rağmen, patogenez ve geç sekellerde de rol oynayabilir (8,48,76,77).   

           RSV bronşioliti sonrası %22-76 oranında tekrarlayan hışıltı atakları 

görülmektedir (48). Hışıltının sebebi RSV ile enfekte hücrelerin IgE ile kaplı 

olmasıdır; nazofaringeal sekresyonlarında RSV spesifik IgE %45 oranında 

saptanmıştır (78). RSV titresi, hipoksinin şiddetiyle korele bulunmuştur (48,78).  

          Yapılan bir çalışma sonucunda bronşiolitin hücresel immünitenin aktivasyonu, 

hışıltının bir Th-2 yanıt ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (79). İnsan ve farelerde 

glikoprotein G’yi tanıyan RSV spesifik T helper hücreler, Th 2 CD4 pozitif hücrelerdir; 

IL-4, IL-5, IL-10 yaparlar. Etkili bir yanıt için Th-1 ve efektif bir sitotoksik T hücre 

popülasyonu gerekir. Glikoprotein G’yi tanıyan CD4 pozitif Th-2 hücrelerinin aktive 

olmasıyla hışıltının ortaya çıkmaktadır  (78,79). RSV enfeksiyonu ile birlikte ve 

sonrasında oluşan hışıltı, Th-2 tipi hücresel yanıtla ilişkili iken, RSV’ye karşı immünite 

oluşumu ve iyileşme büyük oranda, F glikoprotein spesifik sitotoksik T lenfositlerin 

aracılık ettiği hücresel immün yanıta bağlıdır (1,48).  

           LC4 astımda hava yolu hiperreaktivitesinde major rol oynayan potent bir düz 

kas kasıcısı ve mukus yapım uyarıcısı olan kimyasal bir mediyatördür. LC4, RSV 

bronşiolitli bebeklerin nazofaringeal sekresyonlarında bol miktarda bulunmuştur. LC4, 

RSV-IgE yanıtı olanlarda, olmayanlara oranla yüksek bulunmuş ve LC4 

konsantrasyonları, RSV-IgE yanıtı ile direk olarak korelasyon göstermiştir (48).  

          Son yıllarda makrofajların da RSV enfeksiyonu için hedef olduğu ve çeşitli 

sitokinler ve mediyatörleri salgıladıkları gösterilmiştir. Makrofajlar da RSV ile enfekte 

olup, virusu çoğaltarak ve klas II HLA-D2, IL-1β ve TNF-α protein ekspresyonuyla 

akciğer immün yanıtını ve RSV’nin neden olduğu doku hasarını düzenlediği 

gösterilmiştir. Makrofajlar virüs enfeksiyonunu sınırlayabilir. RSV hücreden hücreye 

sinsitya formasyonu yaparak hücre dışı alanda inaktivasyondan kurtulabilir (77).  

           Normal koşullar altında epitel tabaka, çevre ile hava yolu arasında esas 

bariyerdir. Ancak çevresel uyarılarla temastan sonra epitel doku çeşitli proinflamatuar 

mediatörler ve sitokinler salgılayarak lokal inflamatuar yanıtları değiştirirler. Epitel 

hücreleri tarafından yapılan kemokinler (lökosit kemotaktik moleküller) inflamatuar 

hücrelerin mukozal dokularda toplanması ve aktivasyonunu düzenler. Kemokinlerin 2 

alt grubu: CXC kemokinlerin nötrofiller üzerinde potent aktivitesi varken, CC 

kemokinler eozinofil, bazofil ve monosit fonksiyonlarının aktivatörüdür. CC 

kemokinler; monosit kemotaktik protein (MCP-1), makrofaj inflamatuar protein (MIP-
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1), ve RANTES (Regulated upon Activation Normal T-cell Expressed and Secreted) 

dir. RSV enfeksiyonunun RANTES yapımını indüklediği in vitro olarak gösterilmiştir. 

Eozinofil ve bazofillerin toplanması ve aktivasyonu nazofaringeal sekresyonların 

histamin ve eozinofilik katyonik protein konsantrasyonlarının artmasına ve hışıltıya 

sebep olur. Son zamanlarda RANTES ve MIP-1, CD8 pozitif T lenfositlerden salınan 

HIV baskılayıcı moleküller olarak görülmekte ve antiviral etkileri araştırılmaktadır 

(80).   

          Akut bronşiolitli bebeklerin bronkoalveoler lavaj (BAL) sıvısında surfaktan 

protein-A (SP-A) ve desatüre fosfotidil kolin (DSPC) düşük bulunmuştur. Bronşiolitte 

tedaviye yanıtın iyi olmaması ve prematürelerde hastalığın daha ağır seyretmesinin 

sürfaktan eksikliği ile ilişkili olduğu düşünülmüştür. Bronşiolitte sürfaktanın rolü, 

mekanik ventilasyon gerektiren ağır olgularda sürfaktan tedavisinin yararının 

belirlenmesinde önemlidir ve yapılan araştırmalarda olumlu sonuçlar bildirilmiştir (81).  

2.4. Bağışıklık  

           RSV enfeksiyonuna karşı doğal immünite tam değildir. Tekrarlayan 

enfeksiyonlar sıktır. Birincil enfeksiyondan sonra, şiddetli ASYE nadiren oluşur (82). 

Büyük çocuklar RSV’ye karşı nötralizan antikorlara sahiptir ve geçirilen enfeksiyon 

tekrarlayan enfeksiyon şeklindedir (83,84). Birincil enfeksiyon sırasında oluşan 

nötralizan antikorların titresi ile tekrarlayan enfeksiyon arasında ilişki yoktur; 

antikorlar kısa süreli olmaları nedeni ile tekrarlayan enfeksiyona karşı koruma 

sağlamazlar (85,86). Nötralizan antikor titreleri 10. günde artmaya başlar, 20-30. 

günlerde pik seviyeye ulaşır. Tekrarlayan enfeksiyonlarda titre daha erken dönemde 

artıp pik seviyeye ulaşma da daha hızlıdır. Bebeklerde anneden geçen antikorlar 

enfeksiyona karşı tam koruma sağlamasalar da ağır RSV enfeksiyonlarına karşı 

koruyabilmektedir (87,88). Bir çalışmada maternal antikor seviyesinin 20 RU/ml 

düzeyinin üzerinde olması koruyucu cut-off değer olarak bildirilmiştir (89). Sitotoksik 

T hücrelerinin aracılık ettiği korunma kısa sürelidir. Sekretuar antikorlar muhtemelen 

solunum yollarından virus eliminasyonunda baskın rol oynar. Alt solunum sisteminin 

korunmasında serum antikorlarının yüksek seviyeleri rol oynarken, üst solunum 

sisteminin korunmasında lokal immünite daha önemlidir(6,83). RSV enfeksiyonunu 

takiben anti-RSV IgA antikoru gelişir. RSV IgA’nın gelişmesi ile virusun solunum 

sisteminden kaybolması eş zamanlı olmaktadır. Ancak IgA eksikliği olan hastalarda 

şiddet ve insidansın fazla olmaması,  viral yayılımı azalttığını ancak enfeksiyon 



 
 

14 

oluşumunda etkili olmadığını düşündürmektedir (76,82). RSV ile enfekte çocuklar da 

IgM, erken ortaya çıkıp kaybolurken IgG daha geç oluşur. Bebekler özellikle G 

proteinine karşı daha düşük antikor yanıtı oluştururlar. IgA ve IgE yanıtı, F proteini ile 

ilişkilidir (1). Hücresel immünite patogenezde, enfeksiyonun sınırlandırılmasında ve 

iyileşmede ; humoral immünite ise reenfeksiyonların önlenmesi ve şiddetinin 

azaltılmasında önemlidir (76,90).  

 

 Şekil 2. RSV’ye karşı gelişen immün sistemin şematik görüntüsü  

 

2.5. Tanı  

2.5.1. Klinik Tanı  

            Sadece fizik muayene ile RSV enfeksiyonu tanısının kesin konulması mümkün 

değildir. Klinik tanı çocuğun yaşı, bronşiolit tablosu ve RSV mevsimi süresince 

gelişmesine dayanarak konmaktadır (91). Özellikle altı aydan küçük bebeklerde RSV 

mevsiminde gelişen ASYE vakalarında RSV enfeksiyonundan şüphelenilmelidir. 

Ayırıcı tanıda parainfluenza tip 3, adenovirüsler ve Klamidya trachomatis 

düşünülmelidir. Ayrıca allerjenlerin neden olduğu veya yabancı cisim aspirasyonuna 

bağlı gelişen durumda akılda tutulmalıdır (6). Bronşiyolit ayırıcı tanısında, anaflaksi, 

krup, bakteriyel bronkopnömoni, salisilat zehirlenmesi, bronkopulmoner displazi, 

konjenital kalp ve akciğer hastalıkları, kistik fibrozis, kardiyak yetmezlik, H tipi 
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trakeoözofageal fistül, primer silyer diskinezi, gastroözofageal reflü, trakeomalazi, 

bronkomalazi, vasküler ringler yer almaktadır (6,92,93).  

2.5.2. Laboratuvar Tanısı  

          Kesin tanı, hastaların solunum yollarından alınan örneklerden hücre kültürü ve 

shell-vial testleri ile virusun izolasyonu ile veya Direkt Floresan Test (DFT) ve Enzym-

linked Immunosorbent Assay (ELISA) gibi hızlı tanı testleri kullanılarak virusun 

antijen yapısının gösterilmesi ile konulmaktadır (14). Ayrıca polimeraz zincir 

reaksiyonu (PCR) ile direkt tanısı mümkündür (19,93). RSV antijenlerine karşı oluşan 

antikor yanıtı; nötralizasyon testi (Nt), ELISA ve Indirekt Floresan Test (IFT) gibi 

serolojik testlerle gösterilir (19). Enfeksiyonun tanısı için materyal olarak; burun, 

boğaz ya da nazofaringeal sürüntü örnekleri veya yüksek oranda virüs içeren burun 

yıkama suyu alınmalıdır (19)(Tablo 3).  

2.5.2.1. Hücre Kültürü  

          Hücre kültürü, viral enfeksiyon tanısında "altın standart" yöntemdir. Örneğin 

uygun bölgeden ve ilk 72 saat içinde alınması gerekir Viral enfeksiyonların tanısında 

alt solunum yolu örneklerine gereksinim yoktur. En uygun örnek, nazofarenksten 

sonda kullanılarak aspirasyonla alınmış örnektir. Örnek, özel transport besiyerinde ve 

buz üzerinde mümkün olduğunca çabuk laboratuvara gönderilmelidir. Örneğin hiç 

bekletilmeden hücre kültürüne ekilmesi gerekmektedir. Uzun süre bekletmeler için -

70°C'de dondurulması, tekrarlayan dondurup çözme işlemlerinden kaçınılması 

gerekmektedir (94,95).  

           İnsan larinks epitelyal karsinoma (Hep-2) hücre kültürleri RSV’nin üretilmesi 

için en duyarlı hücre kültürü olup serviks epiteli karsinoması hücre kültürü (HeLa) ve 

Afrika yeşil maymun böbrek hücre kültürü (Vero) de kullanılabilir. Virusun 

karakteristiği olan sinsityum oluşumu en iyi Hep-2 hücre kültüründe izlenmektedir 

(1,3,35).  

           Hücre kültürü tipinin yanında; hücre tabakasının yoğunluğunun, kullanılan 

besiyerinin, virusun yapısının ve enfeksiyonun çeşidinin optimal üreme ve sinsityum 

oluşumunda etkileri vardır (5,6). RSV’nin üretilmesi için kullanılan besiyerinde 

glutamin ve kalsiyum varlığı virusun üremesinin ve sitopatik etkisinin (CPE) optimal 

olmasını sağlar (6). RSV’de karakteristik CPE genelde 3-7 gün içerisinde oluşur. 

CPE, füzyona uğramış çok nükleuslu dev hücreler ile geniş sinsityumlar ve 

sitoplazma içinde eozinofilik granüllerin varlığı şeklinde özetlenebilir (83). B alt 
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grubundan virüsler daha zor ürer ve karakteristik sinsityumu oluşturmayabilir. Üst 

solunum yolundan virusun izolasyonu, yeni enfeksiyonu gösterir (6,96) (Tablo 3).  

2.5.2.2. Santrifüj ile kültür (Shell-Vial) yöntemi  

          Bir çeşit hızlı hücre kültürü yöntemidir. İçinde lamel bulunan tüpe hücre 

süspansiyonu ile hastadan alınan örnek birlikte konulur, sonra düşük hızda santrifüj 

yapılır ve 24-48 saat inkübe edilir. İnkübasyon sonrası lamel üzerindeki hücre 

tabakası RSV ile enfekte ise fluorescein isothiosyonata bağlı özgül anti- serum ile 

boyanıp boyanmadığına göre floresan mikroskopla bakılarak tanısı konulabilir 

(97,98). 

2.5.2.3. Viral antijen tayini  

         Antijen saptama testleri canlı olmayan virüsleri saptayabilirler, kültüre göre daha 

hızlı sonuç verirler ve maliyet oranları daha düşüktür (99). Hızlı tanı gereksiz 

antibiyotik kullanımını önlemesi açısından faydalıdır. Aşı çalışmaları için de 

epidemiyolojik bilgi toplanmasını sağlamaktadır (90). Virüs inaktive olsa bile viral 

antijenler tayin edilebilirler. Dezavantajı, virüs izolasyonu kadar duyarlı olmayışıdır. 

