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OZET

Solunum Yolu Enfeksiyonu Nedeniyle Cocuk Yogun Bakim Unitesine Yatan 1 Yas
Alt1 Cocuklarda Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi

Amag: Solunum yolu enfeksiyonlart; yayginligi ve toplum igerisinde bulasiciliginin
yuksek olmasi, epidemilere ve pandemilere yol agmasi sebebiyle énemli bir halk saglig
sorunudur ve kucik cocuklarda morbidite ve mortalitenin 6énde gelen nedenlerindendir.
Yaptigimiz bu ¢alismada solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle ¢ocuk yogun bakima yatan

1 yas alt1 cocuklarda risk faktorlerinin degerlendirilmesi amaglanmuistir.

Yontem: 01 Mart — 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda akut solunum yolu enfeksiyonu
nedeniyle cocuk yogun bakima yatan, daha dnceden saglikli oldugu bilinen, 1 yas alt1

cocuklar prospektif olarak incelendi.

Bulgular: 56 hasta ¢alismaya alindi. 31°1 (%55,4) erkek, 25’1 (%44,6) kiz idi. Hastalarin
yaslar1 31-357 gun arasindaydi, ortalama 123 glndi. En fazla yatis, mart ayinda (%33,9)
gerceklesti, bunu nisan ay1 (%25,0) takip etti. Yilin ikinci yarisinda gorilmesi beklenen
ikinci pik, 2020 yilinda goriilmedi ve hasta yatislarin sadece %1,8’1 eylil ayinda, %3,6’s1
ise ekim ayinda gergeklesti. 42 hastada (%75) viral etken tespit edildi. 7 hastada (%12,5)
ise ikili virls saptandi. %30,4 rhinovirls, %26,8 RSV (Respiratuar Sinsityal Viris) A,
%17,9 RSV B, %7,1 influenza A, %5,4 human metapnémoviriis tespit edildi. 30 hastada
(%54) immunglobulin (Ig) G distklugi, 21 hastada (%38) IgM diistikliigi, 14 hastada
(%25) ise IgA distikligi goruldi. D vitamini eksikligi %38, D vitamini yetersizligi %43
oraninda bulundu. %7,1 serbest akigli oksijen, %66,2 ylksek akimli nazal oksijen, %26,7

oraninda ise invaziv mekanik ventilator kullanildi.

Sonug: Bu galisma; Covid-19 pandemisine denk gelmistir ve maske takma zorunlulugunun
oldugu, sokaga ¢ikma yasaklarmin ve kisitlamalarin yasandigi bu dénemde meydana gelen
solunum yolu enfeksiyonlarinda belirgin azalma, ¢alismamiza da yansimistir. 1 yas altinda
yogun bakima yatiglarin en fazla yasamin ilk 3 ayinda meydana geldigi ve enfeksiyon

etkenin daha ¢ok viral kaynakli oldugu goriilmiistiir. Hastalarin %54’tinde serum 19G



distikligli saptanmasi dikkat cekici idi. Yatan hastalarin sadece %19’unda D vitamini
yeterli seviyede oldugu goriilmiistiir. Bu arastirmanin, bir¢cok faktdre baglh olarak gelisen
solunum yolu enfeksiyonlarinin etiyolojisini ve prognozunu incelemeye yonelik yapilan

caligmalara katk1 saglayacagini diisiiniiyoruz.

Anahtar kelimeler: Alt solunum yolu enfeksiyonu, pnémoni, bronsiyolit, gocuk yogun
bakim, risk faktorleri



ABSTRACT

Evaluation of Risk Factors in Children Under 1 Year Old, Hospitalized in the

Pediatric Intensive Care Unit due to Respiratory Tract Infection

Aim: Respiratory tract infections are an important public health problem due to its
frequency and high contagiousness in the community, leading to epidemics and pandemics
and is one of the main causes of morbidity and mortality in young children. In this study
we conducted, it was aimed to evaluate the risk factors in children under the age of 1 who

were admitted to the pediatric intensive care unit due to respiratory tract infection.

Method: Children under the age of 1 who were admitted to the pediatric intensive care
unit between March 01 and December 31, 2020 due to acute respiratory tract infection and

who were previously known to be healthy were investigated prospectively.

Results: 56 patients were included in the study. 31 (55.4%) were male and 25 (44.6%)
were female. The patients were between 31-357 days old, with a mean of 123 days. The
highest number of hospitalization was in March (33.9%), followed by April (25.0%). The
second peak, which was expected in the second half of the year, did not occur in 2020 and
only 1.8% of the hospitalizations were in September and 3.6% in October. Viral agents
were identified in 42 patients (75%). Dual virus was identified in 7 patients (12.5%).
30.4% rhinovirus, 26.8% RSV (Respiratory Syncytial Virus) A, 17.9% RSV B, 7.1%
influenza A, 5.4% human metapneumovirus were identified. Low serum IgG in 30 patients
(54%), low serum IgM in 21 patients (38%), and low serum IgA in 14 patients (25%) were
observed. Vitamin D deficiency was found in 38% and Vitamin D insufficiency in 43% of
the patients. 7.1% free flow oxygen, 66.2% high flow nasal oxygen, and 26.7% invasive

mechanical ventilator were used.

Conclusion: This study coincided with the Covid-19 pandemic, and the notable decrease
in respiratory tract infections that occurred during this period when there were curfews,
restrictions, and an obligation to wear face masks were also reflected in our study. It was

noted that admissions to the intensive care unit under the age of 1 occurred mostly in the



first 3 months of infancy and the cause of infections is mostly of viral origin. It was
remarkable that 54% of the patients had low serum 1gG levels. Vitamin D was found to be
sufficient in only 19% of hospitalized patients. We think that this study will contribute to
studies on the etiology and prognosis of respiratory tract infections that emerge due to

various factors.

Keywords: Lower respiratory tract infection, pneumonia, bronchiolitis, pediatric intensive

care unit, risk factors



1. GIRIS VE AMAC

Solunum vyolu enfeksiyonlar1 ¢ocuklarda 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Prematurelik, diisik dogum agirligi, immiin yetmezlik durumu gibi hastaya ait
nedenlerin yani sira kalabalik ailede yasamak, okula giden kardes Oykisu, cevresel

maruziyetler, yasam tarzi sekilleri hastaliga yakalanma riskini arttirmaktadir.

Solunum yolu enfeksiyonlart ¢ok gesitli klinik tablolara yol agmaktadir. Patojen
etkene maruz kalan gocuklarin bir kisminin asemptomatik seyretmesi, bir kisminin ise
yogun bakim yatisi gerektirecek siddette ciddi hastaliklar gelistirmesinin nedeni halen
belirsizdir [1,2].

Diinya Saghk Orgiiti verilerine gére, 5 yas alt1 cocuklarin hastaneye yatislarinin
yaklasik %20 nedeni akut solunum yolu enfeksiyonudur [3]. Ozellikle 1 yas alt1 cocuklar
hastaneye yatislarin blyUk bir kismini olusturmaktadir. Dlnya genelinde alt solunum yolu
enfeksiyonlart nedeniyle meydana gelen cocuk oOlumlerinin 1,9 - 2,2 milyon arasinda

oldugu tahmin edilmektedir [4].

Solunum yolu enfeksiyonu ile ilgili yapilan bir arastirmada; ¢ocuklarda alt solunum
yolu enfeksiyonuna yakalanmay1 etkileyen faktorler sorgulanmis ve gindiiz bakimevine
gitme, tltin dumanina maruz kalma, daha 6nceden solunum yolu enfeksiyonu gecirme ve
son 6 ay icinde antibiyotik kullanma hasta cocuk grubunda daha yiksek oranda
saptanirken, karsilastirilan saglikli cocuklarda ise en az 3 ay anne sutu ile beslenme ve

ebeveynlerin egitim dizeyleri hasta cocuklara gére daha yuksek oranda tespit edilmistir

[5]

Tekrarlayan ve agir enfeksiyon gecirme durumu, immin yetmezliklerin erken bir
bulgusu olabilir. immin yetmezlik vakalarinm buyiik bir kismi solunum yolu enfeksiyonu
semptomlar1 ile hastaneye basvurmaktadir. Otozomal resesif gecis gosteren immin
yetmezlik hastaliklarinin 6zellikle akraba evliliginin sik oldugu toplumlarda daha ylksek
oranda gorilmesi, hastaligi erken tanima ve uygulanacak tedavi yontemleri agisindan

onemli hale getirmektedir [6].



Solunum yolu enfeksiyonuna yakalanma riskleri arasinda etkili olan diger bir
parametre ise D vitamini dizeyidir. D vitamini desteginin saglanmasi akut solunum yolu
enfeksiyonu gelisme riskini azalttigi gosterilmistir. D vitamini takviyesinin gunlik veya
haftalik olarak alinmasinin, tek seferde veya bircok kez yuksek doz olarak alinmasina gore
daha koruyucu oldugu ve ozellikle en gigli etkinin 25-hidroksi vitamin D (kalsidiol
[25(OH)D]) diizeyi <25 nmol/l olan kisilerde goriildiigii tespit edilmistir. Bu nedenle D

vitamini durumunun test edilmesi ve eksik olanlarda takviye edilmesi 6nerilmektedir [7].

Erken cocukluk déneminde viral alt solunum yolu enfeksiyonu gegirme riski en
yiiksektir ve bu risk yasla birlikte azalir. Ozellikle 1 yas altinda yeterli bagisiklik yanitinin
henliz tamamlanmadigi donemde meydana gelen enfeksiyonlar, siddetli bronsiyolit ile
iliskilendirilmistir. Erken ¢ocukluk déneminde gegirilen viral enfeksiyonlarin ileri yaslarda

tekrarlayan hirilt1 ve astim gibi solunum yolu problemlerine sebep oldugu diistiniilmektedir

[5].

TUum bu bilgiler 1s1ginda solunum yolu enfeksiyonlari igin en riskli grup olan 1 yas alti
cocuklarda etiyoloji ve risk faktorlerini belirlenmek, solunum patojenleri ile iligkili hastalik
yukunu tahmin etmek ve bu konuda koruyucu tedbirler almak, siddetli hastalik gecirmeye
neden olan faktorleri saptamak ve olsa altta yatan immin yetmezlikleri erken tanimak
solunum yolu enfeksiyonuna bagli morbidite ve mortaliteleri engelleme agisindan 6nemli

katkilar saglayacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Solunum Yolu Enfeksiyonu

Akut solunum yolu enfeksiyonlari, st solunum yolu enfeksiyonu ve alt solunum yolu
enfeksiyonu olarak siniflandirilir. Solunum yolu boyunca farkli yerlerin tutulmas: ile ¢ok
cesitli semptomlar olusmakta, ayrica nedensel patojene, cevresel ve konakgi faktorlere
bagl olarak hafif enfeksiyondan 6limcul hastaliga kadar degisen boyutta klinik tablolar
meydana gelmektedir.

Solunum yolu enfeksiyonlari i¢in bulasma baslica Ui¢ mekanizma ile olmaktadir [8]:

- El temas:1 - Bir kisi ile el temasindan sonra kisinin kendi konjunktiva veya burun

mukozasina dokunarak kendi kendini enfekte etmesi

«  Oksirik ile havaya yayilan kiiclik pargacik damlaciklarinin solunmasi (damlacik yolu
ile bulas)

« Hapsirma sirasinda disar1 atilan, nazal veya konjunktival mukozaya diisen buyik
partikill damlaciklarinin birikmesi (genellikle enfekte bir kisiyle yakin temas

gerektirir)

Diinya Saghk Orgitii (DSO) ve Amerika Hastalik Kontrol ve Korunma Merkezi
(CDC) 5 um’den buyuk partiktlleri damlacik, <5 pm olanlari ise aerosol ya da damlacik
cekirdegi olarak smiflandirmaktadir. <10 um partikiller havada asili kalabilmekte ve hava
akimi ile uzak mesafelere ulasabilmektedir. Biiytkligii 10-50 pum olan partikdller kisa
mesafe icerisinde struklenmeye ugrarken, daha buyik partikiller ise yere dogru hareket
eder ve cokerler. Damlacik olarak tamimlanan partikillerin %901 sudur. Oksurik ile
kaynaktan atildiktan sonra suyun buharlagsmasi ile etrafa yayilan partikiller hizla boyut
kaybederler ve bir kisim partikil yakin mesafeye ¢Okerken bir kisim ise aerosol haline

doniiserek havada asili kalir.

Solunum yolu enfeksiyonlar1 siklikla el temasi yolu ile yayilir [9]. Cocuklar

yetiskinlere kiyasla enfeksiyonun ev iginde tasinmasindan daha ¢ok sorumludur. Kisiden



kisiye transfer riski, insanlarin birlikte gegcirdikleri siireye, birbirleriyle olan temaslarinin
yakinligina ve enfekte hastanin yaydigi virls miktarina baghdir. Bu nedenle, kalabalik
hanelerde enfeksiyon prevalans1 daha yiksektir [10]. Deneysel calismalarda rinovirtsin
minimal temastan (10 saniye) sonra elden ele etkin bir sekilde aktarildigi1 ve alicinin nazal
veya konjunktival mukozasina temasi ile enfeksiyon olustugu gorilmistiir. Partikil
aerosollerinin, rinovirls gecisi igin etkisiz oldugu; fakat influenza ve koronavirusiin daha

cok aerosoller yoluyla bulastig: tespit edilmistir [11].

Solunum yolu enfeksiyonlarinin etiyolojisi ¢esitlidir ancak; vakalarin blylk kismini
viral enfeksiyonlar olusturmaktadir. Ozellikle rinoviris, influenza ve RSV c¢ocuklarda akut
solunum yolu enfeksiyonlarina yol acabilen ve yerel salginlara neden olabilen yaygin

virtslerdir [3].

Virls Smflandiriimas1 — David Baltimore 1971°de virsleri genom tiplerine gore
ayirarak Baltimore simiflamasini olusturmustur. Bu smiflama viral mRNA sentez

yontemine dayanmakta ve guniimuzde halen gecerliligini korumaktadir.

Baltimore siiflamasi ile virGsler 7 gruba ayrilmistir.

I.  Cift sarmalli DNA virGsleri (Herpesviridae ailesi, adenoviris, variola virls, insan
papilloma virls vs.)

Il.  Tek sarmalli DNA virusleri (Parvoviridae ailesinden parvoviriis B19 vs.)

I1l.  Cift sarmalli RNA virisleri (Reoviridae ailesinden rotavirus vs.)

IV.  Pozitif polariteli tek sarmalli RNA virtsleri (Picornaviridae ailesinden rhinovirs,
enteroviris, hepatoviris; Caliciviridae ailesinden noroviris; Togaviridae ailesinden
rubella; Coronaviridae ailesinden coronavirusler vs.)

V. Negatif polariteli tek sarmalli RNA virisleri (Orthomyxoviridae ailesinden
influenza virtst; Paramyxoviridae ailesinden RSV, parainfluenza viris,
metapnomovirus vs.)

VI.  Ters transkripsiyonlu RNA virusleri (Retroviridae ailesi virusleri)

VII.  Ters transkripsiyonlu DNA virusleri (Hepadnaviridae ailesi viriisleri)


https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Herpesviridae&action=edit&redlink=1
https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Parvoviridae&action=edit&redlink=1
https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Reoviridae&action=edit&redlink=1
https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Picornaviridae&action=edit&redlink=1
https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Caliciviridae&action=edit&redlink=1
https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Togaviridae&action=edit&redlink=1
https://tr.wikipedia.org/wiki/Orthomyxoviridae
https://tr.wikipedia.org/wiki/Paramyxoviridae
https://tr.wikipedia.org/wiki/Retroviridae
https://tr.wikipedia.org/wiki/Hepadnaviridae

2.1.1. Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu

Cocuklarda solunum yolu enfeksiyonlar1 ¢ogunlukla tst solunum yolu ile sinirli olup,
burun akintisi, hapsirma, bogaz agrisi, 6ksirik, disiik dereceli ates (38,5 °C civari), bas
agrist ve halsizlik semptomlari ile kendini gosterir. Ates siklikla kiglk ¢ocuklarda goralir
ve aktivitede azalma, yetersiz beslenmeye neden olabilir. Etken genellikle viral kaynaklidir

ve en sik izole edilen patojen rinoviruslerdir [12].

2.1.1.1. Epidemiyoloji

Ust solunum yolu enfeksiyonu (USYE) yilin herhangi bir zamaninda ortaya ¢ikabilir;
ancak tipik olarak sonbahar ve kis aylarinda salginlar yaparak yiksek oranda yayginlik
gosterir. Tiirkiye’nin de iginde bulundugu kuzey yarim kirede salgin, eylil ayi itibariyla
rinoviruslerin artisiyla baglar ve ardindan ekim ve kasim aylarinda parainfluenza virls
enfeksiyonlart gorulir. Kis aylarinda, respiratuar sinsityal viris (RSV), influenza ve
koronavirls enfeksiyonlarinda artis meydana gelir. Adenovirls, soguk mevsim boyunca
herhangi bir zamanda gorulebilir; fakat diisiik oranda enfeksiyon yapar. Salgin nihayetinde
mart ve nisan aylarinda kuglk bir rinoviris enfeksiyonu dalgasiyla sona erer.
Enterovirlsler en ¢ok yaz aylarinda hastaliga neden olur; ancak yil boyunca da tespit
edilebilir [13].

2.1.1.2. Patofizyoloji

USYE semptomlarmin ortaya ¢ikmasi, solunum yolundaki hasardan c¢ok, konagmn
enfeksiyona kars1 verdigi imminolojik cevaba baglidir. Patojen mikroorganizmalar, nazal
veya konjunktival mukozada biriktikten sonra, nazofarenksin epitel hiicre reseptorlerine
baglanarak hiicrelere giris yaparlar [2]. USYE’nin en sik etkeni olan rinoviriis, nazal epitel
hlcrelere girmek icin bir transmembran proteini olan, hiicreler arasi adhezyon molekli-1
(ICAM-1)’i kullanir. ICAM-1, zara bagli (mICAM-1) veya ¢ozlnir formda (SICAM-1)

bulunabilir [20]. ICAM-1 genellikle adenoid ve nazofaringeal mukozanin siliyer olmayan



epitel hicrelerinde eksprese edilir ve ayrica ICAM-1 endotel hicrelerinde, germinal
merkezde ve siliyer epitelin bazal ylzeyinde bulunur. Etkenin hiicreye giris yapmasi ile
sekil 1’de Ozetlenen bir dizi olay tetiklenir [21].

Mazal epitel hiicrelerin enfekte olmasi

Enfekte hiicreler apoptoza ugrar - .
ve mukozadan digan atilir Hiicre i¢i sinyallegme

Pro-inflamatuar sitokinlerin salinimm

Plazma eksiidasyonun PMN' lerin nazal epitele
baglamasi alinmasi

Sekil 1: Patojen etkenin epitel hucrelerini enfekte etmesi ile meydana gelen siirecler

Enfekte hucreler, basta interlokin-8 (IL-8) olmak (izere bircok sitokin salgilar.
Mikroorganizma istilasindan kaynaklanan oksidatif stresin, IL-8 Uretim ve salinimina yol
acan hucresel mekanizmalar1 aktive ettigi varsayilmaktadir [24]. Polimorfonikleer Notrofil
(PMN)’ler igin iyi bir kemotaktik ajan olan IL-8’in salinimi ile PMN hicreler enfekte
alana hareket eder. Nazal sekresyonlarda ¢ok sayida PMN (100 kat artig) birikir ve
mukosiliyer Klirens yavaslar. Semptomlar genellikle inokiilasyondan bir veya iki giin sonra
ortaya cikar ve bu durum PMN'lerin nazal submukozaya ve epitele dogru harekete gectigi
zamana denk gelir [14]. Semptomlarin siddeti, mukozal IL-8 konsantrasyonlari ile
iliskilidir.
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Yapilan deneysel calismalar ile nazal sekresyonlarda albumin ve Kininlerin (agirlikli
olarak bradinin) konsantrasyonun semptomlarin baglamasi ile ayn1 zamanda arttig
gosterilmistir. Histamin konsantrasyonlarinda ise sanilanin aksine artis goriillmemistir.
Nazal sekresyonlarda artan albumin, submukozal vaskiler gecirgenlige neden olarak
plazma proteinlerinin ekstravaskiler alana sizmasina neden olur. Vazoaktif peptit olan
kininler ise rinit bulgularma burun tikanikligi, bogaz agris1 gibi USYE semptomlarina

neden olur. Semptomlarin siddeti artan kinin konsantrasyonlari ile iligkilidir [15].

USYE gegciren hastalarda yapilan histolojik ¢alismalar, PMN'lerin nazal submukoza ve
epitele gogline ragmen histopatolojik yikim yaratmadigi, nazal epitelin saglam kaldigini
gostermektedir [27,28]. In vitro ¢alismalarda rinoviris ve parainfluenza enfeksiyonlarinda,
nazal epitel hiicrelerinde yikim gorilmez iken, adenoviris ve influenza enfeksiyonlarinda

ise nazal epitel hicrelerinin yikima ugradigi gosterilmistir [14].

2.1.1.3. Belirti ve Bulgular

USYE icin inkiibasyon siiresi (bulasict etken ile temastan sonra semptomlarin
baslamasma kadar gecen sure) genel olarak 24-72 saattir. Semptomlar ortaya ¢iktiktan
sonra ikinci veya Ug¢lincu gunde hastalik en siddetli donemini yasar ve ardindan 10-14 gin

icinde kademeli olarak iyilesme gorulir [16].

USYE semptomlar1 yasa ve patojen etkene gore degiskenlik gosterir. Rinoviriis
enfeksiyonu asemptomatik veya semptomatik olabilir. Asemptomatik enfeksiyonlar daha
stk buylk cocuklarda ve yetiskinlerde gorulir. Kiglk c¢ocuklarda ise rinoviris
enfeksiyonlart daha semptomatik gecmektedir. Kazanilmis bagisiklik veya konakei
faktorlerinin yani sira rinovirls enfeksiyonlarinda semptomlarin ortaya ¢ikmasinda roll
olan ICAM-1 reseptorinin kiglk cocuklarda daha fazla sayida olmasi bu farkliligm bir
nedeni olarak disiiniilmektedir. Kigik gocuklarda ates ve burun akintis1 en sik gortlen
belirtiler arasindadir. Ek olarak huzursuzluk, beslenememe, istah azalmasi ve uyku
giicligii sayilabilir. Okul 6ncesi ve okul cagindaki ¢ocuklarda ise daha ¢ok burun

tikaniklig1, burun akintis1 ve Oksurik goralir [8]. Yeni baslangich ates veya atesin niks
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etmesi (hastaligin baglangicinda mevcut ise) ikincil bakteriyel enfeksiyonu (6rn. akut orta
kulak iltihab1, sintzit, pndmoni) isaret edebilir.

USYE semptomlar1 olan c¢ocuklarda atesli hastaliklarin nedenlerinden biri de
adenoviruslerdir. Adenovirusler, kuclk cocuklarda akut tonsillofarenjitin yaygin bir
nedenidir. Faringokonjonktival ates olarak da bilinen faringeal semptomlarin eslik ettigi
konjunktivit, karakteristik bir adenoviriis enfeksiyonudur. Adenovirusler ayrica yaz
kamplarinda ve ylzme havuzlarinda atesli solunum yolu hastalig1 salginlarinda da rol

oynamaktadir.

Muayenede burun mukozasinda kizariklik, sislik ve akinti tespit edilebilir. Burun
akintis1 baslangigta berrak olabilir; ancak birkac¢ gin icinde genellikle renkli (sar1 veya
yesil) hale gelir. Nazal akintinin renk degistirmesi (sar1, yesil), muhtemelen PMN
hlcrelerin sayisindaki veya enzimatik aktivitesindeki artisla iligkilidir. Renk degisikligi

bakteriyel sliperinfeksiyonu gostermez.

Okstiriik, USYE gegiren cocuklarm en az Ugte ikisinde gorillr ve gocugun kendisi ve
cevresi icin en rahatsiz edici semptom olabilir. Oksiiriik, diger semptomlar diizeldikten
sonra bir veya iki hafta daha siirebilir. Oksiiriik artarsa veya dizelmezse, diger ayirici
tanilar1 diisinmek gerekir. Parainfluenza enfeksiyonlari, ¢ocuklarda krup’un énde gelen
nedenidir [1]. Hastalik baslangicta USYE semptomlari; ates, burun akintisi ve farenjit ile
kendini gosterir ve sonrasinda "havlar” tarzi Oksiiriigiin goriildiigi bir klinik tabloya dogru

ilerler.

USYE’nin diger semptom ve bulgulari arasinda bogaz agrisi (tipik olarak erken bir
belirtidir), ses kisikligi, bas agrisi, sinirlilik, anterior servikal adenopati sayilabilir. Kusma
ve ishal nadir goralir [17].

USYE gegciren cocuklarda Gst solunum yolu mukozasmin konjesyonu nedeniyle orta
kulakta negatif basing ortaya ¢ikar. Orta kulakta meydana gelen bu anormal basing akut
otitis media gelisimine zemin hazirlayabilir. Cocuklarda, orta kulak enfeksiyonu ile

komplike olmus USYE vakalarin gogu parainfluenza viriis kaynaklidir.
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influenza viruisii enfeksiyonunun klinik belirtileri ise hastanin daha ©nceden
karsilastigr enfeksiyon deneyimlerine gore degisir. Komplike olmayan influenza viris
enfeksiyonunun klasik semptomlar1 arasinda 6ksurik, bogaz agris1 ve rinit gibi solunum
yolu hastalig1 belirtileri ve beraberinde ates, bas agrisi, kas agrisi ve halsizlik gorulir [46,
58,59]. influenza bagisiklanmasina sahip cocuklarda semptomlar daha az siddetli olabilir
[60].

2.1.1.4. Tan1 ve Ayirict Tam

Solunum yolu enfeksiyonlarinda dikkate alinmasi gereken ilk konu laboratuvar
sonuglarmin klinik yonetimi nasil etkileyecegidir. Bu sorunun cevabi; hastaligin siddeti,
semptomlarin stresi, komorbidite varligi, immdin sistemin durumu ve testlerin sonuclanma

stiresi dahil bircok faktore baglidir.

USYE kendi kendini smirlayan bir hastaliktir. Tani; 6yki ve fizik muayene
bulgularina dayanarak klinik ile konulur. Tan1 koymada laboratuvar testlerinin roll
siirhidir. UYSE’ye neden olan patojen etkenlerin gesitliligi ve birbiri ile 6rtiisen belirti ve
bulgular1 nedeniyle spesifik laboratuvar testleri olmadan etkeni tahmin etmek zordur.

Patojen etkeni belirlemek gerekli ise solunum yollarindan 6rnek alinabilir.

Yuksek ates (>39 °C), genel durumun kotu olmasi, hiriltili solunum, akciger muayene
bulgular: (6rn. perkisyonda matite, azalmis solunum sesleri, raller), hemoptizi, ani 6ksirik
baslangici veya nefes almada guclik (yabanci cisim aspirasyonunu diisiindiirebilir) olmasi

durumunda akciger grafisi ¢cekilmelidir [18].

Kiglk ¢ocuklarda influenza’nin tanisini klinik ile koymak zordur. Diger solunum yolu
virtsleri arasinda ayrim yapmak genellikle gerekli degildir; fakat antiviral tedavinin
baslatilmasi, enfeksiyon kontroli veya temaslilarin bagisiklanma ihtiyaci gibi durumlarda

influenza virtsi tanist i¢in laboratuvar testi yapilabilir.
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Ayirict tanida rinitin diger nedenleri (alerjik, mevsimsel, vazomotor), akut bakteriyel
sinlizit, solunum yollarinda yabanci cisim, burun veya sinlslerin yapisal anormallikleri,
tonsilit, bakteriyel farenjit yer alir. Bu durumlar genellikle 6yku ve fizik muayene ile ayirt
edilebilir.

Bogmaca enfeksiyonu asilanmamis ¢ocuklarda ve yetiskinlerde gorulebilir. Hastalik
paroksismal 6ksurik ile kendini gosterir. Bogmacanin baslangi¢c asamasi, hafif 6ksuriuk ve
nezle bulgular ile viral st solunum yolu enfeksiyonuna benzer; fakat viral (st solunum
yolu enfeksiyonunun aksine bogmacadaki 0ksuruk iyilesmek yerine kademeli olarak artar.

Ates nadirdir; varsa, genellikle diisiik derecelidir [24,28].

Ozellikle ilkbahar ve sonbahar mevsimlerinde tekrarlayan USYE varhiginda allerjik
rinit akla gelmelidir. Ayrintili 6ykiu yaninda gevresel faktorler sorgulanmali, ¢ocugun

semptomlari ile ¢evre etkenleri arasindaki iliski irdelenmelidir.

2.1.1.5. Komplikasyonlar

Ust solunum yolu enfeksiyonlarinda komplikasyon nadir goriliir. Yasa ve konagin
immiinitesine bagh olarak komplikasyon meydana gelme olasilig1 degismektedir. USYE
semptomlarin uzun surmesi veya kotiilesmesi durumunda sekonder sorunlara yonelik

tekrar degerlendirme yapilmasi gerekmektedir.

Akut otitis media - USYE gegiren ¢ocuklarin ¢ogunda hastaligin seyri sirasinda orta
kulakta anormal basing meydana gelir. Hastalik, USYE semptomlarin baslamasi ile kulak
zarinda enflamasyon ve orta kulakta sivi birikimiyle kendini gosteren akut otitis media
(AOM) ile komplike hale gelebilir. Sekonder orta kulak enfeksiyonu en fazla 6-11 aylik
cocuklarda gorulir. AOM, vyeni baglayan ates ve USYE semptomlarmin ortaya

¢ikmasindan birkag giin sonra kulak agrisi ile kendini gosterebilir [8].
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Astim alevlenmesi - Duyarli ¢ocuklarda astim alevlenmelerinin en az % 50'si viral (st
solunum yolu enfeksiyonlart ile iligkilidir. Virls kaynakli immin yanit, diger patojen
etkenlere, alerjenlere, strese ve gevresel Kirleticilere karsi konakg1 yanitina aracilik ederek
hirtltt ve astim alevlenmelerine neden olabilir. USYE’nin sik etkenlerinden olan
rinovirusler hava yolu epitelinde hasara yol agmaz; fakat hava yolu inflamatuar immin

yanit1 Onemli derecede indikler ve astim gelisimini tetikleyebilirler [19].

Sintizit - Viral USYE, bakteriyel sinizit gelisimi icin en oénemli risk faktorudur.
Cocuklarda viral USYE'lerin % 6 ile 13'U akut bakteriyel siniizit nedeniyle komplike hale
gelir. On ginden fazla iyilesmeyen nazal semptomlar, yiksek ates (>39°C) veya
semptomlarin  kotiilesmesi  durumunda paranazal sinlslerin - sekonder bakteriyel

enfeksiyonu akla gelmelidir [20].

Alt solunum yolu enfeksiyonu - Bronsiyolit veya pnémoni USYE’nin nadir gériilen bir
komplikasyonudur. USYE semptomlarinin baslamasindan birkag giin sonra yeni baslayan
atesle kendini gosterebilir veya uzun sireli 3, alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE)
anlamma  gelebilir.  Pnomoni, c¢ocuklarda influenza virlsinin en yaygm

komplikasyonlarindan biridir, morbidite ve mortaliteyi dnemli dlgtide etkiler.

Diger komplikasyonlar - Cocuklarda USYE’nin diger komplikasyonlar1 arasinda

konjunktivit ve farenjit sayilabilir.
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2.1.2. Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu

2.1.2.1. Bronsiyolit

Bronsiyolit, iki yasin altindaki ¢ocuklarda ortaya c¢ikan ve esas olarak kicuk hava
yollarini (bronsiyolleri) etkileyen bir alt solunum yolu enfeksiyonudur. Kiigik ¢cocuklarda
hastaneye yatislarin yaygin bir nedenidir. Bronsiyolit genellikle USYE semptomlar1 (6rn.
rinore) ile baslar ve ardindan hiriltili solunum, hizli nefes alip verme, 6ksiiriik ve solunum
sikintist bulgular1 (burun kanadi solunumu, ¢ekilme, inleme) ile sonuglanan bir klinik
tabloya dogru ilerler. Genel olarak birincil enfeksiyonla veya viral bir patojen ile
reenfeksiyonla ortaya ¢ikar [21].

2.1.2.1.1. Epidemiyoloji

Brongiyolit tipik olarak iki yasindan kiguk cocuklari, 0zellikle sonbahar ve kis
aylarinda etkiler. Bronsiyolit nedeniyle hastaneye yatisinin en yiksek insidansi iki ile alti
ay arasindaki ¢ocuklardir ve yasamin ilk bes yilinda solunum yolu hastaliginin 6nemli bir
nedeni olmaya devam etmektedir [22].

Brongiyolit vakalarinin ¢ogunun nedeni RSV olmasi sebebi ile brongiyolit
epidemiyolojisi, RSV enfeksiyonunun epidemiyolojisi ile benzerdir. Genel olarak iliman
iklimde ve kuzey yarim kiirede ekim ay1 sonlarinda baslar, ocak veya subat aylarinda zirve

yapar ve nisan ayinda sona erer [23].

2.1.2.1.2 Patofizyoloji

Terminal bronsiyol epitelinin, patojen mikroorganizmalar tarafindan enfekte olmasi ile
bronsiyolit tablosu ortaya ¢ikar. Kicuk brons ve bronsiyollerde PMN hicrelerin ve
lenfositlerin gogalmasiyla enflamatuar yanit tetiklenir. Submukoza ve adventisyel dokular

mukus sekresyonunun artmastyla 6demli hale gelir [24]. Odem, asir1 mukus ve soyulmus
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epitel hacreleri, kiicik hava yollarinin tikanmasina ve atelektaziye yol acar. Siddetli
vakalarda yapilan biyopsi veya otopsi drneklerinde, enfeksiyon alaninda 18-24 saat sonra
bronsiyoller hiicre nekrozu, siliyer aktivitede bozulma ve peribronsiyoller lenfositik

infiltrasyon gibi patolojik degisikliklerin meydana geldigi gortilmistiir [25].

2.1.2.1.3. Mikrobiyoloji

Bronsiyolit tipik olarak viral bir enfeksiyondan kaynaklanir. Spesifik viruslerin neden
oldugu hastalik oran1 mevsime ve yila bagli olarak degismekle birlikte, RSV en yaygin
gorilen patojendir. ikinci sirada en sik goriilen etken ise rinoviriis’diir. Daha az yaygimn
olarak parainfluenza virs, insan metapneumovirus, influenza, adenovirus, koronaviris ve
insan bocavirls bulunur [22]. Molekuler tani ile vakalarin yaklagik %95'inde viral bir
etiyoloji belirlenebilir. Ek olarak, kiiclik cocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonu ve hirilti

ataklar1 seyrek olarak Mycoplasma pneumoniae ve Bordetella pertussis ile iliskilidir [24].

2.1.2.1.4. Belirti ve Bulgular

Bronsiyolit genellikle ates, 6ksurik, hizli nefes alip verme, hiriltili solunum ve nefes
darlig1 ile karakterize bir tablo olusturur. Bu semptomlara ek olarak juguler, interkostal ve
torasik ice cekilmeler, gogiis oskiltasyonunda duyulan raller, krepitasyonlar veya
akcigerde hava hapsine ve periferik hiperinflamasyona bagli azalmis solunum sesleri tespit
edilebilir. Cogunlukla 6ncesinde bir ile ¢ giin arasinda USYE semptomlar1 (6rn. burun

tikaniklig1 ve/veya akinti) goralir [26].

Brongiyolite bagli hastaligin slresi yasa, hastaligin ciddiyetine, iliskili oldugu yuksek
risk durumlarma (6rn. prematirite, kronik akciger hastaligi) ve patojen etkene baglhdir
[25]. Bronsiyolit genellikle kendi kendini sinirlayan bir hastaliktir. Komorbiditesi olmayan

ve hastalik icin risk faktori tasimayan ¢ogu ¢ocuk destek tedaviler ile iyilesmektedir.
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2.1.2.1.5. Tam ve Ayirict Tam

Bronsiyolit tanis1 Klinik olarak konulur. Hastaneye yatis gerektirmeyen hafif vakalarda
virolojik tan1 genellikle yapilmaz; fakat ¢ogu viral enfeksiyon durumlarinda antibiyotik
kullanimini azalttig1 igin etkenin saptanmasi yararli olabilir. Siddetli hastalikta ve 6zellikle
risk tasiyan cocuklar icin (6rn. prematirite ve konjenital kalp hastaligi) erken teshis

yararhdir.

Bronsiyolitin rutin degerlendirmesinde akciger grafileri gerekli degildir. Yalnizca
diger olasi1 tanilar1 gosteren klinik bulgular varsa diistiniilmelidir. Bronsiyolitin degisken ve
spesifik olmayan radyografik 6zellikleri arasinda hiperinflamasyon ve peribronsiyal
kalinlasma bulunur. Atelektazi, mukus tikaci ve hava yolu daralmasi nedeniyle meydana
gelebilir. Segmental konsolidasyon ve alveoler infiltrasyon, bronsiyolite gore daha ¢ok
bakteriyel pnémoninin karakteristik 6zelligidir; ancak radyografik bulgular etiyolojik tani
icin zayif gostergelerdir. Tan1 ve tedavi hakkinda karar verirken diger klinik ozelliklerle
birlikte kullanilmalidir [28].

Bronsiyolit i¢in ayirici tani, gesitli bulasict ve bulasict olmayan nedenlerin dikkate
alinmasini icerir. USYE semptomlar1 olmayan ve solunum sikintis1 olan kiigiik cocuklarda
konjenital kalp hastaligi, vaskuller halka, hava yolu anomalileri veya yabanci cisim
aspirasyonu gibi diger solunum sikintist yapan nedenleri diisinmek gerekir. Siddetli veya
paroksismal Oksiirtigii olan kicik c¢ocuklarda bogmaca unutulmamalidir. Orta kulak
enfeksiyonu veya pnémoni dahil olmak uzere viral bronsiyoliti komplike eden bakteriyel
enfeksiyonlar, hastalik seyri sirasinda yeni baslayan ates veya kotiilesme durumu olarak

ortaya ¢ikabilir [22].
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2.1.2.2 Pnémoni

Pnomoni; visseral plevra, bag dokusu, hava yollari, alveoller, vaskiler yapilar ve
akciger parenkimini kapsayan bir enflamatuar durum olarak tanimlanir. ASYE, siklikla
bronsit, bronsiyolit ve pnémoni veya bu ucuniin herhangi bir kombinasyonunu igerecek
sekilde birbirinin yerine kullanilir. Pnémoni, tipik olarak ates, solunum semptomlar: ve

parenkimal tutulum ile iliskili bir tabloyu ifade eder.