Monoklonal antikorların kullanıma girmesiyle çoğu viral antijen tayin eden yöntem 

özgül sonuçlar vermektedir. Ancak sadece aranılan virüs ya da virüsleri saptayabilir. 

Eğer klinisyen doğru virüsden şüphelenmemiş ise viral enfeksiyonların tanısı 

atlanabilir. Kullanılan testler; indirekt/direkt floresan antikor, enzim immün assay ve 

immünokromatografik yöntemleridir (90,99) (Tablo 3).  

2.5.2.4. Indirekt floresan antikor (IFA) ve direkt floresan antikor (DFA)  

           Örneklerinin bir lama yayılıp tesbit edildikten sonra indirekt veya direkt floresan 

antikor boyalarıyla boyanıp floresan mikroskopla değerlendirilmesine dayanır. DFA 

testi hızlı tanıda standart test haline gelmiştir. RSV ile enfekte epitel hücrelerinin 

sitoplazmalarında büyük, inklüzyon benzeri cisimciklerin görülmesi pozitif sonuç 

olarak değerlendirilir. IFA tekniğinin dezavantajı sonuçların subjektif 

değerlendirilmesidir. Testin pozitif saptanabilmesi için örneklerin yeterli miktarda 

olması gerekir. Pozitif sonuç için canlı virüs gerekli olmadığından duyarlılığı kültürden 

yüksektir. Hem direkt hem de indirekt IFA yöntemlerin sensitivitesi genel olarak %80-

90, monoklonal antikorlar için %95-100 olarak bildirilmektedir (100). Özgünlüğü 

kullanılan antiserum veya monoklonal antikorun kalitesine ve sonuçları değerlendiren 

kişinin deneyimine bağlıdır (99,101) (Tablo 3).   
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2.5.2.5. Enzim immün assay (EIA) yöntemleri  

          Son yıllarda EIA teknikleri immün floresan antikor boyama tekniklerinin yerini 

almaktadır. Solid faz EIA, anti-RSV antikoru ile kaplı solid bir desteğin RSV antijenini 

yakalaması esasına dayanır ve sonuçlar spektrofotometre ile kantitatif olarak okunur. 

Membran EIA ise hasta başı yapılan ve spektrofotometri gerektirmeyen bir 

yöntemdir. Çok sayıda örnek aynı zamanda değerlendirilebilir. DFA gibi hem canlı 

hem cansız virusun antijenini saptayabilir, ayrıca deneyimli personel ve floresan 

mikroskop gerektirmez (99,101) (Tablo 3). 

2.5.2.6. İmmünokromatografik yöntem  

İmmünokromatografik yöntemde, kişinin uzman olması gerekmez, özel 

koşullara ve ekipmana ihtiyaç yoktur ; kolay ulaşılabilir, uygulanabilir ve ekonomikdir. 

ELİSA objektif olması, direkt immünfloresandan daha hızlı, daha basit ve daha çok 

sayıdaki örneğin birlikte incelenmesine olanak sağlaması yönünden avantajlıdır. 

Duyarlılığı %85-95, özgüllügü %95-99 arasında değişmektedir. Dezavantajları; 

sensitivitesinin düşük olması, ‘‘gri zon’’ adı altında belirsiz sonuçlar verebilmesidir 

(102) (Tablo 3).   

         Tanıda kültür ve hızlı antijen testlerinden birinin birlikte kullanılması 

önerilmektedir. Böylece canlı olmayan virüsler saptanıp yanlış negatif sonuçlar azalır 

ve kültür sayesinde diğer virüsler de saptanabilir. Güvenilir laboratuvarlarda bu testle 

pozitif sonuç alındığında kültüre gerek yoktur ve sadece RSV antijeni (-) olan 

örneklerin kültürünün yapılmasıyla iki yöntemin üstün olan yönleri birleştirilmiş olur. 

(99,101). 

2.5.2.7. Polimeraz zincir reaksiyonu  

RSV RNA’sı ters transkripsiyonla komplementer DNA ya dönüştürüldükten 

sonra PCR ile amplifiye edilir. Bu metodla 24 saat içinde bir virüs tayin 

edilebilmektedir. Gerçek zamanlı PCR (RT-PCR)  kullanıldığında virusun miktarı da 

belirlenebilir (103). Tekniğin duyarlılığı yüksek, özgüllüğü ise düşüktür. PCR metodu 

deneyimli teknisyen gerektirmemesi, kısa sürede sonuç vermesi ve duyarlılığının 

yüksek olması nedeniyle faydalı bir metoddur. Ancak kontaminasyona elverişli olması 

ve aletlerinin pahalı olması dezavantaj olarak karşımıza çıkmaktadır (104).  
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2.5.2.8. Serolojik testler  

         Akut ve konvelesan dönemde alınmış çift serum örneğine ihtiyaç olması bu 

yöntemi zaman alıcı hale getirmektedir. Serolojik yöntemler arasında nötralizasyon, 

hemaglütinasyon inhibisyon, kompleman fiksasyon ve ELİSA (enzim immunsorbent 

assay) yöntemleri sayılabilir. RSV spesifik Ig G titresinde >4 kat artış tanı 

koydurucudur ve bazal bir titre mevcut olduğunda duyarlılığı ≥%90’ a ulaşmaktadır. 

Ancak retrospektif bir tanı yöntemi olmaktan çok öte gidememektedir (105,106). IFA, 

EIA, nötralizasyon, kompleman fiksasyon yöntemleri ile semptomların 

başlangıcından 5-8 gün sonra RSV Ig M kanda saptanabilir ve haftalarca pozitif 

kalabilir. Bebeklerde maternal RSV Ig G çapraz bağlanma sonucu yanlış pozitifliklere 

neden olabilir. Meurman O. ve ark. (107) çalışmasında semptomların başlangıcından 

sonraki 10-20 gün arasında RSV IgM %73 oranında pozitif saptanmış olup, bazı 

hastalarda antikor oluşumu 20. günde bile saptanamaz iken bazı olgularda 

antikorların ömrünün 68. güne kadar bile uzayabildiği bildirilmiştir. Welliver RC. ve 

ark. (108) çalışmasında RSV IgM 1- 3 ay arası bebeklerde %13, 3-6 aylık bebeklerde 

%50, 6-12 aylık bebeklerde %71 olarak bildirilmiş olup, yaşla RSV IgM 

saptanmasının arttığına dikkat çekilmiştir.  
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Tablo 3. RSV tanısında kullanılan yöntemlerin avantaj ve dezavantajlarının değerlendirilmesi  

Tanı yöntemi  Avantajları  Dezavantajları  

Hücre kültürü  
Karakteristik sinsityal CPE 

tanımlamayı sağlar Sensitivitesi 
yüksek  

Zaman alıcı Doğrulayıcı bir tanı yöntemine 

ihtiyaç duyar Hücre serilerinin oluşturulması 

tecrübeli eleman gerektirir  

Viral antijen 
tayini (IFA ve 
EIA)  

Ticari kitleri kolay temin edilir Hızlı 

tanı sağlar Çok sayıda örnekte 
çalışmaya olanak tanır  

  

Yanlış sonuç verebilir Genotip tayini yapmaz  

PCR  

Real-time PCR  

Yeni ve tanımlanmamış virusları tesbit 

edebilir Erken viral tanı sağlar Hızlıca 
doğrulama testi uygulanabilir  

Yüksek sensitivitesi ve spesifitesi 
mevcuttur  

Yüksek sensitiviteye rağmen bazen 

kontaminasyonu engelleyici maddeler 
yüzünden yanlış pozitif sonuç verebilir  

Bir tüpte ancak belirli sayıda virüsü saptar 
Yüksek maliyetlidir  

Serolojik  

yöntemler  

 

Ucuz Akut dönem geçtikten sonra da 

tanı konmasını sağlar  

Aktif enfeksiyon sırasında tanıya fayda 
sağlamaz  

 

2.6. Klinik  

         Bir sütçocuğunun RSV ile ilk karşılaşması hafif burun akıntısı ile karakterize 

nezleden ağır solunum sıkıntısı ile seyreden bronşiolit ve pnömoniye kadar değişken 

olabilir. Altı aylıktan önce birincil RSV enfeksiyonu geçiren çocukların %45’in de 

bronşiolit ve pnömoni görülürken, 2-5 yaş arası çocukların sadece %5’inde 

görülmektedir (108-110).  

         Pnömoni ve bronşioliti ayırmak zordur ve iki klinik tablo birlikte olabilir. Hışıltı, 

ronküsler, raller ve akciğer grafisinde infiltrasyon her ikisinde de bulunabilir. 

İnfiltrasyon bronşiolitte atelektaziye, pnömonide enflamasyona bağlıdır (90). Farklı 

çalışmalarda 2 yaş hatta 5 yaş altı pnömoni olgularının %5-40’ında, bronşiolitlerin ise 

%50-90’ında RSV saptanmaktadır (6). RSV’ye bağlı ASYE’lerinde akciğer grafisinde 

en tipik olan interstisiyel infiltrasyon ve havalanma fazlalığıdır. RSV nedeniyle yatış 

gerekenlerin %50’den fazlasında havalanma fazlalığı bulunur ve genellikle 
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peribronşial kalınlaşma eşlik eder. %15 olguda havalanma fazlalığı tek başınadır, 

%20-25 olguda ise konsolidasyon bulunabilir. Plevral efüzyon nadir gelişir (111) .  

         Rutin laboratuvar testleri tanıda yetersizdir. Beyaz küre sayısı normal veya 

hafif/orta yüksek, periferik yayma lenfosit hakimiyetindedir (46,82,90).  

         Yaşamın ilk 2-4 haftasında RSV enfeksiyonu nadirdir; bebeklerin çevre ile 

iletişiminin sınırlı olması ve maternal antikorların yüksek düzeyde varlığı ile 

açıklanabilir. Yenidoğandaki RSV enfeksiyon bulgularının silik olması tanıda gecikme 

ve mortaliteye sebep olur (112,113). Altı haftalıktan küçük bebeklerde sistemik 

belirtiler hakimdir ve apne riski belirgindir; çoğu hafif ateş, irritabilite, letarji, emmeme 

gibi belirtilerle sepsis ön tanısı ile yatırılırlar. RSV bebeklerin % 10-20’sinde, 

yenidoğanların % 35’inde apneye neden olur. Özellikle uyku apnesi süresi ve sıklığını 

arttırır (46,90).  

          RSV, bronşiolit ve bronkopnömoninin yanında farenjit, konjunktivit, 

laringotrakeit (krup), akut otitis media nedeni de olabilir. RSV enfeksiyonları sırasında 

otitis media oluşumunda rol oynayan iki mekanizmadan birincisi orta kulağın direk 

enfeksiyonu ikincisi de östaki tüp disfonksiyonunun kolaylaşmasıdır. RSV 

enfeksiyonlu çocukların %75’inde orta kulak sıvısında RSV saptanmıştır. Bakteriyel 

patojenle birlikte RSV koenfeksiyonu, otit belirtilerinin uzamasına ve antibiyotik 

tedavisine yanıtın yetersiz olmasına neden olabilir (82,114).  

         Büyük çocuklarda görülen enfeksiyonlar genellikle tekrarlayan karakterde üst 

solunum yolu enfeksiyonu ve bazen de trakeobronşit şeklindedir (4,6,83).  

         RSV nadiren santral sinir sistemi hastalığı ile ilişkili olabilir, ancak bu 

hastalıklardaki rolü açık değildir. RSV menenjit, myelit, ataksi gibi hastalıklarda 

gösterilmiştir. Bu durum koinsidans gibi düşünülmesine rağmen menenjit ve myelitli 

bazı çocukların beyin omurilik sıvısında RSV spesifik antikor saptanmıştır (82).  

 

2.7. Tedavi  

2.7.1. Destek tedavisi  
          ASYE’lerin tedavisinde destekleyici tedavi çoğu vakada tek başına yeterlidir. 

Hipoksi durumunda nemli oksijen verilmesi, intravenöz yolla hidrasyonun sağlanması 

önemlidir. Bebeğin başının 10-30 derece olacak şekilde yatırılması rahat soluk alıp 

vermesini sağlar. Buhar tedavisi onaylanmamıştır ve refleks bronkospazmı uyarabilir 

(1,46).  
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2.7.2. Bronkodilatatör tedavi  

          Nebulize veya oral albuterol ve salbutamol (β adrenerjik reseptör agonistleri), 

nebulize ipatropium bromide (antikolinerjik aerosol), nebulize metaprolol (β1 

adrenoreseptör agonisti) kullanılan çeşitli bronkodilatatörlerdir. Albuterol gibi β2 

adrenoreseptor agonistleri ile yapılan tedaviler sadece ılımlı ve kısa süreli bir klinik 

düzelme sağlarlar (115). Rasemik epinefrin solunum sıkıntısını azaltsada yatış 

süresini etkilememektedir (116). Epinefrinin etkisinin sempatik sinir sisteminde α 

adrenoreseptör stimülasyonu sonucu mukozal ödemde azalma ve havayolu çapında 

artış sağlayarak olduğu düşünülmektedir (117). Çok küçük bebeklerde β-adrenerjik 

reseptörlerin ve hava yollarındaki düz kasların azlığı nedeniyle β agonistlerin etkili 

olmayacağı düşünülmesine rağmen, yenidoğanlar dahil çok küçük bebeklerde bu 

ilaçların etkili olduğunun gözlenmesi nedeniyle bu görüş terkedilmiştir.  