2.1.2.2.1. Epidemiyoloji

Cocukluk cagi pndmonisinin insidanst cografi bdlgeye gore degisir. Kaynak
bakimindan zengin llkelerde, 5 yasindan kiiguk gocuklar arasinda yillik pndmoni insidansi
yaklagik 1000'de 3,3’tiir ve bu vakalarin yarisi hastaneye yatis gerektirmektedir.
Kaynaklar1 sinirli Glkelerde ise bu oran 1000'de 231’e yikselmekte ve hastaneye yatis
oranlar1 %50 ile 80 arasinda degismektedir [29,30]. Oliim oranlar1 (zerine yapilan
calismalarda kaynak zengini tlkelerde hastanede yatan 5 yas alti cocuklar arasindaki vaka

6lim orant %1’in altinda, kaynaklari kisith Ulkelerde ise % 0,3 ile 15 arasinda degistigi

gorilmustiir [29,31].

Hem viral hem de bakteriyel enfeksiyonlar yil boyunca ortaya ¢iksa da, pnémoni daha
yaygin olarak soguk aylarda gortlir. Bunun nedeni muhtemelen kapali ve kalabalik i¢
mekanlarda enfekte damlaciklar ile dogrudan bulasiciliginin artmasidir [32].

2.1.2.2.2. Patofizyoloji

Pnomoni; bakteriler, virusler veya diger patojenler tarafindan olusturulan bir USYE
sonras1 etkenin alt solunum yolunu istila etmesi ile meydana gelir. Bu durum akciger
kompliyansini azaltir, direnci artirir, daha kiguk hava yollarimi tikar ve distal hava

bosluklarmin ¢okmesine, hava hapsine ve ventilasyon/perfiizyon oraninin bozulmasina
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neden olur [33]. Siddetli enfeksiyonlarda, bronsiyal ve/veya parenkimal nekroz meydana
gelebilir [34].

Alt solunum yolu enfeksiyonuna neden olan ajanlar, ¢cogunlukla bir kaynak vaka ile
yakin temastan sonra enfekte damlaciklarin alinmasiyla bulasir. Kirlenmis fomitlerle temas

daha ¢ok viral ajanlar, 6zellikle RSV’nin bulasinda 6énemli bir rol oynamaktadir.

Cogu tipik bakteriyel pndmoniler (6rn. S. pneumoniae); nazofarenksin
kolonizasyonunun ardindan mikroorganizmalarin aspirasyonu veya inhalasyonu sonucu
meydana gelir. Invaziv hastalik tipik olarak bir ile ti¢ giinlik inkiibasyon stiresinden sonra,
hastanin daha 6nceden karsilasmadig: bir etkenin yeni bir serotipinin edinilmesiyle ortaya
cikar. Bazen, birincil bakteriyemi pndmoniden énce gelebilir. Atipik bakteriyel patojenler
(6rn. Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae) replikasyon icin solunum epitel
zarlarina baglanirlar. Pnémoniye neden olan viral ajanlar ise daha ¢ok solunum yolunun

alt ve uzak kisimlarinda gogalir ve komsu yapilar1 enfekte ederek ilerlerler.

Akciger enfeksiyonlarinda konak savunma sistemi olduk¢a karmasiktir. Anatomik ve
mekanik bariyerler, humoral imminite, fagositik aktivite ve hiicre aracili bagisiklik konak

savunmasinda yer almaktadir [35].

Anatomik ve mekanik bariyerler; Ust hava yolundaki anatomik ve mekanik bariyerler,
savunmanin 6nemli bir bolimaind olusturur. 10 mikrondan biylk partikiller, burunun 6n
kismindaki killar tarafindan etkin bir sekilde filtrelenir veya mukozal yizeyler tarafindan
tutulur. Burun mukozasi Kirpikli epitele sahiptir ve mukus treten hiicreler igerir. Kirpikler,
yakalanan mikroorganizmalar1 nazofarenks yoluyla digar1 atar veya yutulmasini saglayarak
temizlenmesinde rol oynar. Orofarinkste bulunan tikirik akisi, epitel htcrelerinin
dokilmesi, lokal kompleman ve imminglobulin A (IgA) (retimi, yerel konak

savunmasinda 6nemli rol oynayan faktorlerdir.
Saglam bir epiglotik refleks, enfekte sekresyonlarin aspirasyonunu onler. Oksurik

refleksi ise aspire edilebilecek materyallerin disar1 atilmasina yardimei olur. Merkezi hava

yollarinin dallandigi keskin agilar, 5-10 mikronluk partikullerin mukozal yuzeylere
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carparak endobronsiyal mukusta hapsedilmelerini saglar. Siliyer sistem, partikulleri hava

yollarindan yukar1 dogru hareket ettirerek yutulmalarina yardimer olur.

Humoral immuinite; Salgisal IgA (st hava yollarinda Uretilir ve nazal sekresyonlarin
toplam protein konsantrasyonunun %210'unu olusturur. Opsonize edici 6zelligi zayiftir;

fakat iyi bir antibakteriyel ve antiviral aktiviteye sahiptir.

Immiinglobulin G (IgG) ve immiinglobulin M (IgM)’nin hava yollarinda lokal olarak
uretilmesinin yani sira blytk bir kismi1 plazmadan transidasyon veya diflizyon yoluyla
hava yollarina ulasir. Mikroorganizma opsonizasyonu, kompleman aktiflesmesi ve toksin
notralizasyonunda rolleri vardir. Immiinglobulinler, siirfaktan ve fibronektin etkili
opsoninler olarak islev gorerek, terminal hava yollarina ve alveollere ulasan
mikroorganizmalart (0,5-1 mikron partikiller) ortadan kaldirmaya yardimci olurlar. Ayrica
serbest yag asitleri, lizozim ve demir baglayici proteinler de mikrobisidal etkide

bulunurlar.

Fagositik hicreler; Konumlarma ve islevlerine gore degisen birkag farkli makrofaj

populasyonu vardir:

+ Alveoler makrofaj, alveoler sivida bulunur. Inert partikiillerin ve akcigere giren
potansiyel patojenlerin karsilastigi ilk fagosittir. Enflamasyon aracisidir ve sitokin
uretme kapasitesine sahiptir.

» Interstisyel makrofajlar, akciger bag dokusunda bulunurlar. Hem fagositik hem de

antijen sunan hucreler olarak gorev yaparlar.

« Intravaskiler makrofaj, kilcal endotel hiicrelerinde bulunur ve kan dolasimi yoluyla

akcigerlere giren yabancit maddeleri fagosite eder ve uzaklastirir.

Hicre aracih bagisikhik; Hicre aracili bagisiklik, 6zellikle pulmoner makrofaj iginde
hayatta kalabilen virtsler veya hicre igi mikroorganizmalar gibi belirli patojenlere karsi

etkilidir. Nispeten az sayida olmasina ragmen (toplam akciger parenkim hiicre
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populasyonunun %5-10'u), lenfositler; antikor yapimi, sitotoksik aktivite ve sitokinlerin

uretimi olmak uzere ¢ kritik 6neme sahiptir.

Bakteriyel pndmoninin bes patolojik paterni vardir [36]:

1. Lober pnoémoni; Tek bir lobun veya bir lobun segmentinin tutulmasidir. Bu durum, S.
pneumoniae pnémonisinin Klasik paternidir.

2. Bronkopndmoni; Hava yollarinin ve ¢evresindeki interstisyumun birincil tutulumudur.
Streptococcus pyogenes ve Staphylococcus aureus pnémonisinde gorular.

3. Nekrotizan pndémoni; S. pneumoniae, S. pyogenes ve S. aureus'tan kaynaklanan
aspirasyon pnémonisi ile iligkilidir.

4. Kazedz granilom (tuberkiloz pnémonisinde oldugu gibi).

5. Parenkimal tutuluma ikincil interstisyel ve peribronsiyal infiltrasyon: Tipik olarak
siddetli viral pnémoninin bakteriyel pnémoni ile komplike olmas: durumunda ortaya

cikar.
Viral pnomoninin iki ana patolojik paterni vardir [36]:
1. Interstisyel pnémoni
2. Parenkimal enfeksiyon
2.1.2.2.3. Mikrobiyoloji

Gocuklarda pndmoninin etiyolojik ajanlar1 olarak ¢ok sayida mikroorganizma
suclanmigtir. Genel olarak sorumlu tutulan etkenler, ¢ocugun yasina ve enfeksiyonun
edinildigi yere gore degisir.
Toplum kokenli  pnémoni; Akciger parenkiminin toplumdan edinilen akut
enfeksiyonudur. Cocuklarda toplum kokenli pnémoni (TKP)’nin gergek prevalansini

belirlemek zordur. Enfekte akciger dokusunun dogrudan Kiltird, invaziv teknikler

gerektirdiginden, etiyolojiye dolayli kanit saglayan laboratuvar testleri kullanilir (6rn.
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nazofaringeal kultlr, kan kultird, Polymerase Chain Reaction [PCR], seroloji). Vakalarin
%15-35'inde belirli bir etkenin tanimlanamamasi1 veya karisik enfeksiyonlarin varligi
(vakalarin %23-33'linde) sebebiyle sonuglarin yorumlanmasi daha da gii¢clesmektedir
[30,31].

Cocuklarda TKP’nin en yaygin nedenleri yasa gore degisir;

Sut ¢ocuklarinda pnémoni; Virusler kiiciik cocuklarda TKP'nin en yaygin nedenidir. Iki
yasindan kiguk cocuklarda TKP’nin >%80'ini olusturur [31]. Ayrica tipik olarak iki hafta
ile U¢ ay arasindaki ¢ocuklarda ortaya cikan bir sendrom olan "siit ¢gocugu déneminin
atesgsiz pnomonisi* gelisebilir. Bu tabloya klasik olarak Chlamydia trachomatis neden olur;
ancak sitomegaloviris (CMV), Mycoplasma hominis ve Ureaplasma urealyticum gibi
ajanlar da sorumlu tutulmustur. Siddetli Bordetella pertussis enfeksiyonu olan kuguk
cocuklarda da pnémoni gelisebilir.

Bes yasindan kicuk ¢ocuklarda pnémoni; Bu gruptaki pndmonin yine en yaygin nedeni
virtslerdir [30,31]. Bes yasindan kicuk c¢ocuklarda vakalarin yaklasik %50'sini
olusturmaktadir [31]. Paramyxoviridae virts ailesinin bir tyesi olan RSV, bes yasindan
kicuk cocuklarda pnémoniden sorumlu en yaygin viral patojendir [31,37]. RSV pnémonisi

siklikla brongiyolitin bir uzantisidir.

Bakteriler; Okul o©ncesi cocuklarda pnomoninin 6nemli bakteriyel nedenleri, S.
pneumoniae, H. influenzae tip b (Hib), tiplenemeyen H. influenzae, Moraxella catarrhalis,
S. aureus, S. pyogenes ve atipik bakterilerdir. S. pneumoniae, S. aureus ve S. pyogenes

artmig morbidite ve mortalite ile iligkilidir [38].

H. influenzae tip b, evrensel gocukluk ¢agi as1 programi uygulanan ulkelerde nadir
gorulen bir pnémoni nedenidir. S. aureus (6zellikle toplumla iliskili metisiline direncli S.
aureus [CA-MRSA]) ve S. pyogenes, nekroz ve ampiyem ile komplike olan TKP'nin
giderek daha sik goriilen nedenleri haline gelmektedir [38]. Ek olarak, bu organizmalar
zaman zaman sirasiyla influenza ve sugicegi enfeksiyonunu takiben pnémoniye neden olur
[39]. influenza ile iliskili oldugunda, MRSA pnémonisi 6zellikle siddetli olabilir. TKP'li
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okul dncesi cocuklarda M. pneumoniae ve C. pneumoniae prevalansi giderek artmaktadir
[40].

2.1.2.2.4. Belirti ve Bulgular

Cocukluk c¢agi pnémonisinin  klinik goérinimi  sorumlu patojene, konagin
immunitesine ve hastaligin ciddiyetine bagli olarak degisir. Mevcut belirti ve semptomlar
spesifik degildir [30].

Pnoémoni semptomlar1 ve bulgulari, 6zellikle kiiglk ¢ocuklarda belirsiz olabilir. Ates
ve Okslrik kombinasyonu pnémoniyi diisiindiiriir; diger solunum bulgular1 (6rn. tasipne,
artan solunum isi) Okslrikten once gelebilir. Alveollerde cok az Oksuruk reseptori
oldugundan  Oksiriik baslangigta olmayabilir.  Oksirilk; yabanci  partikillerin,
mikroorganizmalarin ve salgilanan mukus ve sekresyonlarin Oksurik reseptorlerini

uyarmasi ile baslar [41].

Sut ¢cocuklart oksuruk ve/veya anormal solunum sesleri yerine beslenme giigligii veya
huzursuzluk ile gelebilirler. Bu nedenle kiguk c¢ocuklarda genel gorinimin
degerlendirilmesi; etrafla ilgilenme, beslenebilme ve avutulabilme durumunu igerir. Bes

yas altindaki gocuklarda ise bazen sadece ates ve l0kosit yiiksekligi goralir [41].

Daha blyuk gocuklar ve ergenler ploretik gogiis agrisindan (solunumla birlikte agri)
sikayet edebilir; ancak bu tutarsiz bir bulgudur [42]. Bazen, baskin belirti olarak karin
agris1 (alt lob pndmonilerinde yansiyan agri nedeniyle) veya boyun agrisi (akciger

apeksinin tutuldugu pndmonilerde yansiyan agri nedeniyle) olabilir.

Ates pndémoni geciren cocuklarda yaygin olarak goralir [43]. Bununla birlikte,
spesifik degildir. Kuguk gocuklarda Chlamydia trachomatis veya diger patojenlere bagh
atesli pnomoni olabilir. Pndmonide ates, bronsiyolitli gocuklara gore daha yiksek dereceli

olma egilimindedir.
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Pnomonili cocuklarda siklikla tasipne vardir; ancak tasipne radyografik olarak
dogrulanmig pndmoniyi ayirt etmede diisitk Ongoriye sahiptir. Tasipne olmamasi, pnémoni
tanisin1 dislamaz. Amerika Birlesik Devletleri’nde ydrdtilen acil servis tabanli bir ¢alisma,
tek basina tasipnenin, radyografik pndémonisi olan ve olmayan c¢ocuklar1 ayirt etmede
yardime1 bir bulgu olmadigim belirtmistir [43]. Bununla birlikte Dinya Saglik Orgit
(DSO), pnémoni klinik bulgularmin, acil servise basvuran c¢ocuklarda radyografik
pnomoniyi teshis etmede zayif duyarlilik (%34,3) gosterdigini bildirmis ama takipneli
¢ocuklarin pnémoni olma olasiliginin, takipnesi olmayan c¢ocuklara gore daha yuksek

oldugunu belirtmistir [44].

DSO tasipne esik degerleri asagidaki gibidir:
e 2 aydan kicuk cocuklarda: 60 nefes/dk'ya esit veya Uzeri
e 2-12 aylik ¢ocuklarda: 50 nefes/dk'ya esit veya tizeri

e 1-5 yas arasi ¢cocuklarda: 40 nefes/dk'ya esit veya tizeri

Solunum sikintis1 belirtileri arasinda hipoksemi (Pediatric Advanced Life Support
[PALS]’a gore hipoksemi; periferik oksijen saturasyonunun [SpO2] %94’un altinda
olmasidir. DSO’ye gore ise oksijen destegi saglanmasi gereken esik SpO2 degeri >%90
olarak tanimlanmigtir) artan solunum cabasi1 (interkostal, subkostal veya suprasternal
retraksiyonlar, burun kanadi solunumu, inleme, aksesuar kaslarin kullanimi), apne ve biling
degisikligi bulunur. Oksijen satlrrasyonu, solunum is yUki artmis ve Ozellikle aktivitesi
diismiis veya ajite olmus her c¢ocukta olgilmelidir. Hipoksemili g¢ocuklar siyanotik
gorinmeyebilir. Hipoksemi, ciddi bir hastaligin belirtisidir ve hastaneye yatis icin bir
endikasyondur [30].

Akciger muayenesi, pndmoni ve/veya olasi komplikasyonlarin teshisine ipucu

saglayabilir. Oskiltasyon, pndmoniyi diisiindiiren bulgularla gelen ¢ocugun muayenesinin

onemli bir bilesenidir.
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Radyolojik olarak dogrulanmig pnémoni ile uyumlu muayene bulgulari [45]:
- Raller
+ Azalmis solunum sesleri
« Brongiyal solunum sesleri (ana bronslardaki titresimden kaynaklanan sesler,
ekspiryumun inspiryumdan daha siddetli ve daha uzun duyulmasi), egofoni (yiksek
frekansli seslerin iletilmesi, disiik frekansli seslerin ise iletilmemesi sonucu ortaya
¢ikan keci melemesi seklinde duyulan konusma sesi)
« Bronkofoni ("doksan dokuz™ heceleri gibi seslerin farkli aktarimi)
« Fisildayan pektoral (fisildanilan hecelerin aktarimi)
« Taktil fremitus (6rn. hasta "doksan dokuz" dediginde)

« Perkiisyonda matite

Hiriltili solunum  (hisilti, wheezing) atipik bakteri ve virGslerin [46] neden oldugu
pndmonide daha yaygindir; ayni zamanda bronsiyolit ve astimin Kkarakteristik bir
Ozelligidir. Plevral eflizyonu disiindiiren bulgular arasinda gogiis agrisi, perkisyonda

matite, solunum seslerinin derinden gelmesi ve plevral surtiinme sesi bulunur.

Bakteriyel pndmoni; Genellikle Streptococcus pneumoniae’dan ve daha az nedenle
Staphylococcus aureus ve A grubu Streptococcus'tan kaynaklanan bakteriyel (“tipik™)
pnémoni, USYE semptomlarmi takiben, atesin aniden ortaya ¢ikmasi olarak kabul edilir.
Solunum sikintist orta veya siddetlidir. Oskiltasyon bulgulari, ilgili anatomik segmentle
smirh ve odaksal olabilir. Sepsis ve lokalize gogiis agrisi (plevral iritasyon anlamina gelir)
belirtileri ve semptomlar1 daha ok bakteriyel etiyolojiyi diisiindiiriir [43]. Ote yandan,
hirtltili solunum mevcut ise bes yasindan biylk ¢ocuklarda tipik bakteriyel pndmoni

olasiligi diistiktiir [47].

Pnomokokal pnémoni, her yastan ¢ocukta en sik gorulen tipik bakteriyel pnémonidir.
Pnomokok pndmonisi olan gocuklarin ¢ogunda ates ve Oksurik gorulir. Diger yaygin

bulgular arasinda halsizlik, azalmis solunum sesleri ve raller bulunur.

Atipik pndémoni; Mycoplasma pneumoniae veya Chlamydia pneumoniae’nin sebep

oldugu "atipik™ bakteriyel pnémoni genellikle ani ates, halsizlik ve miyalji gibi bulgularla
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kendini gosterir. Bas agrisi, fotofobi, bogaz agrisi olabilir. Semptomlarin duzelmesine
ragmen giderek kotiilesen Oksurik mevcuttur [47]. Her iki ajanin neden oldugu hastalikta
ses kisikligi gorilebilmekle birlikte bu sikayet daha ¢cok C. pneumoniae enfeksiyonunda
meydana gelmektedir. Hisilti, atipik bakteriyel ve viral pnémonilerde sik gortlen bir
bulgudur [43]. M. pneumoniae, cesitli ekstrapulmoner belirtilerle iliskili olabilir.
Dermatolojik bulgular hafif eritemli makulopapiler dokintiden Stevens-Johnson
sendromuna kadar degisebilir. Diger akciger disi belirtiler arasinda hemolitik anemi,
poliartrit, pankreatit, hepatit, perikardit, miyokardit ve noérolojik komplikasyonlar yer alir
[47].