           Bronkodilatatörlerin kullanımı ile ilgili çalışmaların sonuçları çelişkilidir. Bazı 

çalışmalarda klinik skorlar (hışıltı, takipne, oksijenizasyon, ekspiryum uzunluğu) ve 

pulmoner fonksiyonda belirgin iyileşmenin olduğu, bazılarında bu skorlardaki 

iyileşmenin sadece ilacın verilmesinden sonra kısa süreli olduğu bildirilmiş olmasına 

rağmen, herhangi bir yararının olmadığını veya prognozu kötü yönde etkilediğini 

bildiren çalışmalar da vardır. Genel olarak; hışıltısı olan hastalara β agonist ajanların 

aerosol olarak uygulanması sonucu, solunum sıkıntısında, hışıltıda, ekspiryum 

uzunluğu ve ronküslerde azalma ve oksijen satürasyonunda düzelme ile yanıt 

alınıyorsa tedaviye devam edilmesi önerilmektedir (29,83,116,118). Hartling ve ark. 

(119) yaptıkları metaanalizde yatan olgularda adrenalin, salbutamol ve steroidlerin 

birlikte kullanılmasının plaseboya göre kıyaslandığında RSV enfeksiyonunun klinik 

ağırlık skorlaması üzerine kısıtlı etkisi olduğu gösterilmesine rağmen, hiçbirinin yatış 

süresi üzerine anlamlı faydalı etkisi olduğu gösterilememiştir. Del Vecchio ve ark. 

(120) RSV bronşioliti tanısıyla yatan 11-90 günlük 316 matür bebekteki çalışmasında 

albuterolün semptomların süresine ve hastanede yatış süresi üzerine olumlu etkisi 

olmadığı, aksine oksijen ihtiyacının süresini arttırarak hastanede kalış süresinin 

uzamasına neden olduğu gösterilmiştir. Anil ve ark. (121) tek başına normal salin ile 

nebulize salbutamol-normal salin arasında ve epinefrin-normal salin ile %3’lük salin 

arasında hiçbir fark olmadığını bildirmiştir. Bronkodilatör tedavi yanıtlarının farklı 

sonuçlar vermesinin nedeni  çocuk hastalarda akciğer fonksiyonlarının yeterince 

ölçülememesidir (122,123).  
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2.7.3. Steroid tedavisi  

          Antienflamatuar tedavi amaçlı sıkça kullanılmasına rağmen, steroidlerin tek 

başına hiçbir yararı olmadığını göstermiştir (123). Prednizolonun sistemik ve 

flutikazon, budesonid ve deoksiribonükleaz I’in topikal kullanımlarının etkisiz olduğu 

görülmüştür (124-128). Deksametazonun intravenöz (ıv) uygulanmasının etkisi çok 

az olmasına rağmen, inhalen formunun hastane yatış süresinde kısalmaya neden 

olduğu bazı çalışmalarda gösterilmiştir (129,130). Bentur ve ark. (130) çift-kör 

plasebo kontrollü çalışmasında inhale dexametazonun vaka ve kontrol grubu 

arasında klinik skor, oksijen satürasyonları yönünden anlamlı fark yaratmadığı, 

prematüre doğan bebeklerde hastanede kalış süresinde anlamlı azalmaya neden 

olduğu gösterilmiştir (6.5±1.7 güne karşı 9.1±1.9 gün, p= 0.018). Somers ve ark. 

(131) çift-kör plasebo kontrollü çalışmasında ağır RSV ASYE nedeniyle ventilatöre 

bağlanan 3-12 aylık bebeklerde ıv deksametazon uygulamasının olguların ve kontrol 

grubunun trakeal aspiratlarında ölçülen proinflamatuvar 25 sitokinde (IL-6, IL-7, IL-8, 

IL-13, IL-15, eotaksin, MIP-1 gibi) tutarlı düzeyler sağlamadığı görülmüş ve 

glikokortikoidlerin RSV bronşiolitinde etkili olmamasında bu tutarsız düzeylerin etkili 

olduğu yorumu yapılmıştır.  

         Son yıllarda ağır RSV enfeksiyonlarında aşırı immün reaksiyondan çok 

yetersizliğinin rol oynadığı bildirilmektedir (132-135). İki yaşın altındaki bebeklerde 

hışıltı esas olarak daha dar olan havayollarına bağlı olduğundan steroidlerin 

antiinflamatuar etkisinden yararlanmadıkları sonucuna varılmıştır (81,126). Bu 

nedenle bronşiolit tedavisinde steroidler önerilmemektedir. İdeal olan tedavi yöntemi 

hem virusu hem de enflamasyonun etkilerini ortadan kaldırmakdır. Palivizumab ve bir 

glukokortikoid kombinasyonu pamuk sıçanların akciğerlerinde hem viral yükü 

azaltmada hem de enflamasyonun histopatolojik etkisini ortadan kaldırmada etkili 

bulunmuştur (136).  

2.7.4. Ribavirin tedavisi  

         Ribavirin (1-β-D-ribifuranozil-1,2,4-tiazol-3-karboksamid) yapı olarak guanozine 

çok benzeyen bir sentetik nükleozid analoğudur. Geniş spektrumlu bir antiviraldır ve 

RSV’e spesifik etkilidir. (46). 1986 yılında Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) onayı almıştır. 

Çalışmalar, ribavirinin hastalığın şiddetini azaltmada, oksijenasyonu iyileştirmede ve 

yayılan virüs miktarını azaltmada plesabodan daha etkili olduğunu göstermiştir. 
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Ribavirin küçük partiküllü bir aerosol şeklinde 3-7 gün süreyle 6-18 saat süreyle 

uygulanır. Ribavirinin ventilatör gerektirmeyen spontan solunumu olan bebeklerde 

kullanımı, tedavi için seçilecek hastalardaki kriterlerin tam belirlenmemiş olması ve 

maliyet-etkinlik oranının yüksek olması nedeniyle kullanımı hala tartışmalıdır (6,46). 

RSV enfeksiyonuna bağlı solunum yetmezliği nedeniyle mekanik ventilatöre 

bağlanan bebeklerde ribavirin kullanımı da tartışmalıdır. Ribavirinin mekanik 

ventilatörün borularını tıkayabileceği belirtilmiştir. Amerikan Pediatri Akademisi 

Enfeksiyon Komitesi 1993’de ribavirinin RSV enfeksiyonu nedeniyle mekanik 

ventilatör tedavisi altındaki bebeklerde kullanımını önermiştir. Ribavirinin, hışıltı ve 

hipoksemi ile ilişkili olan RSV-spesifik IgE’nin nazofaringeal sekresyonlardaki 

konsantrasyonlarını azalttığı gösterilmiştir (6,137). RSV enfeksiyonlarının zaten 

birçok bebekte kendi kendini sınırlayan bir seyir izlemesi ve ribavirin tedavisinin de 

maliyetli olması ancak seçilmiş olgularda ilacın kullanılması gerekliliğini ortaya 

koymaktadır (6,46). Memelilerde teratojenik etkisi gösterilmemiş olmasına rağmen, 

Amerikan Pediatri Akademisi Enfeksiyon Komitesi; ribavirinin sadece iyi 

havalandırılmış, bir saatte en az 6 kez havanın değiştirildiği odalarda kullanımı ve 

gebe sağlık personelinin uzak tutulmasını önermektedir. (6,46,137).  

2.8. İmmünoprofilaksi  

          Pamuk sıçanlarda ve primatlarda 1985 yılında yapılan iki çalışma RSV’ye karşı 

parenteral uygulanan RSV-nötralizan antikorların sonraki RSV enfeksiyonlarından 

koruma sağladığını bildirdi (138,139). Yaklaşık 10 yıl kadar sonra ilk RSV intravenöz 

immünglobülini RSV-IVIG Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi tarafından prematüre bebek 

ve çocuklarda kullanılmak üzere ruhsatlandırıldı ve bu grup hastalarda RSV nedenli 

yatışlarda %41 azalma sağladığı çalışmalarla gösterildi (140). Simoes ve ark. (58) 

1998 yılında konjenital kalp hastalıklı bebeklerde yaptıkları çalışmada RSV 

ASYE’lerde %31 gibi oranda azalma bildirdiler. Aynı çalışmadaki 6 ayın altındaki 

bebeklerde RSV ASYE’lerdeki %56’lık dikkat çekici azalmanın yanında tüm 

yaşlardaki olgularda otitis media sıklığında da azalma bildirildi (58,140). Ürünün diğer 

aşılarla etkileşmesi, volüm yükü ve yüksek protein içeriği nedeniyle siyanotik kalp 

hastalıklı bebeklerde yan etkilere yol açması 2004 yılında piyasadan çekilmesine 

neden oldu.1998 yılında FDA tarafından ruhsatlandırılan RSV'nin füzyon proteinine 

karşı geliştirilen monoklonal antikor palivizumabın (Synagis) risk taşıyan bebeklerde 

RSV mevsimi süresince aylık 15 mg/kg intramuskuler uygulamasının %55 azalma 
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sağladığı bildirildi (57,141). Bir başka çalışmada palivizumabın plaseboya karşı 

konjenital kalp hastalıklı bebeklerde hastane yatışlarını %45 azalttığı; ölüm oranı, 

yoğun bakımda kalış süresi, mekanik ventilasyon süresi açısından gruplar arasında 

fark saptanmadığı bildirilmiştir (142). Palivizumabın uygulama yerindeki lokal yan 

etkileri dışında yan etki gözlenmemesi nedeniyle güvenli bir tedavi olarak 

yorumlanmıştır (141,143,144). Preparatın maliyetinin uygun olmaması halen hem 

gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerdeki kullanımı konusunda kısıtlamalara 

sebep olmaktadır (145-147).  

          İkinci kuşak monoklonal antikor motavizumab (MedImmune) palivizumabın 

afinitesi arttırılmış bir varyantı olup, hem üst hem de alt solunum yollarında etkinliği 

bulunan ve Faz III klinik çalışmaları tamamlanmış bir üründür. Motavizumabın 

geliştirilme amacı palivizumabla sağlanamayan üst solunum yolları 

enfeksiyonlarından korumak ve ASYE’lerde de tedavi başarısını arttırmaktır 

(148,149). Randomize çift-kör Faz III çalışmada motavizumabın palivizumabla 

gelişen hastane yatışlarında %26 azalma sağladığı bildirilmiştir (150). Ancak 2 

Haziran 2010 tarihinde motavizumab sonrası 2 gün içinde gelişen alerjik deri 

döküntüleri nedeniyle FDA’nın Antiviral İlaç Önerme Komitesi tarafından 

Motavizumab’a ruhsat verilmemiştir. Pekçok firma yine pek çok antikor üzerinde 

çalışmalarına devam etmektedir; en bilinenleri RI-001, MEDI-557 ve ALX-0171 

antikorlarıdır. Ancak 2012 yılı itibariyle halen ruhsatlı tek ürün olarak Palivizumab 

bulunmaktadır ve yüksek risk grubundaki çocuklarda kullanımının maliyet etkin 

olduğunu göstermektedir.  

2.9. Komplikasyonlar  

         Küçük çocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonları ciddi ve uzun seyirli olmasına 

karşın sekonder bakteriyel enfeksiyon nadir olarak karşılaşılan bir komplikasyondur. 

RSV’ye bağlı alt solunum yolu enfeksiyonu nedeni ile hastaneye yatırılan çocuklarda 

mortalite % 0,5-1,5 arasında değişmektedir. Solunumsal, nörolojik veya kardiyolojik 

problemi olan ya da bağışıklık yetersizliği olanlarda bu oran % 37 gibi yüksek 

oranlarda bildirilmiştir (151,152). 1960’lı yıllardan beri yapılan çalışmalar RSV’ye 

bağlı apnenin % 16-20 oranında görüldüğünü göstermiştir. Apne özellikle prematüre 

bebeklerde görülmektedir (4). RSV’de görülen apne nonobstrüktif tipte olup, daha 

sonra gelişebilecek apne epizodları için risk oluşturmaz (153). Ayrıca küçük bebekler, 

aspirasyon yönünden artmış risk altındadırlar (154). Bebekliğin erken döneminde 
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RSV ile alt solunum yolu enfeksiyonunun belki de en sık karşılaşılan komplikasyonu 

pulmoner fonksiyonlarda uzun süren değişikliklerdir ve bu hayatın ileri evrelerinde 

kronik akciğer hastalığına predispozisyon yaratır. RSV’nin uzun dönem 

komplikasyonu, bronşiolit sonrasında gelişen tekrarlayan hışıltı atakları sayılabilir, bu 

durum yaklaşık % 50 sıklıkta karşılaşılan bir komplikasyondur (155,156)   

          Santral sinir sistemi bozuklukları (menenjit, miyelit, ataksi, hemipleji), kardiyak 

patolojiler (miyokardit, aritmiler) ve gövdede, yüzde belirgin olan ekzantemler nadir 

olarak bildirilmiştir(157,158).  