Bir yasindan kiglk cocuklarda gorilen atessiz pndmonide rinore ve hizli nefes alip
verme vardir Ve ardindan patlayici ve kesik kesik tarzda olan bir oksirik paterni baslar.
Fizik muayenede tipik olarak yaygin inspiratuar raller tespit edilir. Konjunktivit mevcut
olabilir veya ge¢cmiste konjunktivit 0ykisu vardir [48].

Viral pnémoni; Viral pnémoninin baslangici kademelidir ve 6nceki st solunum yolu
semptomlar1 (6rn. rinore, konjesyon) ile iligkilidir. Cocuk toksik gérinmez. Oskiltasyon
bulgular1 genellikle yaygin ve iki taraflidir.
2.1.2.2.5. Ayiric1 Tani

Pnomoniden siiphelenilen kiigiik ¢ocuklarda, ozellikle atesli ve toksik goriinen siit

cocuklarinda, sepsis ve diger ciddi bakteriyel enfeksiyonlar icin tam bir degerlendirme

gerekir.

Tam kan saymmi; Ayaktan tedavi edilebilecek hafif ASYE olan cocuklarda genellikle

gerekli degildir. Tam kan sayimi, hastaneye yatirilmasi gereken ¢ocuklarda yapilmalidir.
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Bakteriyel, atipik bakteriyel veya viral pnomonilerin tam kan sayimina yansiyan
karakteristik ozellikleri mevcuttur, ancak bazen bulgular birbiri ile ortiisebilir ve etiyolojik

ajanlar arasinda givenilir bir sekilde ayrim yapilamaz.

« Lokosit sayis1 <15.000/mikroL, ndétropenisi olan ve olgunlasmamis hiicrelerin
baskin oldugu agir hastalar disinda bakteriyel olmayan bir etiyolojiye isaret eder.
« Lokosit sayis1 >15.000/mikroL, piyojenik bakteriyel hastaligi diigiindiiriir. Bununla
birlikte, M. pneumoniae, influenza veya adenoviriis pnémonisi olan ¢ocuklarda da
I6kosit sayis1 >15.000 / mikroL olabilir [49].

« Periferik eozinofili, tipik olarak C. trachomatis'in neden oldugu pndmonide
gorulebilir [48].

Akut faz reaktanlari;  C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin gibi akut faz
reaktanlarinin, ayakta tedavi goren gocuklarda rutin olarak ol¢tilmesine gerek yoktur [44].
Bununla birlikte, hastanede yatmay1 gerektiren daha ciddi hastaligi olanlar icin
Olgilmelidir. Akut faz reaktanlari, TKP'nin viral ve bakteriyel etiyolojilerini ayirt etmek
icin tek belirleyici olarak kullanilmamalidir. Hastaligin seyrini takip etmede, tedaviye

yanitta ve tedavinin ne zaman kesilebilecegini belirlemede yardimci olabilir [50,51].

Serum elektrolitleri; Serum elektrolitlerinin  6lgimi, sivi alimi kisitli  ¢ocuklarda
dehidratasyon derecesini belirlemede ve TKP’ye siklikla eslik eden hiponatreminin olup

olmadigini degerlendirmede yardimci olabilir.

Pndémoni tanisi, atesi olan ¢ocuklarda solunum sikintis1 semptomlari ile enfeksiy6z bir
slirecin Oykisu veya fizik muayene bulgulari ile klinik olarak konulabilir [30,41]. Hafif
pnomonili c¢ocuklarda radyografi gerekli degildir. Tasipne, burun kanadi solunumu,
inleme, retraksiyonlar ve hipoksi pnémoni olasiligini artirir. Tagipnenin olmamasi,
pndmoninin dislanmasinda yardimcidir; diger isaretlerin yoklugu diglama igin yeterli
degildir [42].

Pndmoni prevalansinin yiiksek oldugu kaynaklar1 smirli Ulkelerde, tek bir pozitif

solunum yolu enfeksiyonu bulgusu, pndmoninin kesinligini artirir. Pndmoni prevalansinin
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daha diisik oldugu gelismis Ulkelerde ise pndmoninin kesinligini artirmak igin goklu
solunum bulgularmin (6rn. hipoksi, inleme, burun kanadi1 solunumu, retraksiyonlar) varligi
gereklidir [52].

Radyografik dogrulama; Gogiis rontgeninde gorilen infiltrasyon bulgusu, uyumlu
semptomlara sahip ¢ocuklarda pnémoni tanisinit dogrular; ancak astim ve komorbid viral
enfeksiyonu olan ¢ocuklarda gogiis radyografileri dikkatle yorumlanmalidir. Hastaneye
yatiritlmas1 gereken c¢ocuklarda, tani konulamayanlarda ve siddetli, komplike veya
tekrarlayan pndmonisi olanlarda radyografiler ¢ekilmelidir [30,44]. Ayakta tedavi edilecek
hafif, komplikasyonsuz alt solunum yolu enfeksiyonu olan g¢ocuklarda radyografik
dogrulama gerekli degildir. Radyografik bulgular, pndmoninin bakteriyel, atipik bakteriyel
ve viral etiyolojilerini glvenilir bir sekilde ayirt edemez. Radyografik bulgular, terapotik

kararlar vermek i¢in klinik ve mikrobiyolojik verilerle birlikte kullanilmalidir [30].

Kan Kkualtord; Kan kdltirinidn hangi cocuklardan alinmasinin belirlenmesi zordur.
Bakteriyemi riski yliksek hastalardan (plevral eflizyon/ampiyemi olanlar), yogun bakim

unitesine kabul edilen veya immunsuprese hastalardan kan kilttrt alinmalidir.

2.2 Solunum Yolu Enfeksiyonu icin Risk Faktorleri

Solunum yolu enfeksiyonlarmna ait risk faktorlerinin belirlenmesi, toplumun sagligi ve
refahini iyilestirmeye yonelik alinabilecek 6nlemler agisindan hayati 6neme sahiptir [53].
Cocuklart solunum yolu enfeksiyonlarina yatkin hale getiren bircok sosyo-kiltirel,
demografik, cevresel ve bireysel risk faktori vardir. Bu risk faktorlerinin birgogu
Onlenebilir ancak; hasta verilerinin bircok yerde eksik ve belgelenmemis olmasi, bu hasta

grubuna yonelik alinabilecek 6nlemleri zorlastirmaktadir [54].
Saglikli gocuklar arasinda solunum yolu enfeksiyonlarina yakalanma riski icin birgok

faktor tanimlanmis olsa da bir yas altt donem igin risk faktorleri hakkinda veriler sinirhidir

[55]. Stiipheli risk faktorleri arasinda krese giden kardesin varligi, emzirme siresi, titln
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dumani maruziyeti, kalabalik ev ortami, diisitk sosyoekonomik durum ve erkek cinsiyet yer
almaktadir [56].

Siddetli veya komplike enfeksiyon gecirme icin risk faktorleri arasinda; prematirelik,
diisiik dogum agirligi, 3 ay altinda olma, kronik akciger hastaligi (bronkopulmoner displazi
gibi), konjenital kalp hastaligi, immun yetmezlik ve ndérolojik hastalik durumu yer
almaktadir [57].

DSO saghgi, sadece hastalik ve sakatliklarin olmamas: degil aym zamanda fiziksel,
ruhsal ve sosyal yonden tam bir iyilik hali olarak tanimlamis ve sagligin ¢ok boyutlu
Ozelligini ortaya koymustur. Bu goriise dayanarak insani, cevresi ile bir bitin olarak
degerlendirmek ve buna bagli olarak da sagligi, sosyal boyutlarla ele almak

hedeflenmelidir.

Yasanilan cevresel ortamin en belirleyici etkeni sosyo-ekonomik statlidir. Diisiik
sosyoekonomik gruplar, birlikte yasamimin bir getirisi olarak daha genis aile gruplarina
sahiptirler ve ayn1 evi paylasan bireylerin sayisi arttik¢a, bu ailelerde daha yuksek oranda
solunum yolu enfeksiyonlar1 gorilmektedir. Okul gagindaki ¢ocuklar siklikla solunum yolu
etkenlerini hanelere sokarak ebeveynlerinde ve kardeslerinde enfeksiyonlara neden olurlar
[32].

Tutin dumani, hem mukosiliyer fonksiyonu hem de makrofaj aktivitesini bozarak
dogal pulmoner savunma mekanizmalarimi tehlikeye atmaktadir. Tltlin dumanina maruz
kalma, 6zellikle anne veya babanin tuttn igmesi, bir yasindan kiglik ¢ocuklarda solunum

yolu enfeksiyonuna yakalanma riskini artirmaktadir [58].
Ayrica salginin baslamasindan yaklagik iki ay once veya sonra dogma, es zamanli

dogan kardesler veya blylk kardeslerin varligi, yiksek irtifada (>2500 metre) yasamak
gibi faktorler de daha siddetli hastalik gegirmeye sebep oldugu diistiniilmektedir [59].
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2.3. Solunum Yolu Enfeksiyonlarinda D Vitaminin Roll

D vitamini yagda ¢6zlinebilen, steroid yapili bir vitamindir. D vitamini (kolekalsiferol)
ciltte ultraviyole-B (UV-B) radyasyonu yoluyla uretilir ya da diyet ile alimi takiben
bagirsaktan emilir. D vitamini karacigerde 25-hidroksilaz enzimiyle hidroksillenerek 25-
hidroksi vitamin D (kalsidiol [25(OH)D]) formuna déniisiir. 25(OH)D dolasimdaki asil D
vitamini formudur. 25(OH)D karacigerde Uretildikten sonra D vitamini baglayici proteine
baglanarak bobrege ulasir. Bobrekteki 1-alfa hidroksilaz enzimi ile D vitaminin aktif formu
olan 1,25-dihidroksi vitamin D’ye dondsiir. 1,25-dihidroksi vitamin D etkilerini bir hicre
ici reseptor olan vitamin D reseptori (VDR)’ne baglanarak gosterir. D vitamini VDR’ye
baglandiktan sonra olusan kompleks, retinoik asit X reseptorii (RXR) ad1 verilen baska bir
reseptore baglanir ve heterodimerik bir yapi meydana gelir. Olusan bu yap1, hedef genlerin
promotor bolgelerinde yer alan D vitaminine yanit veren elementler (VDRE) olarak bilinen
kiglk dizinlere baglanir ve ¢ok sayida spesifik genin transkripsiyonunu modile edecek

reaksiyonlar1 baglatir [60].

D vitamin duzeyini en iyi gosteren parametre 25(OH)D dizeyidir. 25(OH)D diizeyi
<20 ng/mL olmast; vitamin D eksikligini, 20-30 ng/mL olmasi; vitamin D yetersizligi ve

>30 ng / mL olmasi ise yeterliligi gosterir [61].

Kandaki diisiik D vitamini seviyeleri, solunum yolu enfeksiyonuna yakalanma riski ile
iliskilendirilmistir. 25(OH)D vitamini hem viral hem de bakteriyel uyaranlara yanit olarak
antimikrobiyal peptitleri indiikledigi gosterilmistir [62]. Ek olarak, D vitamini
metabolitlerinin, interlokin-10 (IL-10)’u uyarmasi1 Vve proinflamatuar sitokin olan
interlokin-17A (IL-17A)’y1 inhibe etmesi gibi birgok mekanizma ile anti-enflamatuar
aktiviteyi baslattig: bildirilmistir [63].

Yakin zamanda 25(OH)D’nin, hicreler arasi adhezyon molekilu 1'i (ICAM-1;
rinovirusler igin hiicresel reseptor olarak islev goren bir hicre yiizeyi glikoproteini) ve
trombosit aktive edici faktor reseptoriini (PAFR; Streptococcus pneumoniae’nin solunum

epitel hucrelerine yapismasinda rol oynayan bir G-protein bagli reseptorl) kodlayan
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genlerin ekspresyonunu zayiflattigi gosterilmistir. Bu bulgular ile, D vitamininin rinoviris
enfeksiyonuna direnci artirabilecegi ve sekonder bakteriyel enfeksiyon riskini

azaltabilecegi O6n goriilmistiir [64].

Ozellikle kis aylarinda UV-B 1smlarna maruziyetinin azalmas: ve kapali giyim; D
vitamini Uretiminin azalmasina ve kis aylarinda solunum yolu enfeksiyonu prevalansinin
artmasina Sebep oldugu 6ne surilmektedir. D vitamini takviyesi almak, solunum yolu
enfeksiyonlarina karst koruma saglayabilir. En gucli etkiler, en diisik D vitamini
seviyesine sahip kisilerde ilave bolus dozlar yerine glnlik veya haftalik D vitamini
takviyesi verildiginde gOrilmistiir. Calismalarin sonuglar1 ile D vitamini eksikliginin
yaygin oldugu toplumlarda D vitamini durumunu iyilestirmek icin alinacak takviyelerin

desteklenmesine katkida bulunacaktir [7].

2.4. Solunum Yolu Enfeksiyonlarinda Serum Immiinglobulin Diizeyleri

Saglikli bir ¢cocuk, dogumundan yaklagik 6-7 yaslarina kadar bagisiklik sisteminin
geligsmesini, immunolojik hafizanin olugsmasini ve immin cevabin artmasini saglayacak bir
dizi enfeksiyon gecirebilir. Bu durumlar, ergenlik dncesi donemde bagisiklik sisteminin

olgunlagsmasina katkida bulunur [54].

Yogun bakim yatis1 gerektirecek kadar siddetli enfeksiyon gecirme ya da hayatin ilk
bir yil1 iginde birden fazla hastaneye yatis gerektirecek hastalik olusturma durumlarinda
altta yatan nedenlerden biri olarak immin yetmezlik varligi diisiiniilmelidir. Immin
yetmezlik sonucu organizmanin bulasici ajanlara karsi savunmasi zayiflamaktadir.
Tekrarlayan ve 1srarci enfeksiyonlar veya basit enfeksiyonlarla hastaneye yatis
gereklilikleri immun yetmezliklerin en sik gortlme seklidir.

DSO verilerine gore bir ¢ocuk, hayatmin ilk 5 yilinda bir yil iginde 4-8 kez solunum
yolu enfeksiyonu epizodu ile bagvurabilir. Ortalama enfeksiyon suresi 8 gun ile 2 hafta
arasindadir [65]. Bir ¢cocuk 6 aylik bir sire icinde 3 akut enfeksiyon atagi ile bagvurursa,
solunum yolu enfeksiyonlari, tekrarlayan olarak kabul edilir [66].
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Primer immuin yetmezlikler arasinda en sik gorilenler antikor Gretiminin azaldig: ve
antikor eksikliginin oldugu immin yetmezliklerdir. Azalmis immunglobulin seviyeleri
sebebi ile tekrarlayan veya siddetli enfeksiyonlar meydana  gelmektedir.
Immiinglobulinlerin serum seviyeleri genellikle B hiicresi islevselliginin bir gostergesi
olarak kabul edilir ve immunglobulinlerin analizi, humoral bagisikligin degerlendirilmesi

icin tarama testi olarak kullanilir [66].

Immiinglobulin seviyelerine yonelik yapilan bir ¢alismada, immunglobulin dizeyleri
diisiik olan hastalarda gelisen enfeksiyonlarin %56’smin solunum yolu enfeksiyonuna ait
oldugu ve saptanan en yaygin etkenin ise rinoviriis oldugu bulunmustur. Ayn1 zamanda
vakalarin %25'inde bakteriyel ve viral koenfeksiyon rapor edilmistir [67]. Diger
merkezlerde de yine imminglobulin eksikligi olan hastalarinda benzer bulgular ortaya
¢ikmis ve uzun sdreli viral bulasiciliga sebep olan baskin etkenin rinovirls oldugu
bulunmustur  [68,69]. Arastirmalarda ayn1 zamanda adenoviris, RSV, insan

metapneumoviris, influenza ve parainfluenza ile enfeksiyonlar da bildirilmistir [67-70].
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3. HASTALAR VE YONTEMLER

3.1 Etik Kurul Onay1

Bu uzmanlik tezi ¢alismasi Acibadem Mehmet Ali Aydnlar Universitesi Tibbi
Arastirmalar Degerlendirme Kurulu (ATADEK) tarafindan 11.02.2020 tarihinde
onaylanmistir (Bknz.EK 1). Calisma ic¢in hazirlanmis olan aile bilgilendirme ve onam

formu ile ebeveynlerin izni alinmistir (Bknz Ek 2).

3.2 Hasta Grubu

Bu calisma ileriye donuk, klinik ve tanimlayici bir arastirmadir. Calismaya 01 Mart—
31 Aralik 2020 tarihleri arasinda solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle Acibadem Mehmet
Ali Aydinlar Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Cocuk Saghg: ve Hastaliklarr bolimi
Cocuk Yogun Bakim Unitesine yatan, daha 6nceden saglikli oldugu bilinen, 1 yas alt1
cocuklar dahil edilmistir.

Hastalarin sosyodemografik verileri, klinik ozellikleri, 6zge¢mis ve soy gecmis
bilgileri ve yatis aninda alinan kan sayimmi, kan biyokimyasal parametreleri, serum
immunglobulin diizeyleri, CRP, prokalsitonin degerleri, kan gazi parametreleri, vitamin D
dizeyi, kan kdlturi ve solunum yolundan alinan 6rneklerin mikrobiyolojik sonuglari,
akciger radyografik bulgulari ileriye donlk olarak kaydedildi. Calismaya 1 ay —1 yas arasi

31’1 erkek, 25’1 kiz olmak Uzere toplam 56 olgu dahil edilmistir.

3.2.1 Cahsmaya Dahil Etme Kriterleri
01 Mart-31 Aralik 2020 tarihleri arasinda akut solunum yolu enfeksiyonu tanisi ile

Acibadem Mehmet Ali Aydmlar Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Cocuk Saghg ve

Hastaliklar1 bolimi, Cocuk Yogun Bakim Unitesine yatan, daha dnceden saglikli oldugu
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bilinen 1 yas alti hastalar ¢alismaya alinmigtir. Konjenital veya edinsel herhangi bir ek
hastaliga sahip ¢ocuklar ve 1 aydan kiicuk hastalar ¢calisma dig1 birakilmstir.

3.3 Calisma Dizeni

Calismaya katilan hastalarin dogum haftasi, dogum agirligi, daha énceden herhangi bir
sebep ile hastane yatisinin olup olmadigi, evde krese/okula giden kardes sayisi, anne siti
alip almadigi, evde sigara icilme durumu, ailede alerjik hastalik ©ykusu, ebeveynleri
arasindaki akrabalik durumu, evde ka¢ kisi yasadigi ve basvuru sikayetleri hastalarin
ailelerinden 6grenildi. Ev veya evin balkonunda herhangi bir bireyin sigara igmesi, ev igi

sigara maruziyeti olarak kabul edildi

Hastalarin yatis esnasindaki yaslari, cinsiyetleri, yatisin gerceklestigi ay ve fizik
muayene bulgular1 hasta bilgi formuna kaydedildi.. Hastalarin gocuk yogun bakima yatis
aninda alian ilk kan sayimi, kan biyokimyasal parametreleri, CRP, prokalsitonin, serum
immunglobulin (1gG, IgM, IgA) duizeyleri, kan kilturd sonucu, nazofaringeal siruntt
orneklerinin mikrobiyolojik sonuglari, D vitamini seviyeleri, ventz kan gazi parametreleri
ve akciger grafisi bulgular1 kaydedildi. Kan gazi incelemesinde pH <7,35 olmasi asidoz,
pH >7.45 olmasi alkaloz olarak kabul edildi.