2.10. Prognoz  

          RSV, tüm dünyada yaygın bir enfeksiyon olup tüm yaşlarda hastalık 

oluşturabilir. Büyük çocuk ve yetişkinlerde hafif seyreder ve çoğunlukla 

komplikasyonsuz iyileşir. Oysa bebeklerde hastanede bakım gerektirecek ağırlıkta 

akut ASYE’ye sebep olabilmektedir. Cinsiyet ve sosyoekonomik faktörler de RSV’ye 

bağlı hastalığın ortaya çıkışında etkili faktörlerdir (159). Büyük çocuk ve yetişkinlerde 

daha çok soğuk algınlığı benzeri tabloya neden olur. Bebeklerde hem üst hem de alt 

solunum yolları tutulur. ASYE gelişen komplikasyonsuz vakalarda klinik 3-4 gün 

içinde kendiliğinden düzelme gösterir. Ancak virusun varlığı 2-3 haftaya kadar 

uzayabileceği gibi pulmoner fonksiyon testlerindeki anormallikler de bir ay hatta bir yıl 

sürebilmektedir (160). Kardiyopulmoner hastalık ve immün yetmezlik gibi altta yatan 

hastalığı olan bebeklerde ağır RSV enfeksiyonu sık görülmektedir (160,161). 

Vakaların bir kısmı ölümcül seyretmektedir. Ölümcül RSV enfeksiyonu riski 

prematüre doğanlarda ve konjenital kalp hastalığı olanlarda yüksektir (161). Bu 

nedenle RSV enfeksiyonunda ölüm daha çok altta yatan hastalıkla ilişkilidir. 

Normalde RSV’ye bağlı ASYE olan bebeklerde ve çocuklarda ölüm oranı %1’in 

altındayken, risk grubunu oluşturan vakalarda bu oran %3-5’in üzerindedir (162).  
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Olgu Grubunun Oluşturulması 

Retrospektif olarak yapılan bu çalışmaya 2012-2015 yılları arasında Dokuz 

Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Acil Servisine solunum yolu enfeksiyonu 

bulguları ile başvuran ve nazal aspiratta ELİSA yöntemi ile RSV antijeni pozitif 

saptanan 1 ay-18 yaş  arası 500 olgu alındı.  

Tüm olguların sosyodemografik verileri (yaş, cinsiyet) kaydedildi. 

Olguların başvuru şikayeti, başvuru yaptıkları mevsim, başvurmadan önceki 

semptomların süresi, öksürük, morarma, hırıltılı solunum ve solunum sıkıntısı 

yakınmaları not edildi. Prematürite, kronik hastalık, palivizumab profilaksisi ve sürekli 

ilaç kullanımı araştırıldı. 

Olguların fizik muayenesinde; solunum sayısı, solunum sıkıntısı, akciğer 

dinleme bulguları kaydedildi. Solunum sıkıntısını derecelendirmek için Modifiye 

Solunum Sıkıntısı Belirleme Ölçeği (Modified Respiratory Distress Assessment 

Instrument - MRDAI) skorlama sistemi kullanıldı (Ek-3). 

Yaşa göre solunum sayısının >99 persentil olanlar takipne olarak kabul edildi 

(194). 

Kan örneği alınan olguların tam kan sayımı, venöz kan gazı ve CRP  değerleri 

kayıt edildi. Kan gazı incelemesinde pH < 7,35 ise asidoz var kabul edildi. Laktik asit 

değeri   > 2 mmol/L ve CRP > 5 mg/L ise yüksek kabul edildi. Yaşa göre hemoglobin 

değeri < 2.5 persentil olan olgular anemik olarak kabul edildi (Tablo 4)(195). 

Lökositoz belirlenirken yaşa göre değerlendirme yapıldı (Tablo 5)(195). 
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Tablo 4. Yaşa göre anemi değerleri 

Yaş Hemoglobin Alt Değeri( g/dL) 

0-1  yaş 11 

2-3 yaş 11 

4-6 yaş 11.7 

7-10 yaş 12 

11-14 yaş 12.3 

15-18 yaş 11.5 

 

Tablo 5. Yaşa göre lökositoz değerleri 

Yaş Lökositoz Aralığı (103/dL) 

0-1 ay 9.4-30  

2-12 ay 5.0-19.5 

1-3 yaş 6.0-17.5 

4-5 yaş 5.5-15.5 

6-15 yaş 4.5-13.5 

>15 yaş 4.5-11.0 

 

 

Ön-arka akciğer grafisi çekilen olgulardaki patolojik bulgular ( konsolidasyon, 

atelektazi, bronkovasküler yapılarda belirginleşme ve havalanma artışı) not edildi.  

           Olguların acil serviste kaldıkları süre ile çocuk servisi ve/veya yoğun bakım 

yatışı yapılanların bu birimlerdeki izlem süreleri gün olarak not edildi. Olgulara 

uygulanan nebülize (adrenalin, salbutamol, steroid) ve sistemik (steroid, antibiyotik) 

tedaviler, entübasyon ihtiyacı  ve süreleri kayıt edildi. 
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3.2. Klinik Ağırlık Derecelendirilmesi 

RSV pozitif saptanan olgularda klinik değerlendirme MRDAI skorlama sistemi 

kullanılarak yapıldı. Bu skorlama sisteminde solunum sayısı, yardımcı solunum kası 

kullanımı, cilt rengi ve akciğer oskültasyon bulguları puanlanmaktadır. Değerlendirme 

sonrası, puanlar toplanarak, klinik ağırlık belirlenmektedir. Bu puanlama sistemine 

göre 0-4 puan: hafif, 5-8 puan: orta, 9-12 ise ağır olarak kabul edilmektedir.   

3.3. İstatistiksel Değerlendirme    

İstatistiksel analiz SPSS Software 15.0’da yapıldı. Sayısal veriler, eğer normal 

dağılıma uyuyor ise ortalama + standart sapma, normal dağılıma uymuyor ise 

ortanca ve çeyrekler arası aralık (ÇAA) (25p-75p) değeri olarak tanımlandı. Normal 

dağılıma uymayan sayısal değişkenlerin karşılaştırılması için Mann-Whitney U-testi 

ve numerik değişkenler için kesin ki – kare testi kullanılırken; normal dağılıma uyan 

sayısal değişkenler için student – t testi kullanıldı. Servis ve yoğun bakım yatışını 

belirleyen risk fatörlerini saptamak için çoklu değişkenli logistik regresyon analizi 

yapıldı. Tüm testler için istatistiksel anlamlılık olarak p < 0,05 olarak kabul edildi. 

 

3.4. Etik Kurul ve Bilimsel Araştırma Projeleri 

Çalışmaya Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Araştırmalar 

Etik Kurulu tarafından, 2014/26-12 karar numarası ve 07.08.2014 tarihi ile onay 

verildi (Ek-2). 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Olguların genel değerlendirilmesi 

Araştırmaya Çocuk Acil Polikliniği’nde ELISA yöntemiyle RSV antijen pozitifliği 

saptanan 500 olgu dahil edildi. 

4.1.1. Demografik Özellikleri 

Araştırmaya alınan olguların ortanca yaşı 6 ay (ÇAA:3-12 ay) idi. Olguların 

%31.6’ sının  3 ay, % 19.6’ sının 4-6 ay, % 32.8’ inin 7-24 ay ve % 16.0’ sının > 24 

ay yaş aralığında olduğu saptandı (Şekil 2). 

<3 AY

%31

n=158

[KATEGORİ ADI]

[YÜZDE]

n=98

7-24 AY

%33

n=164

>24 AY

%16

n=80

 

Şekil 3. Olguların yaş dağılımı 

 

Olguların 207’sini (%41) kız, 293’ ünü (%59) erkek hasta oluşturmakta idi 

(Kız/Erkek: 1/1.4) (Şekil 3).  
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Şekil 4. Olguların cinsiyet dağılımı 

 

 Olguların çoğunluğunun kış mevsiminde başvurduğu (n=323; %64.6) görüldü. 

Diğer mevsimsel dağılım oranları ise % 28.6 (n=143) ile ilkbahar, % 3.2 (n=16) ile 

yaz ve % 3.6 (n=18) ile sonbahar olarak saptandı. Olguların büyük bir kısmının Ocak 

(n=196 ; %39), Şubat (n=116 ; %23) ve Mart ( n=111; %22) aylarında başvurduğu 

görüldü. 

 4.1.2. Olguların Öykü ve Fizik Muayene bulguları 

Olguların başvuru şikayetleri incelendiğinde en yüksek oranda öksürük 

şikayetinin (n=392; %78.4) olduğu saptandı. Diğer başvuru şikayetleri arasında ise 

ateş yüksekliği (%26.2), hırıltılı solunum (%24), solunum sıkıntısı (%28.2) ve 

morarma (%2) yer almaktaydı (Şekil 4). 

 

 

 



 
 

31 

 

 

Şekil 5. Olguların acile başvuru şikayetlerinin dağılımı 

 

 

       Olguların fizik muayene bulguları incelendiğinde en fazla saptanan muayene 

bulgusu retraksiyon  (n=383; %76.6) olarak bulundu. Tespit edilen diğer muayene 

bulguları ral (%40), takipne (%67), ronkus (%54.2), burun kanadı solunumu (%51.8) 

ve siyanoz (%3.8) olarak tespit edildi (Şekil 5). 
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Şekil 6. Olguların fizik muayene bulgularının dağılımı 

  

 

Olguların MRDAI skoru’ nun ortanca değeri 3 (ÇAA:2-5) olarak saptandı.  

MRDAI sınıflamasına göre olguların % 74.8’ inin hafif grupta, %17’ sinin orta grupta  

ve % 8.2’ sinin ağır grupta  olduğu saptandı (Tablo 6). MRDAI skoru hafif grupta 

olanların acil serviste kalış süre ortanca değeri 1 gün (ÇAA:1-2), MRDAI skoru orta 

grupta olanların acil serviste kalış süre ortanca değeri 1 gün (ÇAA:1-2) ve MRDAI 

skoru ağır grupta olanların acil serviste kalış süre ortanca değeri 1 gün (ÇAA:1-1) 

olarak saptandı. Saz|ΩMRDAI skoru ile olguların acil serviste kalış süreleri arasında 

istatistiksel ilişki saptanmamıştır (p=0.074). 

 
Tablo 6. Olguların MRDAI skoruna göre dağılımı 

MRDAI skoru n (%) 

Hafif 374 (74.8) 

Orta 85 (17) 

Ağır 41 (8.2) 
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Olguların % 14.6’ sında (n=73) prematüre doğum öyküsü mevcuttu. Olguların 

% 26.8’ inde (n= 134) bir ya da daha fazla sistemi ilgilendiren ek kronik hastalık 

saptandı. Kronik hastalıkların dağılımı Tablo 7 de verilmiştir. Kronik hastalıklar içinde 

en sık nörolojik hastalıkların (n=55; % 41) olduğu bulundu. 

 

Tablo 7. Kronik hastalık saptanan olguların dağılımı 

 Ek hastalık durumu 

n (%) 

Kardiyak 32 ( 23.9) 

Solunumsal 28 ( 20.9) 

Nörolojik 55 ( 41.0) 

Kardiyak + Solunumsal 4   ( 3.0) 

Kardiyak + Nörolojik 7  ( 5.2) 

Nörolojik + Solunumsal 8  ( 6.0) 

  

Olguların % 16.2 (n=81)’sinde  başvuru öncesi sürekli ilaç kullanımının olduğu 

saptandı. Palivizumab proflaksisi alma öyküsü ise sadece olguların % 0.8’ inde (n=4) 

mevcuttu. 

Yaşa göre risk faktörlerinin dağılımı Tablo 8 de verildi. Yaş >24 ay olan 

olgularda risk faktörleri daha yüksek oranda bulundu. 
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Tablo 8 . Yaşa göre risk faktörlerinin dağılımı 

  3 ay 

n(%) 

4-6 ay 

n(%) 

7-24 ay 

n(%) 

> 24 ay 

n(%) 

p 

var 22 (14.0) 16 (16.3) 16 (10.0) 19 (23.7) 0.033 Prematürite 

yok 136 (86.0) 82 (83.7) 148 (90.0) 61 (76.3)  

Kronik hastalık var 22 (13.4) 21 (21.4) 49 (29.9) 43 (53.8) 0.000 

 yok 136 (86.6) 77 (78.6) 115 (70.1) 37 (46.2)  

var 12 (7.6) 9 (9.2) 31 (18.9) 29 (46.3) 0.000 Sürekli ilaç 

kullanımı 
yok 146 (92.4) 

 

89 (90.8) 133 (81.1) 51 (63.7)  

 

 

4.1.3. Olguların Laboratuvar ve Radyolojik Değerlendirmeleri 

Olguların 405 tanesine (%81) tam kan sayımı, 217’ sine ise (%43.4) venöz kan 

gazı incelemesi yapıldığı görüldü. Olguların sonuçları lökositoz, anemi varlığı, asidoz 

ve laktik asit yüksekliği açısından değerlendirildi (Tablo 9). 

Tablo 9. Olguların laboratuvar bulguları dağılımı 

 n (%) 

Lökositoz (n=405) 205 (50.6) 

Anemi (n=405) 279 (68.8) 

Asidoz (n=217) 75 (34.5) 

Laktik asit yüksekliği (n=217) 96 (44.2) 
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Ön-arka akciğer grafisi çekilen 450 olgunun % 32.2’ sinde konsolidasyon, 

%22.2’ sinde atelektazi, % 50.4’ ünde bronkovasküler yapılarda belirginleşme ve 

%28.2’ sinde  havalanma artışı olduğu saptandı (Tablo 10). 

 

Tablo 10. Olguların radyoloji bulguları dağılımı 

Bulgular n (%) 

Konsolidasyon  145 (32.2) 

Atelektazi  100 (22.2) 

Havalanma artışı 141 (28.2) 

Bronkovasküler yapıda belirginleşme 252 (50.4) 

 

Olgulardaki radyoloji ve laboratuvar değerleri kendi içinde karşılaştırıldığında 

konsolidasyon ve atelektazi mevcut olan olgularda CRP ve ANS değerlerinin 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu saptandı. Atelektazi mevcut olan olgularda 

lökosit değerlerininde istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu saptandı (Tablo 11). 
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Tablo 11. Olgulardaki radyoloji bulguları ve laboratuvar arası ilişki 

* Değerler ortanca (ÇAA:25p-75p) olarak verilmiştir. 

 

Yaş gruplarına göre bakıldığında >24 ay olan olgularda atelektazi ve 

konsolidasyon daha yüksek oranda saptanmıştır (Tablo 12). 

 

Tablo 12. Yaş gruplarına göre konsolidasyon ve atelektazi varlığı 

  3 ay 

n(%) 

4-6 ay 

n(%) 

7-24 ay 

n(%) 

> 24 ay 

n(%) 

p 

var 23 (16.3) 14 (15.7) 31 (41.3) 32 (22.1) 0.000 Atelektazi 

yok 118 (83.7) 75 (84.3) 44 (58.7) 113 (77.9) 

 

 

Konsolidasyon var 30 (21.3) 24 (27) 44 (58.7) 47 (32.4) 0.000 

 yok 111 (78.7) 65 (73) 31 (41.3) 98 (67.6)  

 

 

 

 

 

 

CRP 

(mg/L)* 

 

p  

 

Lökosit 

(103/dL )* 

 

p  

 

ANS 
(103/dL)* 

 

p  

var 8.6 

 (3-32) 

10.1 

 (7.7-13.4) 

 

0.387 

4.2  

(2.6-7.9) 

 

0.016 

 

Konsolidasyon 

yok 

 

5  

(0.9-14.4) 

 

 

0.000 

10.4  

(8.4-13.7) 

 

 3.9  

(2.1-6.8) 

 

var 9.8  

(3.1-38.5) 

10.6 

(8.4-15.2) 

 

0.010 

4.9 

(3.3-9.7) 

 

0.000 

 

Atelektazi 

yok 

 

5.2  

(1.1-14.2) 

 

0.000 

10.1 

(7.9-13.3) 

 3.4 

(2.1-6.6) 
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Çocuk acil servisteki izlemi sonrası şikayetleri gerilemeyen olgulardan 

%50.2’sinin (n=251) servise, %14.4’ ünün (n=72) ise yoğun bakıma yatırıldığı 

saptandı. Olguların %10.2’ sinde (n=51) mekanik ventilasyon ihtiyacı gelişti. 

Olguların çocuk acil servis kalış sürelerinin ortanca değeri 1 gün (ÇAA:1-1) , 

serviste yatış sürelerinin ortanca değeri 11 gün (ÇAA:5-45), yoğun bakımda yatış 

sürelerinin ortanca değeri 10 gün (ÇAA:3-32.5) olduğu saptandı. 

4.1.4.Uygulanan Tedaviler 

Olguların %69.4’ üne nebülize  salbutamol, %30’ una nebülize steroid, 

%6.6’sına nebülize adrenalin, %28.2’ sine sistemik steroid ve %33’ üne antibiyotik  

tedavisi verildiği saptandı (Şekil 6) .  

 

 

Şekil 7. Olgulara uygulanan tedavilerin dağılımı 

 

4.2. Olguların servise yatış açısından değerlendirilmesi 

     4.2.1. Servis yatışı açısından demografik özellikler 

     Olguların %50.2’sinin (n:251) servise yatırıldığı saptandı. Erkek olguların % 49.1’ inin, kız 

olguların ise %51.7’ sinin servis yatış gereksinimi olduğu ve servis yatışı açısından cinsiyetler 

arasında istatistiksel anlamlı farklılık olmadığı görüldü (p=0.575). Servise yatırılan olguların 

ortanca yaşı  6 ay (ÇAA:2-30) iken, yatışı yapılmayan olguların ortanca yaşı 6 ay (ÇAA:3-11)  

idi. Servis yatışı yapılan ve yapılmayan olgular arasında yaş açısından istatistiksel anlamlı 
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fark bulunmadı       (p= 0.320) . Olgulardan   3 ay grubunda olanların % 53.2’ sine , 4-6 ay 

olanların % 44.9’ una, 7-24 ay olanların % 36.6’ sına ve > 24 ay olanların % 78.8’ ine yatışı 

yapıldığı görüldü (Tablo 13). 

Tablo 13. Yaş aralıklarına göre servis yatış oranları 

Yaş aralığı Servise yatırılan 

n (%) 

p 

 3 ay  (n=158) 84 (53.2)  

4-6 ay  (n=98) 44 (44.9) 0.000 

7-24 ay  (n=164) 60 (36.6)  

 24 ay  (n=80) 63 (78.8)  

 

       4.2.2. Servis yatışı açısından olguların öykü ve fizik muayene bulguları 

       Başvuru şikayetinde, solunum sıkıntısı ve ateş yüksekliği olan olguların servis 

yatışlarının, istatistiksel olarak anlamlı oranda daha yüksek olduğu saptandı (p:0.000; 

p:0.025). Diğer başvuru şikayetleri ile yatış oranı arasında bir ilişki saptanmadı (Tablo 14). 

Tablo 14. Olguların servise yatış açısından başvuru şikayetleri 

 

 

 

 

 

Servise yatış  

        var                       yok 

 

p  

var 101 (71.6) 40 (28.4) Solunum sıkıntısı 

n (%) yok 

 

150 (41.7) 209 (58.3) 

 

0.000 

var 190 (48.4) 202 (51.6) Öksürük 

n (%) yok 

 

61 (56.4) 47 (43.6) 

0.143 

var 77 (58.7) 54(41.3) Ateş yüksekliği 

n (%) yok 174(47.1) 195(52.9) 

0.025 
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Olguların fizik muayene bulguları karşılaştırıldığında ral, takipne, retraksiyon 

ve siyanoz mevcut olanların servise yatışının istatistiksel anlamlı yüksek olduğu 

saptandı. Ronküs ile servis yatışı arasında istatistiksel ilişki saptanmadı (Tablo 15). 

 

Tablo 15. Olguların servise yatış açısından fizik muayene bulguları 

 

 

 

 

 

Servise yatış 

var                       yok 

 

p  

var 215 (64) 120 (36) Takipne 

n (%) yok 36 (22) 129 (78) 

0.000 

var 233 (61) 150 (39) Retraksiyon 

n (%) yok 18 (15.4) 99 (84.6) 

0.000 

var 15 (79) 4 (21) Siyanoz 

n (%) yok 236 (49) 245 (51) 

0.017 

var 119 (59.5) 81(40.5) Ral 

n (%) yok 132 (44) 168 (56) 

0.000 

var 127 (46.8) 144(53.2) Ronküs 

n (%) yok 124 (54.1) 105(45.9) 

0.107 

 

Servis yatışı yapılan olguların MRDAI skorlarının yatış yapılmayanlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu saptandı. MRDAI skoru hafif olan olguların 

% 41.2’sinin, orta olan olguların %  68.2’sinin, ağır olan olguların ise % 95.1’ inin 

servise yatırıldığı saptandı (Tablo 16). MRDAI skoru ağır grupta olan hastaların 

servis yatış oranları istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0.000). Olgulardan servise 

yatanların MRDAI skoru ortanca değeri 4 (ÇAA:2-5) iken, servise yatmayanların         

2 (ÇAA:2-4) olarak saptandı.  
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Tablo 16. MRDAI skoru ile servis yatış ihtiyacı arası ilişki 

MRDAI skoru 

derecesi 

 Servise yatış 

           var                     yok 

p 

Hafif n (%) 154(41.2) 220 (58.8)  

Orta n (%) 58 (68.2) 27 (31.8) 0.000 

Ağır n (%) 39 (95.1) 2 (4.9)  

 

MRDAI skoru hafif grupta olanların serviste kalış süre ortanca değeri 5 

(ÇAA:4-7), MRDAI skoru orta grupta olanların serviste kalış süre ortanca değeri 8.5 

(ÇAA:6-13) ve MRDAI skoru ağır grupta olanların serviste kalış süre ortanca değeri 

30 (ÇAA:9-60) olarak saptandı.   MRDAI skoru ağır grupta olan olguların servis yatış 

sürelerinin istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu saptandı (p=0.000). 

Prematüre doğum öyküsü olan 73 olgunun 56 tanesi (%76.7), prematüre 

doğum öyküsü olmayan 427 olgunun 17 tanesi (%4) servise yatırıldı. Prematüre 

doğum öyküsüne sahip olguların servis yatış oranlarının istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek olduğu saptandı (p=0.000). 

         Kronik hastalığı olan 134 olgunun 99 tanesi (% 73.8), kronik hastalığı olmayan 

366 olgunun  151  tanesi (% 41.2) servise yatırıldı. Kronik hastalığı olan olguların 

servis yatış oranlarının istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu saptandı (p=0.001).  

         Sürekli ilaç kullanımı olan 81 olgunun 67 tanesi (%82.7), sürekli ilaç kullanımı 

olmayan 419 olgunun  184  tanesi (%43.9) servise yatırıldı. Sürekli ilaç kullanımı olan 

olguların servis yatış oranlarının istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu saptandı 

(p=0.000). Servise yatırılan olguların sadece 2 tanesinin palivizumab proflaksisi alma 

öyküsü mevcuttu. 

 

4.2.3. Servis yatışı açısından olguların laboratuvar ve radyolojik 

değerlendirmeleri 

Servise yatış ile lökositoz ve asidoz varlığı arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmazken, hemoglobin ve lenfosit değerleri düşük olan olguların servis yatış 

oranlarının istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu saptandı (Tablo 17). 
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Tablo 17. Olgularda servise yatış açısından laboratuvar değerlendirmesi   

                      Servise yatış           

             var                          yok 

           n=251                     n=249 

p  

Hemoglobin( g/dL)*  10.9 

(10.1-11.7) 

11.3 

(10.1-12.1) 

0.019 

Lökosit (103/dL)* 10 

(7.7-13.1) 

10.8 

(8.7-14.1) 

0.402 

Platelet (103/dL)* 340 

(251-429) 

334 

(269000-400) 

0.621 

ANS (103/dL)* 4 

(2.4-7.15) 

4.3 

(2.1-7.2) 

0.295 

ALS (103/dL)* 4.56 

(2.7-5.6) 

5.47 

(3.6-7.15) 

0.001 

CRP (mg/L)* 5.8 

(1.2-22) 

5.7 

(1.1-16.9) 

0.211 

pH* 7.37 

(7.32-7.39) 

7.36 

(7.33-7.38) 

0.343 

pCO2 (mmHg)* 38 

(33-45) 

35 

(30-39) 

0.910 

* Değerler ortanca (ÇAA:25p-75p) olarak verilmiştir. 

 

Olgulardan ön-arka akciğer grafisi çekilen 450 olguya bakıldığında servise 

yatırılanların atelektazi ve konsolidasyon varlığının daha yüksek olduğu saptandı. 

Servise yatırılan olgulardan % 40.5’ inde (n=103), yatırılmayan olguların ise %16.8’ 

inde (n=42) konsolidasyon saptandı (p=0.001). Atelektazi ise servise yatırılan 
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olguların % 32’ sinde (n=80), yatırılmayan olguların ise %10’ unda (n=20) mevcuttu 

(p=0.000). 

 

4.2.4. Servis yatışı açısından uygulanan tedavilerin değerlendirilmesi 

Olguların tedavi şemalarına bakıldığında nebülize salbutamol, nebülize 

adrenalin, nebülize steroid, sistemik steroid ve antibiyotik alımı olanların servis 

ihtiyacı istatistiksel anlamlı yüksek saptandı (Tablo 18).  