Hastalarin izlemlerinde solunum destegi alip almadiklari, solunum desteginde kalis
streleri, klinik sirecleri ve yogun bakimda toplam kalis sireleri hasta takip formuna
kaydedildi.

Hemoglobin (Hg) ve hematokrit (Hct) degerleri yasa gore degerlendirildi. Hg veya

Hct’nin -2SD‘in altinda olmasi anemi olarak kabul edildi. Dallman kriterlerinde

hemoglobin ve hematokrit ortalama ve alt sinirlar1 Tablo 1°de gosterilmistir.
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Tablol: Dallman kriterlerinde yasa gore hemoglobin ve hematokrit ortalama ve alt

sinirlari
Hemoglobin Hematokrit
(g/dL) (%)
Ort. -2SD Ort. -2SD

Yas (yil)

0,5-2 12,5 11 37 33
2-5 12,5 11 38 34
5-9 13 11,5 39 35
9-12 13,5 12 40 36

Lokositler: Lokositoz belirlenirken yasa gore degerlendirme yapildi. Yenidogan- 1 yas
arasinda Salt lenfosit sayisinin 3.000’den diisiik olmasi lenfopeni olarak kabul edildi. Yasa

gore 10kosit dagilimi Tablo 2°de gosterilmistir.

Tablo 2: Yasa gore I6kosit dagilimi [71].

Total I6kosit Notrofil Lenfosit Monosit Eosinofil
Yas Ort. Alt—iist Ort. Alt—iist % Ort. Alt—iist % Ort. % Ort. %
Dogum 18,1 9,0-30,0 11 626 6l 55 2-11 31 11 6 0,4 Z
12 saat 22,8 13,0-33,0 15,5 628 68 55 2-11 14 1,2 5 05 Z
24 saat 18,9 9,4-34,0 11,5 5-11 6l 58 2-11,5 31 11 6 05 Z
1 hafta 12,2 50-21,0 55 1,5-10 45 5 2-17 41 11 9 0,5 4
Z hafta 11,4 50-20,0 4.5 1-95 40 55 2-17 48 1 9 0,4 3
1ay 10,8 50-19.5 38 1-9 35 6 2,5-16,5 56 07 7 03 3
6 ay 11,9 6,0-17.5 38 1-8,5 32 7.3 4-13.5 6l 0,6 5 03 3
1yas 11,4 6,0-17.5 35 1,585 i1 7 4-10,5 6l 0,6 5 03 3
1 yag 10,6 6,0-17,0 35 1,585 33 6,3 395 59 0,5 5 03 3
4 yag 91 55155 38 1,585 42 4.5 -8 50 0,5 5 03 3
6 yag 85 50-145 4.3 158 51 3,5 1,57 42 0,4 5 0,2 3
8 yag 83 45135 4,4 158 53 33 156,38 39 0,4 4 0,2 Z
10 yas 8l 45135 4,4 1,8-8 a4 31 1,565 38 0,4 4 0,2 Z
16 yag 7.8 4,5-13,0 4,4 1,8-8 57 2,8 1,2-5,2 35 0,4 5 0,2 3
11 yasg 74 4,5-11,0 4,4 1,877 59 25 1-4,8 34 03 4 0,2 3

Ort.: Ortalama
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On-arka akciger grafisindeki patolojik bulgular (bronkovaskiiler gériiniimde

belirginlesme, konsolidasyon, atelektazi, havalanma artisi) not edildi.

3.4. Orneklerin Alinmasi

Cocuk yogun bakim Unitesine yatan hastalardan yatis aninda ailelerin onay1 ile kan ve
nazofaringeal slriint(i 6rnegi alindi. izlem sirasinda entiibe olan hastalardan ise ek olarak
trakeal aspirat kilturtu gonderildi. Nazofaringeal alinan 6rnekler solunum yolu viral panel
PCR testi kullanilarak analiz edildi. Solunum yolu viral panel testinde human adenovirs,
human parainfluenza virus, influenza A, influenza B, rhinoviris, respiratory syncytial virs

A ve B olmak Uzere toplam 7 etkenin arastirmasi yapildi..

Kan kiltird pozitifligi, en az bir kan kultirunde patojen oldugu bilinen bir
mikroorganizmanin Uremesi olarak tanimlandi. Hastanin Klinik ve laboratuvar verileri ile
uyumlu tremeler anlamli kabul edildi, diger Gremeler kontaminasyon kabul edilip ¢alisma

verilerine katilmadi.

3.5. istatistiksel Analiz

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en
yuksek, frekans ve oran degerleri kullanildi. Kategorik veriler ise n (say1) ve yiizdelerle
(%) ifade edildi. Ikili gruplar arasinda oransal demografik ve klinik veriler Ki-Kare
analizleri ile, ortalama veriler ise Mann Whitney U testi ile karsilastirildi. TUm analizler
icin anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak belirlendi. Analizlerin uygulanmasinda IBM SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) 27.0 programi kullanildi.
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4. BULGULAR

Acibadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Cocuk Saglig
ve Hastaliklar1 bolimii, Cocuk Yogun Bakim Unitesine 01.03.2020 ve 31.12.2020 tarihleri
arasinda akut solunum yolu enfeksiyonu sebebiyle yatan, daha dnceden saglikli oldugu

bilinen, 1 yas alt1 hastalar incelendi.

Demografik Veriler

Arastirmanin Kriterlerine uygun olarak akut solunum yolu enfeksiyonu sebebi ile

cocuk yogun bakima yatan 1 yas alt1 toplam 56 hasta ¢alismaya dahil edildi. 56 hastanin
31’1 (%55,4) erkek, 25’1 (%44,6) kiz idi (Sekil 2).

Kiz
45%

Sekil 2: Olgularin kiz ve erkek orani

Hastalarin yaslar1 31-357 gin arasinda degismekte olup ortalama 124,8 + 95,2 giin
(medyan: 80 gun) olarak bulundu. Hastalar yatis donemindeki yas gruplarina gore
degerlendirildiginde ise 1-3 ay arasinda 29 hasta (%52), 3-6 ay arasinda 10 hasta (%18), 6-
9 ay arasinda 9 hasta (%16), 9-12 ay arasinda 8 hasta (%14) oldugu gorildl. Yaslara gore
hastalarin dagilimi halka grafik ile gosterilmistir (Sekil 3)
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Sekil 3: Olgularin yaslarinin aylara gore dagilimu

Yatis Donemine Ait Bilgiler

Bu tez calismasi, DSO tarafindan 11 Mart 2020 tarihinde Covid-19 enfeksiyonun
pandemi olarak ilan edildigi ve diger diinya Ulkelerinde oldugu gibi Tirkiye’de de
uygulanan kisitlamalar, maske takma zorunlulugu ve sokaga ¢ikma yasaklarinin yagandigi
doneme denk gelmistir.

Hastalarin yatis yaptigi donemler incelendiginde en fazla yatis, mart ayinda (n=19,
%33,9) gergeklesti ve bunu nisan ay1 (n=14, %25,0) takip etti. Yaz aylarinda ise yatis
oranlarmin en diisiik seviyelerde oldugu gorildu. Bu degerler sirasi ile haziran; n=2, %3,6,
temmuz; n=1, %1,8, agustos; n=2, %3,6 olarak bulunmustur. Aylara gore yatis sayilari
Tablo 3°de gosterilmistir. Bu diisiik yatis oranlarinin sonbahar doneminde de devam ettigi
dikkati cekmektedir ve yilin ikinci yarisinda solunum yolu enfeksiyonlarin dogal seyri
olarak gorulmesi beklenen ikinci pik 2020 yil1 i¢in goriilememistir (Sekil 4).
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Covid-19 pandemisi boyunca solunum yolu enfeksiyonlarin 2020 yilinda yaptigi
seyrini gormek ve onceki yillar ile karsilastirma yapmak igin yas grubundan bagimsiz

olarak yogun bakima yatan tim solunum yolu enfeksiyonu hastalariin 2018, 2019 ve

2020 yillarina ait verileri Sekil 5°de gosterilmistir.

Tablo 3: Olgularin aylara gore ¢cocuk yogun bakima yatis sayilari

n %
Mart 19 33,9%
Nisan 14 25,0%
Mayis 8 14,3%
Haziran 2 3,6%
Temmuz 1 1,8%
Yatis Ayl Agustos 2 3,6%
Eylal 1 1,8%
Ekim 2 3,6%
Kasim 3 5,4%
Aralk 4 7,1%
2o “O-Hasta Sayis1-2020
N Ekim Kasim

Mart Nisan Mayis Haziran Temmuz Adustos Eylal

Aralik

Sekil 4: Olgularin gocuk yogun bakim Unitesine yatis sayilarinin aylara gore dagilimi-2020
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2018 2019 2020
30

15

0
Ocak Subat Mart Misan Mavis Hagziran Temmuz  Adustos Ewlil Ekim Kasim Aralik

Sekil 5: Yastan bagimsiz olarak solunum yolu enfeksiyonu sebebi ile cocuk yogun bakima

yatan hastalarin yillara gore dagilimi

Olgularin Ozgecmis ve Soygecmis Bilgileri

Hastalarin yogun bakima yatis aninda ebeveynlerinden 6zgegmis Ve soygecmis
bilgileri 6grenildi. Olgularin %67,9’u (n=38) term, %32,1°1 (n=18) preterm &ykdisine
sahipti. Dogum agirliklarma gore ise %80,4’t (n=45) normal dogum agirligina, %19,6’s1
(n=11) disiik dogum agirligina (<2500gr) sahipti (dogum agirligina ait ayrintili bilgiler
tablo 4’de gosterilmistir). Hastalarin yatis kilolar1 3-99 persentil arasinda idi. 19 hastanin
(%33,9) yenidogan yogun bakim uUnitesinde yatis Oykisi mevcuttu. Bu hastalarin
yenidogan yogun bakim 0nitesinde yatis nedenleri; %26,7 orani ile prematirelik (n=15),
%7,1 orani ile (n=4) postnatal solunum sikintis1 idi. 6 hastanin (%10,7) ise herhangi bir
sebep ile hastane yatis Oyklsu mevcuttu. 36 olgu (%64,3) sadece anne situ ile
besleniyordu (Tablo 4).
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Tablo 4: Olgulara ait 6zge¢mis bilgileri

Min-Mak Medyan Ort.1s.s /n-%

Yas (giin) 31,0 - 357,0 80,0 124,8 + 95,2
Cinsiyet Kiz 25 44,6%
Erkek 31 55,4%

Dogum haftasi 24,0 - 39,0 38,0 36,3 + 3,3
Preterm 18 32,1%

Term/Preterm

Term 38 67,9%
Dogum agirligi (gr) 850,0 - 3900,0 3175,0 2956,3 + 761,55
ileri Derece Diisiik 2 3,6%
. .o Cok Dusuk 5 8,9%
Dogum agirhig Dilsiik 4 71%
Normal 45 80,4%
Anne Sutl 36 64,3%
Beslenme Formil 11 19,6%
Anne Sutd+Forml 9 16,1%
Daha 6nceden Yok 31 55,4%
hastane yatisi Var 25 44,6%

Min= Minimum, Mak= Maksimum, Ort.= Ortalama, s.s= standart sapma

Hastalarin yasadiklar1 evleri ile ilgili bilgiler sorgulandi. Beraber yasanilan kisi sayisi

3-7 arasinda degismekte olup medyan say1 4’dii. 41 hastanin (%73,2) ise evde okula veya

krese giden kardesi vardi. Hastalarin tltin dumanima maruziyetini sorgulama agisindan

evde veya balkonda sigara ig¢imi sorgulandi. Evde veya balkonda aile bireylerinden

herhangi birinin sigara icme oran1 %58,9 (n=33)’du (Tablo 5) .

Olgularin ebeveynleri arasindaki akrabalik oran1 %12,5 (n=7) olarak bulundu. Ailede

allerjik oykusu sorgulandiginda %33,9 (n=19) oraninda anne veya babada alerjik hastalik

Oykisl oldugu 6grenildi (ayrintilar Tablo 5’de verilmistir)
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Tablo 5: Olgularin gevresel ve ailesel 6zellikleri

Min-Mak Medyan Ort.ts.s /n-%
Evdeki kisi sayisi 30 - 70 4,0 45 + 1,1
Okula/krese giden  Var 41 73,2%
kardes sayisi Yok 15 26,8%
Evde tiitlin Var 33 58,9%
kullanimi Yok 23 41,1%
Var 7 12,5%
Akraba evliligi °
Yok 49 87,5%
Yok 37 66,1%
Var 19 33,9%
Annede Alerji 5 8,9%
Annede Alerjik Rinit 4 7,1%
Anne/babada Annede Astim 1 1,8%
allerjik hastalik
A Annede Egzema 4 7,1%
oykisi
Babada Alerji 3 5,4%
Babada Alerjik Rinit 1 1,8%
Babada Astim 1 1,8%

Min=Minimum, Mak=Maksimum, Ort.=Ortalama, s.s=standart sapma

Olgularmn Oyki ve Fizik Muayene Bulgular:

Olgularin basvuru sikayetleri incelendiginde en sik bildirilen sikayetin 6kstrik (n=37,

%66,1) oldugu goruldi. Yuksek oranda gorilen diger sikayetler arasinda ates (n=29,

%51,8), hiriltili solunum (n=18, %32,1) yer almaktaydi (Tablo 6, Sekil 6)

Olgularin fizik muayene bulgulari arasinda en fazla saptanan bulgu takipneydi (n=45,

% 80,4). Diger bulgular arasinda sirasiyla retraksiyon (n=41, %73,2), ekspiryum uzunlugu
(n=37, %66,1), burun kanadi solunumu (n= 27, %48,2), ral (n=18, %32,1) tespit edildi

(Tablo 6, Sekil 6 ).
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Tablo 6: Olgularin bagvuru semptomlari ve fizik muayene bulgularin siklig

n %
Ates 29 51,8%
Okstiriik 37 66,1%
Hirilti solunum 18 32,1%
Basvuru Burun tikanikhgi 10 17,9%
Semptomlari Burun akintisi 7 12,5%
Emmede azalma 7 12,5%
ishal 3 5,4%
Kusma 3 5,4%
Tasipne 45 80,4%
ik Retraksiyon 41 73,2%
Fizik Muayene Ekspiryum uzunlugu 37 66,1%
Bulgularn
Burun kanadi solunumu 27 48,2%
Ral 18 32,1%
70,0% 90.0%
60,0% 80,0%
50,0% 00
40,0% 50,0%
b 40,0%
30,0% 30,0%
20,0%
20,0% 10,0%
10,0% 0,0%
0,0% & s ) 2 E
v 5 o os ® m © % E ;_3: E
£ 2 < 2 E < E L - -
TE§EIEgT g Po: ol
s} g <9 - i =z
= 5 3 z L
- -
2 5 .

Basvuru Semptomlar

Fizik Muayene Bulgulan

Sekil 6: Olgularin bagvuru semptomlari ve fizik muayene bulgularin dagilimi
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Olgularin Laboratuvar ve Radyolojik Bulgulari

Hastalarin hemoglobin (Hb) ve hematokrit (Hct) degerleri yasa gore degerlendirildi.
Hb veya Hct’nin -2SD*nin altinda olmas1 anemi olarak kabul edildi. Dallman kriterlerinde
hemoglobin ve hematokrit alt sinirlart Tablo 1°‘de gosterilmistir. Lenfosit sayisinin 1 yas
alti <3.000/mm? olmas1 lenfopeni olarak kabul edildi. 37 hastada (%66) anemi vardi. 11
hastada (%20) l6kositoz, 11 hastada (%20) nétrofili, 26 hastada (%46) ise lenfopeni tespit
edildi. Lenfopeni saptanan 8 hastaya lenfosit alt grup analizi yapildi. 29 hastada (%52)
trombositoz, 2 hastada (%3,5) trombositopeni vardi (Tablo 7).

Tablo 7: Olgulara ait kan sayimi degerleri

Min-Mak Medyan Ort.ts.s
Hg (g/dL) 5,20 - 14,90 10,25 10,14 + 1,71
Htc (%) 16,50 - 44,70 30,20 30,29 + 5,19
Lokosit (x103/uL) 3,62 - 30,21 11,18 12,62 + 5,51
Notrofil (x103/ulL) 350 - 20200 5390 5913 + 3963
Lenfosit (x103/ulL) 800 - 23300 4485 5613 + 4361
Trombosit (x103/ulL) 132,0 - 828,0 453,0 470,4 + 158,1

Min=Minimum, Mak=Maksimum, Ort.=Ortalama, s.s=standart sapma

Yatis aninda alinan ilk kan 6rneklerin biyokimyasal parametreleri; serum elektrolitleri
(sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, magnezyum), ALT (Alanin aminotransferaz), AST
(Aspartat aminotransferaz), BUN (Blood Urea Nitrogen), Ure, kreatinin ve albumin
degerleri hasta formlarina kaydedildi. Olgularin kan biyokimyasal degerleri Tablo 8’de

gosterilmistir.

D vitamini duzeyleri agisindan bakildiginda, 25(OH)D duzeyi <20 ng/mL olmasi
vitamin D eksikligi, 20-30 ng/mL olmasi ise vitamin D yetersizligi olarak kabul edildi
[61]. 21 hasta (%38) D vitamini eksikligi, 24 hasta (%43) D vitamini yetersizligi bulundu
(Tablo 8).
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Tablo 8: Olgularin kan tetkik sonuglari

Min-Mak Medyan Ort.ts.s
Sodyum (mmol/L) 115,0 - 148,0 138,0 137,8 = 4,5
Potasyum (mmol/L) 2,10 - 6,20 5,00 4,86 + 0,78
Kalsiyum (mg/dL) 8,00 - 10,60 9,45 9,42 + 0,63
Fosfor (mg/dL) 2,60 - 8,00 5,45 5,31 + 1,27
Magnezyum (mg/dL) 1,40 - 3,70 2,20 2,26 + 0,41
BUN (mg/dL) 2,00 - 26,00 6,00 7,20 + 4,25
URE (mg/dL) 3,0 - 56,0 13,5 15,4 + 9,1
Kreatinin (mg/dL) 0,15 - 0,81 0,30 0,31 + 0,12
Albumin (g/dL) 1,60 - 4,70 3,50 3,48 + 0,66
ALT (1U/L) 10,0 - 155,0 25,5 32,7 £ 26,1
AST (1U/L) 17,0 - 224,0 36,5 44,5 + 37,8
CRP (mg/dL) 0,05 - 38,90 1,34 4,05 + 6,89
Prokalsitonin (ng/mL) 0,01 - 64,60 0,13 4,47 + 12,80
D Vitamini (ng/mL) 3,4 - 55,0 20,0 22,0 £ 9,9

Min=Minimum, Mak=Maksimum, Ort.=Ortalama, s.s=standart sapma

Hastalara ampirik antibiyotik baslanmadan CRP, prokalsitonin ve aseptik kosullara
uygun kan kalttrd, nazofarengeal strintt ornekleri alindi, sonuglart kaydedildi. Takipleri
sirasinda entiibe olan hastalardan ek olarak trakeal aspirat kulttri gonderildi. CRP
ortalamasi1 4,05 + 6,89 mg/dL (medyan:1,34; aralik: 0,05-38,90), prokalsitonin ortalamasi
4,47 £ 12,80 ng/mL (medyan:0,13; aralik:0,01-64,60) idi (Tablo 8). CRP igin referans
deger <1,12 mg/dL; prokalsitonin igin <0,1 ng/mL kabul edildi. Prokalsitonin degerinin
0,1-0,5 ng/mL olmasi lokal inflamasyon; 0,5-2 ng/mL olmas: orta diizey sistemik
inflamatuar cevap; 2-10 ng/mL olmasi siddetli sistemik inflamatuar cevap; >10,0 olmasi

ise siddetli bakteriyel sepsis/septik sok olarak kabul edildi.