Tablo 18. Olgulara verilen tedavi ve servis yatış risk değerlendirmesi   

                       Servise yatış           

      var (n=251)                yok(n=249) 

           n(%)                            n(%)                    

p  

Nebülize 

salbutamol 

186 (74.1) 161 (64.6) 0.022 

Nebülize steroid 106 (42.2) 44 (17.6) 0.000 

Nebülize adrenalin 31(12.3) 2 (0.8) 0.000 

Sistemik steroid 99 (39.4) 42 (16.8) 0.000 

Antibiyotik 128 (77.5) 37( 22.5) 0.000 

 

           Servis yatışını belirleyen en önemli risk faktörlerinin çoklu değişkenli logistik 

regresyon analizi değerlendirildiğinde; prematürite varlığının (OR:3.2, p=0.001, % 95 

GA:1.7-6.6), ön-arka akciğer görüntülemesinde konsolidasyon ve/veya atelektazi 

olmasının (OR:1.9, p=0.009, % 95 GA:1.7-35.5), MRDAI skorunun ağır grupta yer 

almasının (OR:7.8, p=0.008, % 95 GA:1.7-35.5) ve sürekli ilaç kullanımı olmasının 

(OR:4.3, p=0.000, % 95 GA: 2.0-9.3) en önemli risk faktörü olduğu görüldü. Yaşın 

>24 ay olmasının istatistiksel olarak anlamlı olmamak ile birlikte servis yatış riskini 

1.8 kat artırdığı saptandı (OR:1.8, p=0.153, % 95 GA: 0.8-3.8). 
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Tablo  19. Servise yatış risk faktörlerinin logistik regresyon analizi 

Risk faktörleri OR 

 

p % 95 Güven Aralığı 

Prematürite 3.2 0.001 1.7-6.6 

Sürekli ilaç kullanımı 4.3 0.000 2.0-9.3 

Yaş > 24 ay 1.8 0.153 0.8-3.8 

Konsolidasyon ve/veya 

atelektazi varlığı 

1.9 0.009 1.7-35.5 

MRDAI orta 2.5 0.002 1.4-4.3 

MRDAI ağır 7.8 0.008 1.7-35.5 

OR: Odds Ratio    

4.3. Olguların yoğun bakıma yatış açısından değerlendirilmesi 

          4.3.1. Yoğun bakım yatışı açısından demografik özellikler 

          Yoğun bakıma yatışı yapılan 72 (%14.4) olgu mevcuttu. Erkek olguların % 

12.3’ünün, kız olguların ise %17.0’sinin yoğun bakım gereksinimi olduğu ve yoğun 

bakım yatışı açısından cinsiyetler arasında istatistiksel anlamlı farklılık olmadığı 

saptandı (p=0.109). Yoğun bakıma yatırılan olguların ortanca yaşı, yatırılmayan 

olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek saptandı sırasıyla, 17.0 ay 

(ÇAA: 4.6-23.5); 6.0 ay (ÇAA: 3.2-8,8), p=0.000. Olgulardan < 3 ay grubunda 

olanların % 8.2 , 4-6 ay olanların % 10.2, 7-24 ay olanların % 11.6 ve > 24 ay 

olanların % 37.5 oranda yoğun bakıma yatışı yapıldığı bulundu (Tablo 20). Yaşı >24 

ay olan olguların yoğun bakım yatış oranlarının istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

olduğu saptandı (p=0.000). 
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Tablo 20. Yaş aralıklarına göre yoğun bakım yatış oranları 

Yaş aralığı Yoğun bakıma yatırılan  

n (%) 

p 

 3 ay (n=158) 13 (8.2)  

4-6 ay (n=98) 10 (10.2) 0.000 

7-24 ay (n=164) 19 (11.6)  

 24 ay (n=80) 30 (37.5)  

 

           4.3.2. Yoğun bakım yatışı açısından olguların öykü ve fizik muayene bulguları 

           Olguların yoğun bakıma yatışlarında başvuru bulguları açısından öksürük mevcut 

olmayanların ve solunum sıkıntısı mevcut olanları yoğun bakım ihtiyaçlarının istatistiksel 

anlamlı yüksek olduğu saptandı (Tablo 21). 

 

Tablo 21. Olgularda yoğun bakıma yatış açısından başvuru şikayeti  

 

 

 

 

Yoğun bakıma yatış  

          var                      yok 

 

p  

var 41 (29) 100 (71) Solunum sıkıntısı 

n (%) yok 

 

31 (8.6) 328 (91.4) 

0.000 

var 38 (10) 354 (90) Öksürük 

n (%) yok 

 

34 (31.5) 74 (68.5) 

0.000 

var 22 (16.8) 109 (83.2) Ateş yüksekliği 

n (%) yok 50 (13.5) 319 (86.5) 

0.221 

 

Olguların fizik muayene bulguları karşılaştırıldığında takipne , retraksiyon, 

burun kanadı solunumu mevcut olanların yoğun bakıma yatışının istatistiksel anlamlı 

yüksek olduğu saptandı. Ral ile yoğun bakıma yatış açısından istatistiksel anlamlı 
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fark saptanmazken, ronkus saptanmayan olguların yoğun bakıma daha yüksek 

oranda yatış gerektirdiği görüldü (Tablo 22). 

 

Tablo 22. Olgularda yoğun bakıma yatış açısından fizik muayene bulguları  

 

 

 

 

 

  Yoğun bakıma yatış  

         var                       yok 

 

p  

var 69 (21) 266 (79) Takipne 

n (%) yok 3 (2) 162 (98) 

0.000 

var 72(19) 311(81) Retraksiyon 

n (%) yok 0(0) 117(100) 

0.000 

var 19 (100) 0 (0) Siyanoz 

n (%) yok 53 (11) 428 (89) 

0.000 

var 32 (16) 168 (84) Ral 

n (%) yok 40 (13.5) 260 (86.5) 

0.436 

var 22 (9) 249 (91) Ronküs 

n (%) yok 50 (22) 179 (78) 

0.000 

 

MRDAI skoru hafif olan olguların % 6.1’ inin, orta olan olguların % 9.4’ ünün, 

ağır olan olguların ise % 100’ ünün yoğun bakıma yatırıldığı saptandı (Tablo 23). 

Olgulardan yoğun bakıma yatış ihtiyacı olanların MRDAI skoru ortanca değeri 9.5 

(ÇAA:3.3-11.7) iken, yoğun bakım yatış ihtiyacı olmayanların 3.0 (ÇAA:2.0-4.0) 

olarak saptandı.  
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Tablo 23. MRDAI skoru ile yoğun bakım yatış ihtiyacı arası ilişki 

MRDAI skoru Yoğun bakıma yatış  

                var                                  yok  

                n(%)                               n(%)                      

p 

Hafif 23(6.1) 351(93.9) 

Orta 8 (9.4) 77(90.6) 

Ağır 41 (100) 0(0) 

 

0.000 

 

MRDAI skoru hafif grupta olanların yoğun bakımda kalış süre ortanca değeri 3 

(ÇAA:2-5), MRDAI skoru orta grupta olanların yoğun bakımda kalış süre ortanca 

değeri 4.5 (ÇAA:2-10) ve MRDAI skoru ağır grupta olanların yoğun bakımda kalış 

süre ortanca değeri 23 (ÇAA:7.5-52.5) olarak saptandı.   MRDAI skoru ağır grupta 

olan olguların yoğun bakımda yatış sürelerinin istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

olduğu saptandı (p=0.002). 

Prematüre doğum öyküsü olan 73 olgunun 21 tanesi (% 29),  prematüre 

doğum öyküsü olmayan 427 olgunun 51 tanesi (% 12) yoğun bakıma yatırıldı. 

Prematüre doğum öyküsü olan olguların yoğun bakım yatış oranlarının istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek olduğu saptandı (p=0.000). 

            Kronik hastalığı olan olguların yoğun bakım yatış oranı, olmayanlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek saptandı (sırasıyla, %36.5; % 6.3, p=0.000)  

           Sürekli ilaç kullanımı olan olguların yoğun bakım yatış oranı, olmayanlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek saptandı (sırasıyla, %38.2; % 9.78, 

p=0.000)  

4.3.3. Yoğun bakım yatışı açısından olguların laboratuvar ve radyolojik 

değerlendirmeleri 

Yoğun bakıma yatırılan olguların mutlak nötrofil sayısı, CRP ve pCO2  

değerlerinin daha yüksek, mutlak lenfosit sayısı, trombosit sayısı ve  pH değerlerinin 

daha düşük olduğu saptandı (Tablo 24). 
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Tablo 24. Olgularda yoğun bakıma yatış açısından laboratuvar değerlendirmesi   

 Yoğun bakıma yatış  

           var                            yok  

           n=72                       n=428                     

p  

Hemoglobin( g/dL)* 11.1 

(9.8-12.2) 

10.9 

(10.1-11.9) 

0.293 

Lökosit (103/dL)* 10.5 

(8.3-14.2) 

10.3 

(8.1-13.5) 

0.057 

Platelet (103/dL)* 281.083 

(170.25-365.5) 

353.921 

(273-425) 

0.000 

ANS (103/dL)* 9.00 

(3.3-11.4) 

5.01 

(2.2-6.6) 

0.002 

ALS (103/dL)* 3.43 

(1.97-4.3) 

5.22 

(3.4-6.8) 

0.000 

CRP (mg/L)* 41.19 

(2.75-48.25) 

14.09 

(1.1-14.9) 

0.001 

pH* 7.33 

(7.29-7.39) 

7.36 

(7.33-7.39) 

0.040 

CO2 (mmHg)* 48.9 

(36-56) 

36.19 

(31-40) 

0.000 

* Değerler ortanca (ÇAA:25p-75p) olarak verilmiştir. 

  

           Olgulardan ön-arka akciğer grafisi çekilen 450 olguya bakıldığında yoğun bakıma 

yatırılanların atelektazi ve konsolidasyon varlığının daha yüksek olduğu saptandı. Yoğun 

bakıma yatırılan olgulardan % 69.4’ inde (n=50), yatırılmayan olguların ise %22.1’ inde 

(n=95) konsolidasyon saptandı (p=0.000). Yoğun bakıma yatırılan olguların %70.8 ’ inde 

(n=51), yatırılmayan olguların ise %12.9’ unda (n=49) atelektazi saptandı (p=0.000). 
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4.3.4. Yoğun bakım yatışı açısından uygulanan tedavilerin değerlendirilmesi 

 Olgularda nebülize adrenalin, sistemik steroid ve antibiyotik alımı mevcut 

olanların yoğun bakıma yatışı istatistiksel anlamda yüksek saptandı (Tablo 25) . 

Tablo 25. Olgulara verilen tedavi ve yoğun bakım yatış risk değerlendirmesi   

                 Yoğun bakıma yatış  

       var (n=72)                yok (n=428)  

            n(%)                         n(%)                      

p  

Nebülize 

salbutamol 

45(62.5) 301(70.3) 0.189 

Nebülize steroid 23(31.9) 123(28.7) 0.582 

Nebülize adrenalin 19(45.8) 14(25) 0.000 

Sistemik steroid 33(26.4) 107(3.3) 0.000 

Antibiyotik 50(30) 115(70) 0.000 

 

           

Yoğun bakım yatışını belirleyen en önemli risk faktörlerinin çoklu değişkenli 

logistik regresyon analizi değerlendirildiğinde; ön-arka akciğer görüntülemesinde 

konsolidasyon ve/veya atelektazi olmasının (OR:4.8, p=0.000, % 95 GA:2.0-11.3), 

MRDAI skorunun ağır grupta yer almasının (p=0.008) en önemli risk faktörü olduğu 

görüldü. Yaşın >24 ay olmasının istatistiksel olarak anlamlı olmamak ile birlikte yoğun 

bakım yatış riskini 2.6 kat artırdığı saptandı (OR:2.6, p=0.060, % 95 GA:1.0-6.9) 
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5. TARTIŞMA  

Alt solunum yolu enfeksiyonları çocukluk döneminde yüksek mortalite ve 

morbidite ile gitmektedir. Etken olarak çoğunlukla virüsler; RSV, parainfluenza virüs 

tip 1, 2, 3, influenza A, B ve adenoviruslar görülmektedir. Özellikle 2 yaş altında 

bronşiyolit ve pnömoninin en önemli sebebi RSV virüsüdür (163,164). 

Solunum yolu enfeksiyonlarının ayırımında laboratuvar tanısında  altın 

standart olan kültür yöntemi, zaman alıcı olması ve özel laboratuvarlar gerektirmesi 

nedeniyle rutin olarak kullanılmamaktadır. Hızlı tanıda yeri olan antijen tayini 

yönteminin (EIA, DFA, LA) ise duyarlılığı farklı sonuçlar verebilir. Günümüzde birçok 

solunum yolu virüsünün birlikte araştırılmasına olanak sağlayan PCR, yüksek 

duyarlılık ve özgüllüğü nedeniyle hızlı tanıda tercih edilmektedir. ELİSA ile saptanan 

RSV pozitifliği anlamlı olarak kabul edilmek ile beraber, negatifliğinin doğrulanması 

için PCR ile tekrar çalışılması önerilmektedir. Bizim çalışmamıza nazofaringeal 

aspirattan alınan örnekten ELİSA yöntemi ile saptanan RSV antijeni pozitif olgular 

dahil edilmiştir. 

RSV iki yaşına kadar hemen hemen tüm çocukları enfekte eden çok yaygın ve 

bulaşıcı bir virüstür. Çalışmamızda bulunan 500 RSV pozitif olgunun % 84’ ünün 2 

yaşından küçük olduğu görüldü. Özden ve ark’ nın (170) yaptığı çalışmada olguların 

daha çok 6 ayın altında olduğu saptanmıştır.  

Yaptığımız retrospektif araştırmada hastaların çoğunluğunun erkek olduğu 

saptandı (Kız/Erkek: 1/1.4). Acunaş ve ark’ nın (167) çalışmasında her iki cinste RSV 

nedenli ASYE sıklığı arasında fark saptanmamıştır. Narlı ve ark ‘ nın (168) yaptığı 

çalışmada ise erkek cinsiyette kızlara oranla iki kat fazla oranda olduğu görülmüştür. 

Marcello ve ark ‘ nın (171) yaptığı çalışmada İtalya’ daki prematüre olgularda erkek 

cinsiyette RSV ye bağlı bronşiyolitin daha sık olduğu saptanmıştır. Litaratürde neden 

erkeklerde daha fazla görüldüğüne dair net veri bulunmamaktadır. Çalışmamızda kız 

ve erkek olgular arasında karşılaştırılan risk faktörleri ve klinik ağırlık açısından 

anlamlı fark bulunmamıştır. 

Ilık iklimlerde kış mevsiminde, tropical iklimde yağmurlu dönemlerde 

enfeksiyon sık görülür. Bebeklerin yarısı kış aylarında RSV ile enfekte olur. 

Çalışmamızda olguların % 64.6’ sının kış mevsiminde başvurduğu saptandı. En fazla 

başvuru yapılan ay Ocak, daha sonra sırası ile Şubat ve Mart ayları olarak bulundu. 

Son yıllarda gözlenen inluenza salgınlarından sonra yapılan çalışmalarda RSV 
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enfeksiyonun görülme zamanında kayma olduğu kış ve ilkbahar aylarında daha sık 

olarak görüldüğü bildirilmiştir (196-199). Bu sonuç çalışmamızın yeni literatür bilgisi 

ile uyumlu olduğunu göstermektedir. 

Çalışmada olguların başlıca başvuru şikayetleri öksürük (%78.4), ateş 

yüksekliği (%26.2) ve solunum sıkıntısı (%28.2) olarak saptandı. Tanır ve ark’ nın 

(169) yaptığı çalışmada RSV pozitif olgularda saptanan bulgular öksürük (%97.2), 

hırıltı (86.6) ve ateş (%37) olarak saptanmıştır. Narlı ve ark’ nın (168) yaptığı 

çalışmada ise en sık bulgu burun akıntısı (%55.6) , diğerleri ise solunum sıkıntısı 

(%40.7), ateş (%37) ve öksürük (%33.3) olarak tespit edilmiştir. Özden ve ark (170) 

ise yaptıkları çalışmada öksürük (%100), hırıltı (%98.4) ve ateş (%33.3) bulgularının 

olduğunu belirtmiştir. Khuen ve ark’ nın (183) çalışmasında ateş (%84.2) ve öksürük 

(%97.8) başlıca bulgular olarak görülmüştür.  

RSV enfeksiyonu çocukluk çağında en sık burun akıntısı, öksürük ve ateş ile 

karakterize üst solunum yolu enfeksiyonu şeklinde görülür. Virüs aynı zamanda krup, 

otitis media, bronşiyolit ve pnömoniye yol açar. Çalışmamızda saptanan bulgular ise 

öksürük (%78.4), retraksiyon (%76.6), takipne (%67.6) ve özellikle küçük olgularda 

mevcut olan burun kanadı solunumu (%51.8) idi.  Tanır ve ark’ nın (169) yaptığı 

çalışmada fizik muayenede ral (%58), subkostal retraksiyon (%50) ve siyanoz (%38) 

saptanmıştır. Özden ve ark (170) ise yaptıkları çalışmada dispne (%60) ve ronküs 

(%53.5) saptamıştır.  

Çalışmamızda bronşiyolitin klinik ağırlık skorlaması için MRDAI skoru 

kullanılmıştır. MRDAI skoru’nun ortanca değeri tüm olgularda 3 olarak saptanmıştır. 

Servis ve yoğun bakım yatışı olan olgularda ise MRDAI skoru’ nun yatmayan olgulara 

göre daha yüksek olduğu  saptanmıştır. MRDAI skoru derecesi ile acil serviste kalış 

süresi arasında fark saptanmazken, servis ve yoğun bakımda yatış süresi ile MRDAI 

skoru derecesi ağır olan grup arasında istatistiksel anlamlı yükseklik saptanmıştır. 

MRDAI skoru ile acil servis kalış süresi arasında ilişkili bulunmasının sebebi olarak 

ağır olguların hızla yatışlarının yapılması olduğu düşünülmüştür. Humayun ve ark’ 

nın (190) yaptığı çalışmada da benzer şekilde yatış ihtiyacı gösteren olguların 

MRDAI skoru daha yüksek , klinik gidişlerinin daha kötü olması sebebiyle daha uzun 

süre gözlem altında kaldıkları saptanmıştır. Howard ve ark (191) MRDAI skorunun 

hastaneye yatış ile arasında anlamlı fark olduğunu saptamış, özellikle desatürasyon 

ve takipne ile skorun bağlantılı olduğunu görmüştür. MRDAI skorunun olgunun klinik 

gidişini göstermede sensitivitesinin %56, spesifitesinin %74 olduğunu saptamıştır. 
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Ricardo ve ark’ nın (192) yaptığı çalışmada da benzer şekilde MRDAI skorunun yatış 

ihtiyacı ve acil serviste kalış süresi ile bağlantılı olduğu, skor ne kadar yüksek ise 

yatış ihtiyacının arttığı ve daha uzun süre hastanede kaldığı saptanmıştır. 

RSV enfeksiyonu yüksek riskli pediyatrik popülasyonda (prematüre bebekler, 

kalp, akciğer sorunlu ve immünitesi baskılanmış olan çocuklar) önemli oranda 

morbidite ve mortaliteye yol açar. Çalışmamızda da olguların %14.6’sında 

prematürite öyküsü ve %26.8’inde kronik bir hastalık tesbit edilmiştir. Karakoç ve 

Dağlı’ nın (165) yaptıkları çalışmada RSV enfeksiyonu, prematüre doğum öyküsü 

olanlarda, düşük doğum ağırlığı, bronkopulmoner displazi ya da konjenital kalp 

hastalığı olanlarda daha sık olduğu görülmüştür. Hatipoğlu ve ark’ nın  (166) yaptığı 

çalışmada ise prematüre doğum öyküsü olan hastaların tamamında RSV antijeni 

pozitif saptanmıştır. Khuen ve ark’ nın (183) çalışmasında prematürite oranı %16.3 

olarak saptanırken, kronik hastalık oranı %16.6 olarak saptanmıştır. David ve ark’ nın 

(184) yaptığı çalışmada  ise prematürite oranı % 43.2 olarak saptanmıştır.  

Akciğer grafisi, sekonder bakteriyal enfeksiyonun saptanması, komplikasyon 

ve olgunun gidişatının belirlenmesi açısından gerekli olmaktadır. RSV 

enfeksiyonlarında akciğer grafisinde havalanma fazlalığı, diffüz interstisiyel tutulum, 

peribronşial kalınlaşma ve kendiliğinden düzelen segmental atelektazi görülür.  

Çalışmamızda patolojik akciğer grafisi oranı %97.8 olarak saptanmıştır. Olguların 

akciğer grafisinde % 32.2’inde konsolidasyon ve % 22.2’inde atelektazi saptanmış ve 

bu akciğer grafisi bulgularının yatış kararı verilmesinde önemli bir belirleyici olduğu 

görülmüştür. David ve ark’ nın (184) yaptığı çalışmada  RSV pozitif saptanan 

hastaların %79.6 sında patolojik akciğer grafisi saptanmıştır.  

RSV’li bebeklerin %2’si hastaneye yatış gerektirmektedir ve bu olgularında 

beşte biri solunum desteğine gereksinim duyar. Hastalık Kontrol ve Önleme 

Merkezleri tarafından toplanan veriler Amerika Birleşik Devletleri'nde her yıl, bir 

yaşının altındaki 75,000 ila 125.000 arasındaki çocuğun RSV nedeniyle hastaneye 

yattığını göstermektedir . Çalışmamızda olguların %50.2’ sinde servise yatış, %14.4’ 

ünde yoğun bakıma yatış ve %10.2’ sinde mekanik ventilasyon ihtiyacı olduğu 

saptanmıştır. Filippo ve ark’ nın (189) yaptığı çalışmada RSV pozitif hastaların % 90’ 

ının servis ihtiyacının olduğu görülmüştür. Khuen ve ark’ nın (183) çalışmasında 

olguların %44.9 ‘ u yoğun bakım ihtiyacı gösterirken, bu olguların % 66.7’ si mekanik 

ventilasyon ihtiyacı göstermiştir. Çalışmamızda özellikle acil servise solunum sıkıntısı 
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nedeniyle başvuran olgular değerlendirildiği için servis ve yoğun bakım yatışlarının 

daha fazla olduğu düşünülmüştür.  

Birincil tedavi destekleyici ve hidrasyon, gerektiğinde ek oksijen kullanımı, üst 

solunum yolunun aspirasyonu ve gerekirse entübasyon ve mekanik ventilasyon 

içermelidir. RSV bronşiolitli çocuklarda inhale bronkodilatör önerilmemektedir. RSV 

enfeksiyonlu infantlarda (<24 ay) kortikosteroid kullanımı önerilmemektedir. 

Kortikosteroidlerin, antiinflamatuar etkileri ile bronşiyal ödem ve hava yolu 

obstrüksiyonunu azaltma potansiyeli vardır. Bununla birlikte, randomize çalışmalarda, 

meta-analizlerde ve sistematik incelemelerde, bronşiyolit tedavisinde faydalı olmadığı 

gösterilememiştir. Ek çalışmalara ihtiyaç vardır. Randomize araştırmaların ve 

sistematik incelemelerin meta-analizi, bronkodilatatörlerin kısa süreli klinik iyileşme 

sağlayabildiğini, ancak genel sonuca etki etmediğini, olumsuz etkileri olabileceğini ve 

bakım maliyetini artırabileceğini göstermektedir (119,120). Çalışmamızda nebülize 

salbutamol (%69.4), nebülize steroid (%30), nebülize adrenalin (%6.6), sistemik 

steroid (%28.2) ve antibiyotik (%33) kullanımı saptanmıştır. David ve ark’ nın (184) 

yaptığı çalışmada kronik hastalığı olan olgularda antibiyotik terapisinin sıklıkla 

kullanıldığı saptanmıştır (OR:4.3, p=0.001, % 95 GA:1.1-17.0). Kimpen ve ark (200) 

 yaptığı çalışmada % 80 oranında intravenöz kortikosteroid kullanımı saptamıştır. 

Akciğer grafisinde konsolidasyon ve atelektazinin fazla olması, CRP ve ANS 

yüksekliği bulunması sebebiyle sekonder enfeksiyon durumunun ekarte edilememesi 

sebebiyle antibiyotik kullanımının yüksek olduğu düşünülmüştür. 

Çalışmamızda  servis ve/veya yoğun bakım yatışı yapılan olguların yaş 

dağılımı çoğunlukla 24 ayın üzerinde saptandı. Juan ve ark ‘ nın (174) yaptığı 

çalışmada ise servise yatırılan RSV pozitif olguların çoğunlukla 3-6 ay arasında 

olduğu saptanmıştır. Khuen ve ark’ nın (183) çalışmasında da servis yatışı yapılan 

olguların yaşlarının daha çok 1 yaş altı olduğu saptanmıştır. Çalışmamızda 24 ay 

üzeri olgularda daha fazla oranda servis ve/veya yoğun bakım yatışı olmasının 

sebebi prematürite, kronik hastalık ve sürekli ilaç kullanımı gibi risk faktörlerinin bu 

yaş grubunda daha fazla oranda olması ile açıklanabileceği düşünülmüştür. 

Her iki cinste RSV nedenli ASYE gelişme ihtimali aynı olmakla beraber 

özellikle gelişmiş ve endüstrileşmiş ülkelerde erkek çocuklarda enfeksiyon daha ağır 

seyreder ve hastaneye yatış oranları da daha fazla olmaktadır (175-177). 

Çalışmamızda kız olguların %51.7 ve erkek olguların %49.1 oranda servise yatışının 

yapıldığı ve anlamlı fark olmadığı görülmüştür . Yoğun bakıma yatışta ise erkek 
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olguların % 12.3’ünün, kız olguların ise % 17’ sinin yoğun bakıma yattığı ve cinsiyet 

açısından anlamlı fark olmadığı saptandı. Ying ve ark’ nın (186) yaptığı çalışmada 

servise yatış ile cinsiyet arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Hemalatha ve ark’ nın 

(187) yaptığı çalışmada da cinsiyet arasında fark saptanmamıştır.  

Çalışmamızda ateş yüksekliği ile yatış riskinin arttığı saptanmıştır. Aynı 

zamanda solunum sıkıntısı sebebiyle başvuran olgularda da yatış oranı fazladır. 

Morarma ile başvuran olgu sayısı az olması sebebiyle değerlendirme yapılamamıştır. 

Olguların temel başvuru şikayetinin öksürük olduğu ancak bunun yatış riski ile 

bağlantılı olmadığı görülmüştür. Fizik muayene açısından ise ral, takipne, retraksiyon 

ve siyanoz mevcut olanların servis yatışlarının daha yüksek oranda olduğu 

görülmüştür. Khuen ve ark’ nın (183) çalışmasında başvuru şikayetleri açısından 

bakıldığında ateş yüksekliği ve fizik muayene açısından bakıldığında takipne 

varlığında servise yatış oranının arttığı saptanmıştır.  

RSV enfeksiyonuna bağlı servis yatışları %2 oranında saptanırken, eğer 

prematürite veya kronik hastalık mevcutsa bu oran %20 ye yükselmektedir(175-180). 

Çalışmamızda da benzer şekilde prematürite ve kronik hastalık varlığı servise yatış 

ile ilişkili bulundu. Prematürite doğum öyküsü olan olguların % 22.3’ ünün ve kronik 

hastalığı olanların % 73.8’ inin servise yatış yapıldığı saptandı. Robert’ ve ark’nın 

(181) yaptığı çalışmada 6 aydan küçük kronik hastalığı olmayan çocuklarda RSV ye 

bağlı yatış oranı % 4.4 olarak saptanmıştır. McLaurin ve ark’ nın (173) yaptığı 

çalışmada prematüre infantlarda RSV sebebiyle hastaneye yatışların daha sık olduğu 

görülmüştür. Kristensen ve ark (185) kronik hastalığı olan olguların %8.8 oranında 

servise yatış ihtiyacı gösterdiğini ve bu oranın servise yatış ihtiyacı açısından anlamlı 

oranda yüksek olduğunu saptamıştır.  