Alinan kan kiiltiirlerinde 44 hastada (%78,6) tireme olmaz iken, 12 hastanin (%21,4)
kan kultiriinde Klinik ve laboratuvar verileri ile uyumlu tireme mevcuttu. Ureyen
mikroorganizmalarin ayrintilar1 Tablo 9 ‘da gosterilmistir. Entlibe olan ve trakeal aspirat
kiiltiirti gonderilen 15 hastanin 7’sinde (%46,7) iireme oldu (Tablo 9).
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Tablo 9: Olgulardan alinan kilturlerde tireme oranlari ve patojen etkenler

%

Yok 44 78,6%
Var 12 21,4%
Kan Kiiltiiriinde  Staphylococcus hominis 6 10,7%
Ureme Staphylococcus epidermidis 3 5,4%
Klebsiella pneumonia 1 1,8%
Staphylococcus aureus 1 1,8%
Staphylococcus pneumoniae 1 1,8%
Yok 8 53,3%
Var 7 46,7%
Candida albicans 2 13,3%
Trakeal Aspirat  Staphylococcus aureus 2 13,3%
Kiiltiiriinde Ureme  Albicans disi candida 1 6,7%
Klebsiella pneumonia 1 6,7%
Serratia marcesens 1 6,7%
Staphylococcus pneumoniae 1 6,7%

Solunum yollarindan aliman Orneklerin PCR incelemesinde 42 hastada (%75) viral

7 hastada (%12,5) ise ikili viris saptandi. Rhinoviris; ikili viris

etken tespit edildi.

saptanan 7 hastanin 5’inde bulunarak koenfeksiyona en sik eslik eden viriis oldu. Saptanan

viral etkenler Tablo 10 ve Sekil 7‘de gosterilmistir.

Tablo 10: Olgularin nazofaringeal 6rneklerinde saptanan viral etkenler (PCR)

n

%

Saptanan Viral
Etkenler

Yok 14 25,0%
Var 42 75,0%
Rhino viriis 17 30,4%

RSV A 15 26,8%

RSV B 10 17,9%

influenza A 4 7,1%

Human Metapnémo virlis 3 5,4%
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30

23

13

HMPV influenza A Rhino

Sekil 7: Saptanan viral etkenlerin dagilim1

R3SV

Olgularin yatig aninda gekilen Postero-anterior (arka-on) akciger grafi bulgular1 hasta
formlarina kaydedildi. Olgularin %60,7 (n=34)’sinde akciger grafisinde alt solunum yolu

enfeksiyonunu diisiindiiren radyografik bulgu mevcut iken %39,3 (n=22)’unde herhangi

patoloji saptanmadi. Radyoloji tarafindan raporlanan patolojik bulgularin ayrintilar1 Tablo

11°de gosterilmistir.

Tablo 11: Olgularin akciger grafi bulgular

%

Yok 22 39,3%
Var 34 60,7%
Akciger Grafisi Bronkovaskiiler gériinimde belirginlesme 15 26,8%
Patolojik Bulgu Konsolidasyon 23 41,1%
Atelektazi 4 7,1%
Havalanma artisl 3 5,4%

48



Hastalarin tedavi Oncesi yatis aninda alman ilk vendz kan gazi parametreleri
kaydedildi. Kan pH degerlerine gore pH <7,35 olmas1 asidoz, pH >7,45 olmasi ise alkaloz
olarak kabul edildi. 27 hastada (%48,2) asidoz tablosu hakim iken 2 hastada (%3,6) alkaloz
mevcuttu. PCO: ortalamasi 44,9 + 10,9 mmHg (medyan:41,5; aralik:17,0-76,0) ve laktat
ortalamasi 2,15 + 1,29 mmol/L (medyan: 1,96; aralik:0,58-7,00) idi (Tablo 12).

Tablo 12: Olgularin kan gazi parametreleri

Min-Mak Medyan Ort.ts.s/n-%
Kg pH- Asidoz 7,00 - 7,32 7,27 7,23 + 0,09
Kg pH- Alkaloz 7,48 - 7,52 7,50 7,50 + 0,03
Kg PCO, (mmHg) 17,0 - 76,0 41,5 44,9 t 10,9
Kg Laktat (mmol/L) 0,58 - 7,00 1,96 2,15 + 1,29

Min=Minimum, Mak=Maksimum, Ort.=Ortalama, s.s=standart sapma

Olgularm Solunum Destegi Gerekliligi ve Yogun Bakim Yatig Streleri

Calismaya dahil edilen 56 hastadan 4 hasta (%7,1) serbest akisli oksijen tedavisi aldu.
37 hastada (%66,0) ylksek akimli nazal oksijen tedavisi kullanildi. 15 hasta (%26,7)

entlibe edilerek mekanik ventilatore baglandi (Tablo 13).

Mekanik ventilatore baglanan (15 hasta) ve baglanmayan (41 hasta) iki grup arasinda;
yas ortalamalarmin (p=0,236), cinsiyet oranlarinin (p=0,854), prematirelik oranlarinin
(p=0,311), anne sitl ile beslenme durumu oranlarinin (p=0,822), virls saptanma
oranlarmin (p=0,601) ve ¢oklu virlis saptanma oranlarmin (p=0,909) istatistiksel agidan

anlaml1 seviyede farkli olmadig1 bulundu (Tablo 14).

Hastalarin gocuk yogun bakimda yatig streleri 2-150 giin arasinda degismekteydi,
ortalama yatis stiresi 14,4 giindi. Izlemlerinde mekanik ventilatdrden ayrilamayan ve altta
yatan ek hastalik a¢isindan multidisipliner arastirmasi yapilan iki hastamiz; 103 ve 150 giin

ile en uzun yatis surelerine sahipti (Tablo 13).
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Tablo13: Olgularin solunum destegi gerekliligi ve yogun bakimda yatis sureleri

Min-Mak Medyan Ort.xs.s /n-%
Serbest akish oksijen 4 7,1%
Solunum . "
.. Yiiksek akimli nazal oksijen 37 66,2%
Destegi . g
Mekanik ventilatér 15 26,7%
Yogun bakimda 2,0 - 150,0 7,5 14,4 + 23,5
yatis suiresi
(giin)

Min=Minimum, Mak=Maksimum, Ort.=Ortalama, s.s=standart sapma

Tablo 14: Mekanik ventilatore baglanan ve baglanmayan iki grup arasinda demografik ve
klinik 6zelliklerin karsilastirilmast

Mekanik Ventilator

Baglanmayan Baglanan
n/Ort. %/Med. n/Ort. %/Med. p
Basvuru yasi (giin) 121,85 86,00 110,87 56,00 0,236°
Cinsiyet Erkek 23 56,1 8 53,3 0,854
Kiz 18 43,9 7 46,7
Dogum Prematiir 17 41,5 4 26,7 0,311°
Term 24 58,5 11 73,3
Beslenme Anne siiti 26 63,4 10 66,7 0,822°
Formil 15 36,6 5 33,3
Viral Panel Negatif 11 26,8 3 20,0 0,601°
PCR testi Pozitif 30 73,2 12 80,0
Coklu viriis Yok 36 87,8 13 86,7 0,909°
saptama Var 5 12,2 2 13,3

Ort.=Ortalama, Med.=Medyan, a=Mann Whitney U testi, b=Ki-Kare Analizi

50



Olgularin Immiinolojik Degerlendirilmesi

Hastalarin Ig duzeyleri saglikli Tlrk c¢ocuklarin referans araliklari [72] ile
karsilagtirildi. Serum immiinglobulinleri olarak IgG, IgM, IgA ve IgE ¢alisildi. 30 hastada
(%54) 1gG disiikligi, 21 hastada (%38) IgM diisiikligii, 14 hastada (%25) IgA disikligi
ve 5 hastada (%9) ise tim serilerde disiikliik mevcuttu. 9 hastada (%16) IgE yiiksekligi
mevcuttu (Tablo 15).

Tablo 15: Olgularm imminglobulin seviyeleri (mg/dL)

Min-Mak Medyan Ort.ts.s
IgG 127,0 - 710,0 391,5 417,3 + 133,6
IgM 19,0 - 201,0 43,5 53,5 + 31,4
IgA 6,0 - 149,0 16,0 29,0 £ 31,5
IgkE 1,50 - 177,00 1,50 8,11 =+ 24,91

Min=Minimum, Mak=Maksimum, Ort.=Ortalama, s.s=standart sapma

Calismamizda 6nemli bir faktér olan immdinglobulin seviyelerinin solunum yolu
enfeksiyonlart (zerine yaptig1 etkileri gorme agisindan hastalar immdunglobulin
seviyelerine gore iki gruba ayrildi. Immiinglobulin serilerinin (IgG, IgM, IgA) herhangi
birinde disiikliik olan hastalar 1g diisiikk gruba, imminglobulin serilerinin timd normal

duzeyde olan hastalar ise Ig normal gruba alindi.

Ig gruplar1 arasinda bagvuru yasi (gun) ortalamalarmin istatistiksel agidan anlamli
seviyede farkli olmadig1 (Z=-0,57, p=0,568) bulundu. Mann Whitney U testine gore Ig
degerleri normal olan vakalarin dogum agirliklarinin (gr) 1g degerleri diisiik olan vakalarin
ortalamalarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yiiksek oldugu (Z=-3,02,
p=0,003) bulundu (Tablo 16).
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Tablo 16: 1g gruplari arasinda basvuru yast ve dogum agirligi ortalamalarinin
karsilastirilmasi

Grup
Ig Normal Ig Diisiik
n Ort. Med. n Ort. Med. Z p
Bagvuru yasi (giin) 16 142,63 96,00 40 109,43 80,00 -0,57 0,568

Dogum agirhgi (gr) 16 3383,12 3505,00 40 2808,13 312500 -3,02 0,003
Ort.=Ortalama, Med.= Medyan

Ig degerleri normal olan vakalarin 4’tiiniin (%25,0) prematire, g degerleri diisiik olan
vakalarin 17’sinin (%42,5) prematire oldugu, Ki-Kare Analizine gore iki grup arasinda
preterm ve term oranlarinin istatistiksel agidan anlamli seviyede farkli olmadigi (X2=149,
p=0,222) bulundu (Tablo 17).

Tablo 17: 1g gruplari arasinda preterm ve term_oranlarinin karsilastirilmasi

Grup
Ig Nornal Ig Diisiik
n % n % X2 p
Preterm/Term Preterm 4 25,0 17 42,5 1,49 0,222
Term 12 75,0 23 57,5

Ig gruplart arasinda CRP (mg/dL) ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli seviyede
farkli olmadig1 (Z=-156, p=0,119) bulundu. Mann Whitney U testine goére Ig degerleri
diisiik olan vakalarin prokalsitonin (ng/mL) ortalamalarinin 1g degerleri normal olan
vakalarin ortalamalarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yiksek oldugu (Z=-
2,67, p=0,007) bulundu (Tablo 18).

Tablo 18: 1g gruplar1 arasinda CRP ve prokalsitonin degerlerinin karsilastiriimasi

Grup
Ig Nornal Ig Diisiik
n Ort. Med. n Ort. Med. Z p
CRP (mg/dL) 16 19 54 40 4,88 1,44 -1,56 0,119
Prokalsitonin (ng/mL) 16 ,86 ,08 40 5,92 ,24 -2,67 0,007

Ort.=Ortalama, Med.= Medyan
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Ki-Kare analizine gore Ig degerleri diisiik olan vakalarda 16kositoz oranlarinin 1g degerleri

normal olan vakalarin oranlarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yuksek
oldugu (X2=6,11, p=0,012) bulundu. Buna ek olarak Mann Whitney U testine goére iki
grup arasinda hemoglobin (g/dL) (Z=-0,63, p=0,531), I6kosit (g/uL) (Z=-0,42, p=0,677),
notrofil (g/uL) (Z=-0,45, p=0,650) ve lenfosit (g/uL) (Z=-0,56, p=0,574) ortalamalarinin
istatistiksel agidan anlaml1 seviyede farkli olmadigi bulundu (Tablo 19).

Tablo 19: Ig gruplari arasinda kan sayimi parametrelerinin karsilastiriimasi

Ig Nornal Ig Diisiik
n % n % X2 o]
Anemi durumu 0 9 56,3 12 30,0 3,36 0,067°
Anemi 7 43,8 28 70,0
Lokositoz durumu 0 16 100,0 28 70,0 6,11 0,012°
Lokositoz 0 0,0 12 30,0
No6tropeni durumu 0 16 100,0 35 87,5 2,20 0,307°
Notropeni 0 0,0 5 12,5
Lenfopeni durumu 0 14 87,5 24 60,0 3,96 0,047°
Lenfopeni 2 12,5 16 40,0

Calismamizda SARS-CoV-2 saptanan hasta olmadi. Yogun bakim tedavileri sonrasi

hastalarin gerekli yerlere sevkleri saglandi. Olen hasta olmad.
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5. TARTISMA

Solunum yolu enfeksiyonlari; yayginligi ve toplum igerisinde bulasiciligimin yiiksek
olmasi, epidemilere ve pandemilere yol agmasi sebebiyle 6nemli bir halk sagligi sorunudur
ve kuclk cocuklarda morbidite ve mortalitenin énde gelen nedenlerindendir. Akut solunum
yolu enfeksiyonlar1 ¢ocuklarda her yil 12 milyondan fazla hastaneye yatisa neden olmakta
ve dlinyada yilda 1,9-2,2 milyon ¢ocuk 6lumuntn alt solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle

meydana geldigi tahmin edilmektedir [73].

Cocuklarda solunum yolu enfeksiyonlar1 tibbi bakim aramanin en yaygin
nedenlerinden biridir. Turkiye Saglik Arastirmasit 2019 yili raporunda ¢ocuklarda en sik
gorulen hastalik tlrleri bildirilmis ve 0-6 yas grubunda %35,9 orani ile en ¢ok Ust solunum
yolu enfeksiyonu gorildigi ve bunu %28,7 ile ishal, %9,5 ile alt solunum yolu

enfeksiyonu takip ettigini belirtmistir.

Akut solunum yolu enfeksiyonlart kendi kendini sinirlayan hafif tst solunum yolu
enfeksiyonundan, bronsiolit ve pndmoniye kadar degisen ¢ok ¢esitli klinik tablolara neden
olur. Cocukluk cagi solunum yolu enfeksiyonlarmin %80'inden fazlasinin viriislerden
kaynaklandig1 bilinmektedir. Rinovirls, influenza ve RSV c¢ocuklarda solunum yolu
enfeksiyonlarina yol acabilen ve salginlara neden olabilen en sik goérilen virtslerdendir.
Solunum yolu patojenine maruz kalanlarin bir kisminin asemptomatik olmasi, bir kisminin
ise yogun bakim yatig1 gerektirecek kadar agir seyretmesinin nedenleri halen

tartisilmaktadir.

Literatirde bulunan solunum yolu enfeksiyonu risk faktorlerinin incelendigi iki
caligmada erkek cinsiyetin siddetli solunum yolu enfeksiyonu ile iliskili oldugu
belirtilmistir ve erkek cinsiyet oranlari %52,0 ve %60,5 olarak bulunmustur [74,75].
Calismamizda da literatir ile uyumlu olarak erkek cinsiyet %55,4 orani ile daha yuksek
idi.
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Solunum yolu enfeksiyonlarinin erken gocukluk doneminde daha yiksek oranda
goriildiigii bircok c¢alismada belirtilmis ve bu oranin yasla birlikte giderek azaldig
vurgulanmustir [29,30,76]. 1 yas alt1 ¢ocuklarin incelendigi ¢alismamizda da ortalama yas
124,8 gin (medyan: 80 gln) idi. Hastalar yatis donemindeki yas gruplarma gore
degerlendirildiginde; en ylksek oran ile %52 (n=29) hastanin 1-3 ay arasinda oldugu ve bu
oranin aylara gore giderek azaldigini, en diigiik hasta sayisinin ise %14 (n=8) ile 9-12 ay
arasindaki donemde oldugunu gérmekteyiz (Sekil 3). Elde ettigimiz bu veriler literatdr ile
uyumlu olup, yogun bakima yatan 1 yas alt1 hastalar arasinda kiiglk yas grubunun daha

fazla sayida oldugu ve yas buyudikge saymin azaldigi gortlmektedir.

Bu tez calismasi, DSO tarafindan 11 Mart 2020 tarihinde Covid-19 enfeksiyonun
pandemi olarak ilan edildigi ve diger dinya Ulkelerinde oldugu gibi Tirkiye’de de
uygulanan kisitlamalar, maske takma zorunlulugu ve sokaga ¢ikma yasaklarnin yagandigi
doneme denk gelmistir. Covid-19 hastaligina karsi alinan farmasoétik olmayan onlemlerin
(maske takma, izole olma, hijyen, sosyal mesafe) diger patojenlere bagli gelisen solunum
yolu enfeksiyonlarini da azalttig1 diisiiniilmektedir [77]. Calismamizda en fazla yatis, mart
aymda (n=19, %33,9) gerceklesti ve bunu nisan ay1 (n=14, %25,0) takip etti. Yaz aylarinda
beklenildigi gibi yatis oranlar1 en disiik seviyede idi; fakat bu diisiik yatis oranlari
sonbahar doneminde de devam etti (Tablo 3) ve yilin ikinci yarisinda solunum yolu
enfeksiyonlarin dogal seyri olarak gorilmesi beklenen ikinci pik 2020 yili igin
gerceklesemedi (Sekil 4). Covid-19 pandemisi boyunca solunum yolu enfeksiyonlarinin
2020 yilinda yaptig1 seyri gormek ve yatis sayilarini 6nceki yillar ile karsilastirmak igin
yas grubundan bagimsiz olarak 2018 ve 2019 yillarinda yogun bakima yatan hasta
sayilarina bakild1 ve 2020 yilinda hasta sayilarindaki belirgin disiiklik agikga gorildu
(Sekil 5). Ocak-Aralik aylar1 arasinda yastan bagimsiz olarak solunum yolu enfeksiyonu
nedeniyle ¢cocuk yogun bakima yatan toplam hasta sayis1 2018 yilinda 192, 2019 yilinda
ise 213’dii. Covid-19 pandemisinin ilk yili olan 2020 yilinda ise bu saymin sadece 113
oldugu gorildu. Pandeminin yeni basladigi mart ayinda hasta sayilar1 6nceki yillara gore
benzerdi (2018°de 24, 2019°da 16, 202°de 21 hasta); fakat kisitlamalarin ve maske takma
zorunlulugunun baslatilmasi ile hasta sayilarinda ani bir diisiis yasandi. Ilk diisiis nisan
ayinda meydana geldi (2018’de 21, 2019’da 17, 2020’de 15). Mayis ayinda ise hasta
sayilar arasindaki fark artik agikga gorulmekteydi (2018’de 11, 2019°da 16, 2020°de 9) ve
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sonrasinda da yil boyu yatan hasta sayisi diisik devam etti. Yilin diger yarisinda
gerceklesmesi beklenen ikinci pik, 2020 yilinda gorilemedi. Bu veriler sonucunda alinan
koruyucu tedbirlerin  solunum yolu enfeksiyonlarini ©6nemli derecede azalttig1

gorulmektedir.

Kicuk gestasyonel yas ve diisiik dogum agirliginin solunum yolu enfeksiyonu riskini
arttirdig1 ve hastaneye yatis ile iliskili oldugu bulunmustur [78]. Calismamizdaki hastalarin
%32,1’inde (n=18) preterm Oyku vardi. %19,6’s1 (n=11) ise disiik dogum agirligina
(<2500gr) sahipti. %33,9 hastanin (n=19) yenidogan yogun bakim Unitesinde yatis 6yklsu
mevcuttu. Bu hastalarin yenidogan yogun bakim tnitesinde yatis nedenleri; %26,7 orani ile
prematirelik (n=15), %7,1 oram ile (n=4) postnatal solunum sikintisi idi. 6 hastanin
(%10,7) ise yenidogan donemi disinda herhangi bir sebep ile hastane yatis Oykusu

mevcuttu (Tablo 4).

Emzirme, gelismekte olan Ulkelerde bulasic1 hastaliklardan kaynaklanan 6lum riskini
azaltmaktadir [79]. DSO dogumdan sonraki 1 saat icinde emzirmeye baslanmasinin,
cocuklardaki morbidite ve mortaliteyi 6nemli o6lglide azathigini belirtmis ve erken
emzirmeyi tavsiye etmistir. Ingiltere’de anne sitii izerine yapilan bir ¢alismada diisiik ve
orta gelirli Ulkelerde 6 ayliktan kiiclik ¢cocuklar arasinda tek basina anne sttt ile beslenme
oraninin sadece %37 oldugu bildirilmistir [80]. Calismamizda ise bu oran %64,3 (n=36) ile
daha iyi bir seviyede idi; fakat anne sutl ile D vitamini arasindaki iliskiye dair yapilan
arastirmalara gOre [81-83]; sadece anne sutiyle beslenmenin c¢ocuklarda siddetli D
vitamini eksikligine neden oldugu ve bu durumun solunum yolu enfeksiyonuna yakalanma
riskini artirabilecegi belirtilmistir. Bu nedenle hem tiim cocuklara hem de emziren tum
annelere D vitamini takviyesi oOnerilmektedir [84]. Calismamizda solunum yolu
enfeksiyonu nedeniyle yogun bakima alinan ve sadece anne sitl ile beslenen 22
hastamizin 14’0Unde (%63,6) 25(0OH)D duzeyi <20 ng/mL idi ve anneler, ¢ocuklarma D
vitaminini duzenli verdiklerini beyan etseler dahi; en diisik D vitamini seviyelerine
(25[OH]D <10 ng/mL) sahip 5 hastamizin 4’ii de sadece anne siti ile besleniyordu. D
vitamini kullaniminin faydalarini ailelere daha iyi anlatilmasi, annenin de D vitamini
destegi alip almadiginin sorgulanmasi ve bu konuda farkindaligin arttirilmasi gerektigini

diistinmekteyiz.
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D vitamininin bagisiklik fonksiyonunu iyilestirmede ve inflamasyonu azaltmada
6nemli bir rolli olduguna inanilmaktadir. Mevcut veriler, D vitamini eksikligini akut alt
solunum yolu enfeksiyonlar ile iliskilendirmektedir. Kanada’dan yapilan bir ¢alismada,
solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle cocuk yogun bakim (nitesine kabul edilen hastalarin
blylik bir kisminda D vitamini eksikligi oldugu belirtilmis ve D vitamininin
immunomodulator Ozellikleri ile hastaligin siddeti arasinda olast bir iliski oldugu One
strilmistiir [85]. Japonya'dan baska bir calisma; alt solunum yolu enfeksiyonu olan
cocuklar arasinda diisik 25(OH)D konsantrasyonlarina (<15 ng/mL) sahip g¢ocuklarin
oksijen ve ventilator ihtiyacinin daha fazla oldugunu gostermistir [84]. Mevcut kanitlara
gore, D vitamininin solunum yolu enfeksiyonlarinin insidansi ve siddeti Gzerinde olumlu
etkiler yaptigi gorulmektedir Calismamizda %37,5 (n=21) hastada D vitamini eksikligi,
%42,8 (n=24) hastada ise D vitamini yetersizligi vardi (Tablo 8). Mekanik ventilattre
baglanan 15 hastanin neredeyse timiinde (15°de 14) 25(OH)D diizeyi 30 ng/mL’nin
altinda idi (D vitamini yetersizligi) ve bu hastalarin 8’inde (15°de 8) 25(OH)D duzeyi 20
ng/mL’nin altinda idi (D vitamini eksikligi). Bu veriler ile D vitamini disiikligiiniin
solunum yolu enfeksiyonlarinda hastaligin siddeti Gzerinde etkili oldugu gorilmektedir. Bu
nedenle solunum yolu enfeksiyonu geciren 6zellikle 1 yas alti ¢ocuklarda D vitamini
dizeyinin bakilmasi ve varsa eksikliginin tamamlanmasi olusabilecek morbiditeleri

engelleme agisindan 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz.

Kalabalik ve kapali ortamlar solunum yolu enfeksiyonlari icin énemli bir risk
faktorudir [75] ve kalabalik hanelerde enfeksiyon prevalansi daha yiiksektir [10]. Bu
nedenle hastalarimizin ev kosullar1 sorgulandi. Calismamizda evde yasayan kisi sayist 3-7
arasinda degismekte idi ve ortalama say1 4,5’du. Evde yasayan kisi sayis1 4 ve Uzerinde
olan hasta oran1 %80,3 idi. Erken cocukluk donemi enfeksiyonlarinin insidansi ve risk
faktorlerinin arastirildig: bir ¢alismada, kardes sahibi olmanin solunum yolu enfeksiyonuna
yakalanma riskini %54 arttirdig1 ve ayrica gindiiz bakim evine gitmenin enfeksiyonlarin
genel insidansi tzerinde anlamli bir etkiye sahip oldugu belirtilmistir [74]. Calismamizda

da hastalarin %73,2’sinde (n=41) okula veya krese giden kardes 0ykisu vardi.

57



Tutln dumanina maruziyet, kiicik ¢ocuklarda solunum yolu enfeksiyonlarina bagl
hastaneye yatig riskini arttiran baslica nedenlerdendir. Siddetli alt solunum yolu
enfeksiyonu geciren ¢ocuklarda risk faktorlerinin incelendigi bir calismada [75]; 6zellikle
2 yas Ve altindaki ¢ocuklarda titin dumanmin solunum fonksiyonlarini etkiledigi ve
hastaneye basvuru sayilarinda artisa neden oldugu vurgulanmistir. Bu bilgiye benzer olarak
caligmamizda da evde veya balkonda aile bireylerinden herhangi birinin sigara icme orani
%58,9 (n=33) olarak bulundu.

Erken cocukluk déneminde yogun bakim yatisi gerektirecek siddette enfeksiyon
gecirme durumu olas1 immin yetmezliklerin erken belirtisi olabilir. Primer immin
yetmezliklerin erken teshisi ve tedavisi, morbiditeyi en aza indirmek ve yasam Kalitesini
iyilestirmek igin kritik Oneme sahiptir. Otozomal resesif kalitilan primer immin
yetmezlikler Tirkiye’de akraba evliligi oranin ylksek olmasi nedeniyle yaygin olarak
gorilmektedir [72]. TUIK (Turkiye Istatistik Kurumu) verilerine gore, 2020 yilinda
Turkiye genelinde akraba evliligi oran1 %8,4’diir. Calismamizda ise hastalarin ebeveynleri
arasindaki akrabalik oran1 %12,5 ile Tirkiye genelinden daha yuksek olarak bulundu. Bu
durum calismamiza katilan 1 yas alt1 gocuklarda anne baba arasindaki akrabaligin siddetli

solunum yolu enfeksiyonu gegirme agisindan bir risk faktori olabilecegini gostermektedir.

Tekrarlayan ve/veya agir solunum yolu enfeksiyonu gegirme risk faktorlerinden biri
de ailede alerjik hastalik 6ykusudiir. Ozellikle annede bulunan alerjik hastaligin siddetli alt
solunum yolu enfeksiyonu gecirmeye neden oldugu belirtilmektedir. iki yas alt1 agir alt
solunum yolu geciren Meksikali ¢ocuklar arasinda yapilan bir ¢alismada annede alerjik
hastalik oram1 %22,3 olarak bulunmustur [75]. Calismamiza katilan hastalar arasinda

annede alerjik hastalik oran1 %25,0 iken, babada ise bu oran sadece %8,9 idi.

Calismaya katilan hastalarin basvuru sikayetleri arasinda en sik bildirilen sikayetin
Oksiriuk (n=37, %66,1) oldugu goruldi. Yilksek oranda gorulen diger sikayetler; ates
(n=29, %51,8), hir1ltil1 solunum (n=18, %32,1) idi (Tablo 6, Sekil 6). Bat1 Cin’de solunum
yolu enfeksiyonu nedeniyle hastaneye yatan ki¢ik ¢ocuklar arasinda yapilan bir galismaya
gore en sik rastlanan sikayetin O0ksirik (%68) oldugu ve ikinci sirada ise ates (%51,9)
goriildiigii bildirilmis [86]. Calismamizda, en sik tespit edilen viral etkenlere gore bagvuru

sikayetlerine bakildiginda; RSV ve rhinovirus saptanan hastalarin sikayetlerinin benzer
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oldugu ve en sik Okslrik ve ates sikayetinin bildirildigini tespit ettik. Hastalarin fizik
muayene bulgular1 arasinda ise en fazla saptanan bulgu takipneydi (n=45, % 80,4). Diger
bulgular sirastyla retraksiyon (n=41, %73,2), ekspiryum uzunlugu (n=37, %66,1), burun
kanad1 solunumu (n= 27, %48,2), ral (n=18, %32,1) idi (Tablo 6, Sekil 6 ). Viral etkenlerin
fizik muayene bulgular1 benzerdi. Elde ettigimiz bu veriler ile viral etkenlerin birbiriyle
benzer semptom ve bulgular olusturdugunu, dogru viral taninin ancak molekdler testler ile

saglanabilecegini gérmekteyiz.

Kronik enfeksiyonlarda gelisen anemiden farkli bir mekanizma ile akut enfeksiyonlar
sirasinda da anemi gelistigi ve bu siirecin daha ¢ok aktif inflamasyon, ates ve meydana
gelen hemolize bagli hemoglobin konsantrasyonundaki ani diistis nedeniyle oldugu ifade
edilmektedir. Ozellikle siddetli akut enfeksiyonlarda hastaligin baslangi¢ evresinde anemi
gelismekte ve iyilesme sireci ile beraber tablo gerilemektedir [87,88]. Israil’den yapilan
bir calismada ates nedeniyle hastaneye yatirilan ¢ocuklarin %60’inda anemi tespit edilmis
[88]. Hindistan’dan yapilan bagka bir calismada ise alt solunum yolu enfeksiyonu
nedeniyle hastaneye yatirilan ¢ocuklarda % 74 oraninda anemi saptanmis [89].
Calismamizda da %66 hastada anemi vardi. Var olan aneminin enfeksiyonlar igin bir risk
faktori mi oldugu ya da enfeksiyonun bir sonucu olarak mi gelistiginin ayrimini

yapabilmek icin daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag¢ oldugunu diisiiniiyoruz.

Caligmaya katilan hastalarm yasa uygun olarak Iokosit sayilar1 degerlendirildiginde;
%19,6 (n=11) hastada lokositoz, %1,78 (n=1) hastada I6kopeni vardi ve geriye kalan
%78,6 (n=44) hastanin 16kosit sayilar1 normaldi. %19,6 (n=11) hastada notrofili mevcuttu.
Bakteriyel ve viral enfeksiyonlarin ayrimi agisindan viral enfeksiyonlarin genel olarak

I6kosit sayilarint gok fazla degistirmedigi gorulmektedir.

Cocukluk c¢aginda trombositoz bircok nedene bagli olarak gelisebilir. Primer
(esansiyel) nedenler cocuklarda nadirdir. Daha ¢ok enfeksiyonlara bagl olarak sekonder
(reaktif) trombositoz gorulmektedir. Reaktif trombositoz genellikle semptom vermez ve
gecici Ozelliktedir. Cogunlukla kiclk cocuklarda ve solunum yolu enfeksiyonlarinda
goruldr. Solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle hastanede yatmis ¢ocuklar tizerinde yapilan

7 yillik bir retrospektif arastirmada hastalarin trombosit sayilart incelenmis ve 1 yas alti
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cocuklarda trombositoz oran1 %11,3 olarak bulunmustur [90]. Calismamizda ise hastalar
arasinda trombositoz oram1 %51,7 idi ve bu bulgu reaktif trombositoz olarak

degerlendirildi. iyilesme ile birlikte trombositozun geriledigi goralda.

Enfeksiyonlarda etiyolojik ajani tahmin etme, hastaligin seyrini ve siddetini
o6ngdrmede CRP ve prokalsitonin degerleri yaygin olarak kullanilmaktadir. CRP Uzerine
yapilan birka¢ ¢alismada; CRP dizeyinin bakteriyel enfeksiyonlarda daha ylksek oldugu
saptanirken [91,92], baska bir calismada ise CRP diizeyinin etiyolojik ajan agisindan farkl
olmadig1 bulunmustur [93]. Prokalsitonin ise CRP’ye kiyasla 6ngoriict 6zelliginin daha
yuksek oldugu belirtilmistir [94]. Calismamiza katilan hastalardan yatis aninda alinan ilk
kan 6rneklerinden ¢alisilan tetkik sonuglarina gore; hastalarin CRP ortalamasi 4,05 + 6,89
mg/dL (medyan:1,34; aralik: 0,05-38,90), prokalsitonin ortalamasi ise 4,47 £ 12,80 ng/mL
(medyan:0,13; aralik:0,01-64,60) idi (Tablo 8). Viral enfeksiyonlardan CRP ve
prokalsitonini en fazla yiikselten ajanin RSV oldugunu gordik. Bu durumun birkag nedeni
olabilir. Alt solunum yolu enfeksiyonlarinda enfekte dokudan dogrudan kaltir
yapilamamasi, bakteriyel ajaninin her zaman salgilarda izole edilememesi ve viral ajanin
tespitinde kullanilan kitlerin sinirh sayida ajan1 kapsamasi gibi nedenler solunum yolu
enfeksiyonlarinin tanisinda kisitlamalara yol agmaktadir ve bircok patojen tayin
edilememektedir. Yogun bakimda kalis siiresi acisindan bakildiginda ise CRP ve
prokalsitonin yliksekliginin daha uzun yogun bakimda kalis siiresine neden oldugunu

gorulmektedir.

Akut solunum yolu enfeksiyonuna neden olan virslerle ilgili olarak tropikal ve 1liman
bolgeler arasindaki epidemiyolojik farkliliklar: incelemek amaciyla Gana ve Almanya’daki
cocuklar tzerine bir aragtirma yapilmis ve solunum yolu enfeksiyonu geciren Ganali
¢ocuklarin toplam %43,2'sinde ve Alman ¢ocuklarin %56,6'sinda en az bir viral etken
tespit edilmis. TUm virUsler arasinda RSV en sik saptanan viral etken olmus. Ganali ve
Alman cocuklarda RSV sirasiyla %13,1 ve %25,1 oraninda bulunmus. Her iki yerde de
RSV en cok kucuk gocuklarda goriilmiis. Elde edilen bu veriler ile uzak mesafeler ve farkl
iklimlere ragmen virls spektrumu ve yas dagilimmin benzer oldugu gosterilmis [95].
Kuzey Italya’dan yapilan 3 yillik baska bir arastirmada cocuklar arasinda viral etken

saptanma oran1 %50,44 olarak bulunmus. Yine en sik tespit edilen ajan RSV olmus
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(%27.12) [96]. Calismamizda ise hastalar arasinda %75 oranda viral etken saptandi. RSV
tespit edilme orani1 ise %44,7 idi. Sonuglarimizin literatiirden daha yiksek oranda olmasi;
viral etkenlerin 1 yas alt1 cocuklarda daha sik goriildiigiini ve RSV’nin bu yas grubunda

yogun bakim yatisina neden olan birincil etken oldugunu gostermektedir.

Tek viris ve goklu virtis enfeksiyonu olan ¢ocuklar arasinda hastalik siddeti, hastanede
kalig suresi, yogun bakim Unitesine yatis ve mekanik ventilator ihtiyaci agisindan anlamli
bir fark olmadigin1 gosteren bircok sistematik inceleme ve meta-analiz mevcuttur. [97-99].
Buna karsilik, baz1 ¢aligmalar da ¢oklu viriis enfeksiyonlarin yogun bakim Unitesine kabul
riskini artirdigin1  gostermistir [100]. Farkli virusler farkli patojenik mekanizmalari
tetikleyebilir ve birbirleri Gzerindeki etkileri guclendirebilir veya inhibe edebilir. Diger
virslerle birlikte RSV veya influenza koenfeksiyonu prognozu olumsuz etkileyebildigi
One siirilmistir [101]. Bazi c¢alismalar ylksek viral yudkiun solunum yolu
enfeksiyonlarinda daha yiksek hastalik siddeti ile iligkili oldugunu gostermistir [102];
ancak celiskili sonuclar da bildirilmistir [103]. Calismamizda %12,5 oraninda ikili virls
saptand1. Rhinovirus; ikili viris saptanan 7 hastanin 5’inde bulunarak koenfeksiyona en sik
eslik eden virls oldu. Hastaligin siddeti ve prognozu agisindan ikili virlis saptanan
hastalara bakildiginda; 7 hastanin 5’inde hastaliginin seyrinin iyi oldugu, bu hastalarin
sadece yuksek akimli nazal oksijen tedavisi aldigi ve yogun bakim yatig strelerinin
ortalama 5 gun oldugu gorildu. Diger 2 hastada ise klinik daha agir seyretti. 2 hastada da
RSV ve influenza virlsi tespit edildi. Hastalarin ikisi de entlibe oldu ve mekanik
ventilatore baglandi. Alinan trakeal aspirat kilttrlerinde bir hastada Klebsiella pneumonia
diger hastada ise Candida albicans tremesi oldu. Bu nedenle ¢oklu viriis enfeksiyonlarinda
hastaligin siddetini etkileyen faktorlerin viral ajanin tiirii ve bakteriyel koenfeksiyonlar

oldugunu diisiinmekteyiz.

Yapilan ¢alismalara bakildiginda, trakeal aspirat 6rneginde etkenin izole edilme orani
%350’den fazla iken, kan kiltiriinde ise bu oran sadece %25'dir [104]. Calismamiza katilan
tim hastalardan yatis aninda kan kilturt alindi. Hastanin klinik ve laboratuvar verileri ile
uyumlu, anlamli Gremelerin oran1 %21,4 idi. En sik iireyen mikroorganizma %10,7 ile

Staphylococcus hominis idi. Entiibe olan 15 hastadan alinan trakeal aspirat kilturiinde ise
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%46,7 oraninda etken izole edildi. Ureyen etkenler ¢ok cesitliydi (Tablo 9). 1 hastada

Staphylococcus aureus hem kanda hem trakeal aspiratta Gredi.