Çalışmamızda servise yatış yapılan olgularda laboratuvar değerleri 

incelendiğinde anemi ve lenfopeni saptananların servise yatış ihtimali artmaktadır.  

Khuen ve ark’ nın (183) çalışmasında lenfopeni ve trombositoz varlığında servise 

yatış oranının arttığı saptanmıştır.  

Çalışmamızda antibiyotik, nebülize salbutamol, nebülize adrenalin, nebülize 

steroid ve sistemik steroid verilen olguların daha fazla oranda servise yatış 

gerektirdiği görüldü. Khuen ve ark’ nın (183) çalışmasında antibiyotik tedavisi verilen 

olguların servise daha fazla oranda yatış gerektirdiği ve daha uzun süre serviste 

kaldığı görülmüştür. Pedro ve ark’ nın (188) yaptığı çalışmada acil servislerde 
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nebülize adrenalin ve sistemik steroid tedavilerinin verilmesi halinde servis 

yatışlarının azaldığı saptanmıştır.  

Solunum sıkıntısının başlıca fizik muayene bulgularından olan takipne, 

retraksiyon ve burun kanadı solunumuna sahip olan olguların yoğun bakıma daha 

fazla yattığı saptandı. Takipnesi olan olguların %21’ i ve retraksiyonu olan olguların 

%19’ u yoğun bakıma yatırıldı. 

RSV enfeksiyonu için temel risk faktörlerinden olan prematürite ve kronik 

hastalık varlığı yoğun bakıma yatış için temel risk faktörleri arasında saptanmıştır. 

Prematüre doğum öyküsü olan olguların % 29’ u yoğun bakıma yatırılmıştır. Kronik 

hastalığı olan olguların ise yoğun bakıma yatış oranı % 36.5 idi. Thorburn ve ark’ nın 

(193) yaptığı çalışmada yoğun bakıma RSV enfeksiyonu sebebiyle yatan olgularda 

kronik hastalık yüksek oranda saptanmıştır. Khuen ve ark (183) yaptıkları çalışmada 

prematürite ve kronik hastalık olan olgularda yoğun bakım yatış oranını yüksek 

saptamışlardır. 

RSV enfeksiyonlarında rutin laboratuvar testleri tanıda gereksizdir. Beyaz küre 

sayısı normal veya hafif/orta yüksek, periferik yayma lenfosit hakimiyetindedir 

(46,82,90). Çalışmamızda yoğun bakıma yatırılan olguların laboratuvar değerleri 

incelendiğinde CRP, pCO2 ve  ANS değerleri daha yüksek, trombosit, pH ve ALS 

değerleri daha düşük saptandı. Khuen ve ark (183) yoğun bakıma yatan olgularda 

trombosit ve ANS değerlerini daha yüksek saptamışlardır. 

Çalışmamızda akciğer görüntülemesi yapılan olgulardan konsolidasyon ve 

atelektazi saptananların yoğun bakıma daha fazla yatırıldığı saptandı. Konsolidasyon 

saptanan olguların yoğun bakıma yatış oranı % 69.4’ iken, atelektazi saptananların 

%70.8 idi. Aynı zamanda konsolidasyon ve atelektazi saptanan olgularda CRP 

değerleri anlamlı yüksek saptanmıştır. 

Steroidlerin antienflamatuvar özelliklerinden dolayı tedavi amaçlı sıkça 

kullanılmasına rağmen, steroidlerin tek başına hiçbir yararı olmadığını göstermiştir 

(123). Son yıllarda ağır RSV enfeksiyonlarında aşırı immün reaksiyondan çok 

yetersizliğinin rol oynadığı bildirilmektedir (132-135). İki yaşın altındaki bebeklerde 

hışıltı esas olarak daha dar olan havayollarına bağlı olduğundan steroidlerin 

antiinflamatuar etkisinden yararlanmadıkları sonucuna varılmıştır (81,126). 

Çalışmamızda nebülize adrenalin, sistemik steroid ve antibiyotik tedavisi alan 

olguların yoğun bakıma daha fazla yattığı saptandı. Nebülize adrenalin alan olguların 
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% 45.8, sistemik steroid alan olguların % 26.4 ve antibiyotik tedavisi alan olguların 

%50 oranında yoğun bakım yatışı olduğu saptandı. 

Sonuç olarak, RSV pozitif olguların çoğunluğu 2 yaşın altında ve erkek olduğu 

saptanmıştır. Olgular özellikle kış mevsiminde ve Ocak ayında başvurmuşlardı. RSV 

enfeksiyonu için prematürite ve kronik hastalık varlığı başlıca risk faktörleridir. 

Servise yatışta başlıca risk faktörleri prematürite, MRDAI skor yüksekliği ve akciğer 

görüntülemesinde konsolidasyon ve/veya atelektazi varlığıdır. Servise yatan 

olgularda hemoglobin ve lenfosit değerleri daha düşük saptanmıştır. Yoğun bakıma 

yatışta ise MRDAI skor yüksekliği ve akciğer görüntülemesinde konsolidasyon 

ve/veya atelektazi varlığı en önemli risk faktörleri olup, laboratuvarda CRP, pCO2, 

ANS değerleri daha yüksek, pH ve ALS değerleri daha düşük saptanmıştır. 

Çalışmamızda özellikle altta yatan kronik hastalık ve prematüre öyküsü olan 

olgularda RSV enfeksiyonlarının daha ağır seyrettiği ve bu hastaların daha yüksek 

oranda yatırılarak tedavi edilmeleri gerektiği görülmüştür. Hastaların akciğer 

grafilerinde konsolidasyon ve atalektezi saptanmasının hekimlerin yatış kararı 

vermesinde önemli rol oynadığı sonucuna varılmıştır.  
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6. SONUÇLAR   

RSV enfeksiyonunun klinik tablosunu ve epidemiyolojik özelliklerini belirleyen ve 

servis, yoğun bakım yatış risk faktörlerininin araştırıldığı bu çalışmanın sonuçları aşağıda 

özetlenmiştir: 

1.Olguların çoğunluğunun (%84) 2 yaşından küçük olduğu saptandı.  

2.RSV enfeksiyon görülme oranı Erkek/Kız 1.4 olup, cinsiyetler arasında 

karşılaştırılan parametreler ve klinik ağırlık açısından anlamlı fark bulunmadı. 

3.Olguların çoğunluğunun kış mevsiminde, özellikle ocak ayında başvurduğu 

bulunmuştur.  

4. En sık başvuru şikayetinin öksürük ve solunum sıkıntısı olduğu saptandı. 

5. En sık saptanan klinik bulguların  retraksiyon ve takipne olduğu saptandı. 

6. MRDAI sınıflamasına göre olguların % 74.8’ inin hafif grupta, %17’ sinin orta 

grupta  ve % 8.2’ sinin ağır grupta  olduğu saptandı 

7. Olguların % 14.6’sında prematürite ve %26.8’inde kronik hastalık saptandı. 

8.Akciğer grafisinde atelektazi olguların %22.2’sinde, konsolidasyon olguların 

%32.2’sinde saptandı. 

9. Akciğer grafisinde atelektazi ve konsolidasyon mevcut olanlarda CRP ve ANS 

değerleri daha yüksek saptandı. 

10. İki yaşından büyük olgularda prematürite, kronik hastalık, atelektazi ve 

konsolidasyon daha yüksek oranda saptandı. 

11. Olgulardan %50.2’sinin (n=251) servise, %14.4’ ünün (n=72) ise yoğun bakıma 

yatırıldığı saptandı. Olguların %10.2’ sinde (n=51) mekanik ventilasyon ihtiyacı 

gelişti. 

12. Çocuk acil servis kalış sürelerinin ortanca değeri 1 gün, serviste yatış sürelerinin 

ortanca değeri 11 gün, yoğun bakımda yatış sürelerinin ortanca değeri 10 gün olduğu 

saptandı. 

13. Olgulara en fazla uygulanan tedavilerin % 69.4 oranında nebülize salbutamol ve 

% 33 oranında antibiyotik olduğu saptandı. 

14. Servise yatırılan olguların ortanca yaşı 6 ay , yoğun bakıma yatırılan olguların 

ortanca yaşı 17 ay olarak saptandı. 

15. 2 yaşından büyük olguların %78.8’ inin servise yatırıldığı saptandı. 

16. Başvuru şikayetinde, solunum sıkıntısı ve ateş yüksekliği olan olguların servis 

yatışlarının, istatistiksel olarak anlamlı oranda daha yüksek olduğu saptandı 
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17. Servis yatışı yapılan olguların MRDAI skorlarının yatış yapılmayanlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu saptandı. 

18. MRDAI skoru ağır grupta olan olguların servis yatış sürelerinin istatistiksel olarak 

anlamlı yüksek olduğu saptandı 

19. Servis yatışı yapılan olgularda kronik hastalık ve prematürite oranı yüksek 

saptandı. 

20. Hemoglobin ve lenfosit değerleri düşük olan olguların servis yatış oranlarının 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu saptandı. 

21. Servise yatırılan olguların atelektazi ve konsolidasyon varlığının daha yüksek 

olduğu saptandı. 

22. Servise yatışta temel risk faktörleri prematürite varlığı, akciğer görüntülemesinde 

konsolidasyon ve/veya atelektazi ve MRDAI skorunun ağır grupta yer alması olduğu 

belirlendi. 

23. Yoğun bakım yatışı açısından cinsiyetler arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

olmadığı saptandı. 

24. İki yaşından büyük olan olguların yoğun bakım yatış oranlarının istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek olduğu saptandı. 

25.MRDAI skoru ağır olan olguların % 100’ünün yoğun bakım yatışı olduğu saptandı. 

26. MRDAI skoru ağır grupta olan olguların yoğun bakımda yatış sürelerinin 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu saptandı. 

27. Yoğun bakıma yatış yapılan olgularda prematürite ve kronik hastalık varlığı daha 

yüksek saptandı. 

28. Yoğun bakıma yatırılan olguların mutlak nötrofil sayısı, CRP ve pCO2  

değerlerinin daha yüksek, mutlak lenfosit sayısı, trombosit sayısı ve  pH değerlerinin 

daha düşük olduğu saptandı. 

29. Yoğun bakıma yatırılanların atelektazi ve konsolidasyon varlığının daha yüksek 

olduğu saptandı. 

30. Olgularda nebülize adrenalin, sistemik steroid ve antibiyotik alımı mevcut 

olanların yoğun bakıma yatışı istatistiksel anlamda yüksek saptandı. 

31. Servise yatışta temel risk faktörleri akciğer görüntülemesinde konsolidasyon 

ve/veya atelektazi olması ve MRDAI skorunun ağır grupta yer alması olduğu 

belirlendi. 
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EK 1: Hasta değerlendirme formu 

Adı Soyadı: Tarih (Mevsim):  

Hasta no/ Protokol:  

Telefon:   

Yaş/ Cinsiyet:   

Prematürite             yok            var  (…………hafta)     

Başvuru şikayeti:       Öksürük                          
      Ateş yüksekliği 
      Hırıltılı solunum 
      Solunum zorluğu 
      Morarma 

Başvurudan önce semptom süresi:  

Kronik hastalık:            yok            var  ……………      

Sürekli ilaç kullanımı:                                                             yok            var  ……………       

Palivizumab profilaksisi:            yok            var   

  

Vücut ağırlığı:  .......kg      ......persantil        

SS  / KTA  / TA  / Vücut sıcaklığı: .....         /  …..        /  …..     /   ……. 

SpO2  /  ETCO2: ……        /   ….. 

Fizik muayene:       Ral          Ronküs          Takipne          Retraksiyon                 
      Burun kanadı solunumu             Siyanoz     
Diğer:  

Laboratuvar: 
 

Hb:          BK:          ANS:         Lenfosit:             Plt:    
CRP:                Prokalsitonin:                      Na:  
pH:                PCO2:              HCO3:                   Laktat:      

Radyoloji (varsa):  
 

PA Akc:           Brokovasküler yapıda belirginleşme 
                        Atelektazi                           Konsolidasyon    
                        Havalanma artışı 
Diğer:  

  

Acil serviste kalış süresi:  

Servise yatış / İzlem süresi:            yok            var  ……………      

Yoğun bakıma yatış/ İzlem süresi:            yok            var  ……………      

Mekanik ventilasyonda kalma/ Süresi:            yok            var  ……………      

Salbutamol            yok            var  (süresi:   …………… )     

Nebülize steroid            yok            var  (süresi:   …………… )         

Sistemik steroid            yok            var  (süresi:   …………… )     

Nebülize adrenalin            yok            var  (süresi:   …………… )     

Antibiyotik            yok            var  (süresi:   …………… )         

İzlem sırasında 
verilen 
tedaviler: 

Palivizumab            yok            var  (süresi:   …………… )     

  

Rekürrens :            yok            var                    Tarih:  ……………      
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EK 2 : Etik kurul onayı 
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EK 3: MRDAI skoru 