Akciger grafisi pnémoni icin en yaygin kullanilan tanisal goriintiileme aracidir; ancak
enfeksiyonlarin etiyolojisi agisindan ayrim yapamamasi ve devam eden hastalik
yonetiminde smirli bir role sahip olmasi nedeniyle diger tanisal testlerle birlikte
kullanilmalidir. Caligmamizda olgularin %60,7’sinde akciger grafisinde alt solunum yolu
enfeksiyonunu diistindiiren radyografik bulgu mevcuttu ve bu hastalarin %55,8’inde viral
enfeksiyon vardi. Bu bilgi ile tek basina akciger grafisinin antibiyotik tedavisine baslamaya

karar vermek igin kullanilmamasi gerektigini gormekteyiz.

Calismamizda %7,1 serbest akisli oksijen tedavisi, %66,2 ylksek akimli nazal oksijen
tedavisi , %26,7 oraninda ise mekanik ventilator kullanildi. (Tablo 13). Mekanik
ventilatore baglanan hastalarda en sik RSV saptandi. Mekanik ventilatére baglanan (15
hasta) ve baglanmayan (41 hasta) iki grup arasinda; yas (p=0,236), cinsiyet (p=0,854),
prematirelik (p=0,311), anne situ ile beslenme durumu (p=0,822), virlis saptanma oranlari
(p=0,601) ve coklu virus saptanma oranlar1 (p=0,909) agidan istatistiksel olarak anlaml
fark olmadig1 goruldi (Tablo 14).

Hastalarin ¢ocuk yogun bakimda yatis streleri 2-150 giin arasinda degismekteydi,
ortalama yatis suresi 14,4 gundl. Yatis sureleri agisindan bakildiginda ise RSV nin tek
basma en uzun yatis strelerine neden oldugu gortlmektedir. Ikinci sirada ise RSV ile
birlikte bakteriyel koenfeksiyonlar gelmektedir. Coklu virls enfeksiyonlarin yatis
strelerini uzatmadigint ancak es zamanl bakteri ve/veya mantar enfeksiyonlarinin

varliginda yatis strelerinin uzadigi goraldu.

Serum immunoglobulin seviyeleri, humoral immin durumu yansitir ve imminitenin
degerlendirilmesine imkan saglar. Bu nedenle Kklinik uygulamada rutin olarak
kullanilmaktadir. Serum immuinoglobulin seviyeleri, primer ve sekonder immin
yetmezliklerin belirlenmesinde kullanilan en 6nemli tarama testlerindendir [105]. Siddetli
veya tekrarlayan enfeksiyon gecirme, serum imminoglobulin diizeylerinin belirlenmesi

icin en sik endikasyondur. Antikor eksiklikleri, primer immdin yetmezliklerin en yaygin
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gorilen tipidir. Avrupa Immiin Yetmezlikler Dernegi (ESID) antikor eksikliklerinin, tiim
primer immun yetmezliklerin yaklasik %60'm1 olustugunu belirtmistir [106]. Bu oran
Turkiye'de ise %73’dur [107].

Altta yatan olas1 immin yetmezligi degerlendirmede ilk asama, kan sayimi1 ve serum
immunoglobulin dizeylerinin olgtlmesidir [108]. Dogumdea, yenidoganin
immunoglobulinlerinin (IgG) tamama yakini anne kaynaklidir. Dogumdan sonra, maternal
kaynakli 1gG seviyeleri hizla diiser. Anneden gelen antikorlarin kaybi1 ve henuz yeterli
Uretimin olmamasi nedeniyle 1gG seviyeleri 1-6 aylik donemde en diisiik diizeye iner ve
ardindan 6. aydan itibaren yasla birlikte tekrar artarak 16-18 yas civarinda maksimum
degerlere ulasir. Bu nedenle imminglobulin diizeylerini yasa gore referans degerler ile
karsilastirmak gerekir [109]. Calismamizda da imminglobulin diizeyleri degerlendirilirken
saglik Turk gocuklarmin aya gore hazirlanmis referans degerleri kullanildi. %54 hastada
1gG diistikligii, %38 hastada IgM diisiikliigii, %25 hastada ise IgA diistikliigi tespit edildi.

Immiinglobulin serilerinin (IgG, 1gM, 1gA) herhangi birinde diisiikliik olan hastalar Ig
diisiik gruba, immunglobulin serilerinin timud normal dizeyde olan hastalar ise Ig normal
gruba ayrildiginda; iki grup arasinda basvuru yasi agisindan anlamli fark yoktu (Z=-0,57,
p=0,568). Her iki grupta da hastalarin yaslarinin ortalamasi 6 ayin altinda idi (Tablo 16).
Immiinglobulin diizeyleri aya gore normal olsa dahi en ciddi enfeksiyonlarin, antikorlarin
en disik seviyeye indigi 1-6 aylik donemde ortaya ¢iktigi gorulmektedir. Dogum
agirliklart agisindan ise; 1g diisiik olan grupta bulunan hastalarin dogum agirliklarinin
anlamli sekilde daha diisiik (Z=-3,02, p=0,003) oldugu (Z=-3,02, p=0,003) bulundu (Tablo
16). Ig seviyeleri agisindan iki grup arasinda preterm ve term olma agisindan anlaml
seviyede fark (X2=149, p=0,222) yoktu (Tablo 17).

Ig gruplan (Ig diisiik ve Ig normal) arasinda CRP (mg/dL) ortalamalarinin istatistiksel
acidan anlamli seviyede farkli olmadigi (Z=-156, p=0,119) bulundu. Prokalsitonin
acisindan ise Ig diisiik grupta olan vakalarin prokalsitonin (ng/mL) ortalamalarinin Ig
degerleri normal olan vakalarin ortalamalarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha
yuksek oldugu (Z=-2,67, p=0,007) tespit edildi (Tablo 18). Ig diisiik grupta olan vakalarda

I6kositoz oranlarinin 1g degerleri normal olan vakalarin oranlarindan istatistiksel agidan
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anlamli seviyede daha yuksek oldugu (X2=6,11, p=0,012) bulundu. Buna ek olarak iki
grup arasinda lenfosit (g/uL) (Z=-0,56, p=0,574) sayilar1 istatistiksel ac¢idan anlamli
seviyede farkli degildi (Tablo 19); fakat Ig normal olan grupta lenfopeni goérilme oran

%12,5 iken, Ig diistik olan grupta bu oran %40,0 ile daha ytiksekti.

Immiinglobulin seviyelerine ayri ayr1 bakildiginda; mekanik ventilator kullanma
oraninin en yiksek izole IgM eksikliginde (5 hastanin 3’i - %60 oran ile) ikinci en sik ise
izole IgG eksikliginde (12 hastanin 5’i- %41,6) oldugu goruldu. Hastalarda saptanan viral
etkenler agisindan; izole 1gG ve IgM eksikliginde en fazla saptanan etken RSV iken, izole
IgA eksikliginde ise en fazla rhinoviris tespit edildi. Kan kilturu ve/veya trakeal aspirat
kiltiriinde patojen mikroorganizma tireme durumu en fazla 1gG ve IgM’nin birlikte diisiik
oldugu hastalarda gorildi. Uzun yogun bakim yatisi (20 gin tzeri) olan hastalarda ise en

sik izole 1gG eksikligi tespit edildi.

Agir kombine immin yetmezlik nadir, fakat 6lumcil seyreden T ve B lenfosit
fonksiyonlarmin belirgin derecede eksik oldugu bir primer immin yetmezliktir. Farkli
genetik nedenler tanimlanmis olsa da tim agir kombine immiun yetmezlik tiplerinde klinik
benzerdir. Tekrarlayan ve agir enfeksiyonlar hastaligin ilk bulgusu olabilir. Bu hastalarin
blyuk bir kisminda lenfopeni mevcuttur. Erken tani ve erken kemik iligi transplantasyonu
hayat kurtaricidir [110]. Konak savunmasinda 6nemli rolleri olan lenfositler; T hicre, B
hicre ve dogal oldurtcl hucreler (natural killer- NK hcreleri) olmak (zere (i¢ gruba
ayrilir.  Hulcre aracili bagisiklik T hicreleri  tarafindan saglanirken, B hucreler
immunglobulin Gretiminde bulunarak himoral bagisiklig1 temsil ederler. Dogal 6ldiricu
hicreler ise viruslere ve timor hicrelerine karsi gelisen dogal bagisiklik savunmasinin bir
parcasidir. T hicreleri periferik kandaki lenfositlerin yaklasik %70’ 11 olustururken, B ve
NK hucreleri ise sirasiyla lenfositlerin %25 ve %10’unu olusturur. Bu nedenle T hiicre
yoklugu veya ciddi azligi1 lenfopeni ile sonuglanir. B hiicreleri, olgunlasma asamasinda ve
yuksek afiniteli antikor Gretimi sirasinda T hiicrelere ihtiya¢ duyar. Bu sebeple herhangi bir
T hicre kusuru, B hiicre islev bozukluguna da neden olur ve kombine immin yetmezlik
tablosu gelisir. Calismamizda 26 hastada (%46) yatis aninda lenfopeni mevcuttu. Bu
hastalardan 8’ine izlemleri sirasinda lenfosit alt grup analizi yapildi ve yogun bakim

tedavileri sonras1 gerekli yerlere sevkleri saglandi.
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Hastalarin taburculuk sonrasi ileri donem takipleri Covid-19 pandemisi nedeniyle
yapilamadi. Immiinolojik agidan izlenen 8 hastaya telefon ile ulasildi. Ebeveynleri ile
goriisiildii. Hastalarin genel durumlarinin iyi oldugu, sadece 2 hastanin tekrar solunum
yolu enfeksiyonu nedeniyle hastaneye yattigi ve tedavi sonrasi sifa ile taburcu olduklar
bilgisi alindi. 2 hastanin ise Immiinoloji bolumin tarafindan gida alerjisi tanis1 aldig1

Ogrenildi. Calismamizda 6len hasta olmadi.
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6. SONUC VE ONERILER

Solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle ¢ocuk yogun bakima yatan 1 yas alt1 ¢cocuklarda

risk faktorlerinin degerlendirildigi bu ¢alismanin sonuglar1 asagida 6zetlenmistir.

1. Calismamizda erkek cinsiyet %55,4 orani ile daha ylksek oranda bulundu. Erkek

cinsiyetin solunum yolu enfeksiyonu igin bir risk faktori olabilecegini diisiinmekteyiz.

2. Ortalama yas 124,8 giin (medyan: 80 giin) olarak bulundu. Olgularin %52’si 1-3 ay
arasinda idi. Cocuk yogun bakima yatan 1 yas alti hastalar arasinda KiglUk yas
grubunun daha fazla sayida oldugu ve yas blyldiukge saymnin azaldigi goraldd.
Yasamin ilk 3 ayinda olmanin siddetli enfeksiyon gegirme agisindan bir risk faktori

oldugunu diisiinmekteyiz.

3. Calisgmamizda en fazla yatis mart ayinda (%33,9) gergeklesti. Calismamizin Covid-19
pandemisine denk gelmesi nedeniyle yatan hasta sayilar1 onceki iki yila kiyasla
belirgin olarak diisiik saptandi. Yilin ikinci yarisinda solunum yolu enfeksiyonlarin
dogal seyri olarak gorilmesi beklenen ikinci pik 2020 yil1 i¢in ger¢eklesemedi. Alinan

koruyucu tedbirlerin solunum yolu enfeksiyonlarini1 6nemli derecede azalttigi gorulda.

4. Caligmamizdaki hastalarin %32,1’inde preterm O0yki oldugu, %19,6’smin ise diisiik
dogum agirligina (<2500qr) sahip olduklar1 gorildi. %33,9 hastanin yenidogan yogun
bakim Unitesinde yatis Oykist vardi ve en sik yatis nedeni prematirelik idi (%26,7).

5. Calismamizda sadece anne suti ile beslenme oran1 %64,3 olarak bulundu. Sadece anne
st ile beslenenlerde D vitamini eksikliginin daha fazla goriildiigi saptandi. Bu

nedenle emziren tum annelere D vitamini desteginin saglanmasini Oneriyoruz.

6. Calismamizda %37,5 hastada D vitamini eksikligi, %42,8 hastada ise D vitamini
yetersizligi bulundu. Mekanik ventilatore baglanan hastalarda D vitamini eksikliginin
daha fazla oldugu goruldi. D vitamini diisiikligiiniin solunum yolu enfeksiyonlarinda
hastaligin siddeti Uzerinde etkili oldugunu diisinmekteyiz. Bu nedenle solunum yolu

enfeksiyonlarinda profilaksi ve tedavide D vitamini kullanimini 6neriyoruz.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

Evde yasayan kisi sayis1 4 ve Uzerinde olan hasta oran1 %80,3 oldugu ve hastalarin
%73,2’sinde okula veya krese giden kardes 6ykisl oldugu goruldi. Kalabalik ortamda
bulunmanin solunum yolu enfeksiyonlarini arttirdigini ve 6zellikle kalabalik ortamin 1
yas altt ¢ocuklar icin solunum yolu enfeksiyonuna yakalanma riskini arttirdigini

gormekteyiz.

Tutln dumanina maruziyet %58,9 olarak saptandi. Tutin dumanmin 1 yas alti
cocuklarda siddetli solunum yolu enfeksiyonu gecirme acgisindan bir risk faktord

oldugu gorulmektedir.

Calismamizda hastalarin ebeveynleri arasindaki akrabalik oranmi %125 ile Tirkiye
genelinden daha yiksek olarak bulundu. Bu durum c¢alismamiza katilan 1 yas alti
cocuklarda anne baba arasindaki akrabaligin siddetli solunum yolu enfeksiyonu

gecirme acisindan bir risk faktorli olabilecegini gostermektedir.

Calismamiza katilan hastalar arasinda annede alerjik hastalik oraninin (%25,0)
babadan (%8,9) daha yiiksek oldugu goruldi.

Bagvuru sikayetleri arasinda en sik bildirilen sikayetin 6ksurik (%66,1) oldugu, ikinci

sirada ise ates (%51,8) sikayetinin bildirildigi goraldd.

RSV ve rhinovirls saptanan hastalarin sikayetlerinin benzer oldugu ve en sik 0ksirik

ve ates sikayetinin bildirildigi goraldd.

Fizik muayene bulgular1 arasinda en fazla saptanan bulgunun takipne oldugu goérildi
(% 80,4).

Calismamizda %66,0 anemi, %19,6 I6kositoz, %51,7 oraninda trombositoz saptandi.

Calismamiza katilan hastalarin CRP ortalamasi 4,05 + 6,89 mg/dL (medyan:1,34;
aralik: 0,05-38,90), prokalsitonin ortalamasi ise 4,47 + 12,80 ng/mL (medyan:0,13;
aralik:0,01-64,60) olarak saptandi.
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16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Olgularin %75’inde viral etken saptandi. RSV tespit edilme orani ise %44,7 olarak
bulundu. Viral etkenlerin 1 yas alt1 cocuklarda daha sik goriildiigii ve RSV nin bu yas

grubunda yogun bakim yatisina neden olan birincil etken oldugunu gérmekteyiz.

Calismamizda %12,5 oraninda ikili virls saptandi. Rhinoviriis koenfeksiyona en sik
eslik eden virls oldugu gorildi. Coklu viriis enfeksiyonlarinda hastaligin siddetini
etkileyen faktorlerin viral ajamin tiirii ve bakteriyel koenfeksiyonlar oldugunu

diistinmekteyiz.

Calismamizda akciger grafisinde alt solunum yolu enfeksiyonunu diisiindiiren
radyografik bulgusu olan hastalarin %55,8’inde viral etken tespit edildi. Tek basina
akciger grafisinin antibiyotik tedavisine baglamaya karar vermek icin kullanilmamasi

gerektigini gormekteyiz.

Mekanik ventilatore baglanan hastalarda en sik RSV saptandi. Mekanik ventilatore
baglanan ve baglanmayan iki grup arasinda; yas, cinsiyet, prematirelik, anne sut ile
beslenme, viriis saptanma oranlar1 ve ¢oklu virlis saptanma oranlar1 agidan istatistiksel

olarak anlamli fark olmadig: goruldu.
RSV’nin tek basina en uzun yatig stirelerine neden oldugu goraldu.

Calismamizda %54 hastada 1gG distikligi, %38 hastada IgM disiikligi, %25
hastada ise IgA disiikliigi saptandi. Ig diisiik ve normal gruplar arasinda basvuru yasi
acisindan anlamli fark yoktu. Immiinglobulin diizeyleri aya gore normal olsa dahi en
ciddi enfeksiyonlarin, antikorlarin en diisiik seviyeye indigi 1-6 aylik ddnemde ortaya

ciktigi gorulda.

Dogum agirliklar agisindan ise; Ig disiik olan grupta bulunan hastalarin dogum
agirliklariin anlaml sekilde daha disiik oldugu, preterm ve term olma agisindan ise

anlamli seviyede fark olmadigi goruldu.

Ig gruplar (Ig disiik ve Ig normal) arasinda CRP ortalamalarinin istatistiksel a¢idan
anlamli seviyede farkli olmadigi, prokalsitonin ortalamalarmin ise Ig diisiik olan

hastalarda istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yiiksek oldugu tespit edildi.
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24.

25.

26.

217.

28.

Ig diistik grupta olan vakalarda 16kositoz oranlarinin Ig degerleri normal olan vakalarin
oranlarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha ylksek oldugu bulundu.
Lenfosit sayilar1 agisindan ise iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli seviyede
fark yoktu; fakat Ig normal olan grupta lenfopeni gorilme oram1 %12,5 iken, Ig diisiik

olan grupta bu oran %40,0 ile daha ytiksek olarak bulundu.

Mekanik ventilator kullanma oraninin en yiiksek izole IgM eksikliginde (%60) ikinci

en sik ise izole 1gG eksikliginde (%41,6) oldugu goruldu.

Hastalarda saptanan viral etkenler agisindan; izole 1gG ve IgM eksikliginde en fazla

saptanan etken RSV iken, izole IgA eksikliginde ise en fazla rhinoviris tespit edildi.

Kan kiltird ve/veya trakeal aspirat kiltiriinde patojen mikroorganizma dreme durumu

en fazla IgG ve IgM’nin birlikte diisiik oldugu hastalarda goruld.

Uzun yogun bakim yatig1 (20 giin Uzeri) olan hastalarda en sik izole IgG eksikligi

tespit edildi.
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8.2 Bilgilendirilmis Onam Formu

SOLUNUM YOLU ENFEKSIYONU NEDENIYLE PEDIYATRIK YOGUN BAKIM
UNITESINE YATAN HASTALARDA TIBBI INCELEME VE iZLEM ONAM
FORMU

Sayn aileler;

Bu formun amaci; solunum yolu enfeksiyon bulgular ile yogun bakima yatan 1 yas alti
cocuklar arasinda yapacagim Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Uzmanlik Tez calismam
hakkinda sizi bilgilendirmek ve hastalardan elde edecegim sonu¢ ve bulgularin tez

caligmamda kullanilmas1 konusunda onayinizi almaktir.

Dinya genelinde solunum yolu enfeksiyonu ¢ocuklar arasinda sik gorilir ve 6zellikle 1
yas alt1 gcocuklarda hastaneye yatislarin nemli nedenleri arasindadir.

Solunum yolu enfeksiyonu cocuklarda ¢ok farkli Klinik tablolara yol agmaktadir. Etkene
maruz kalan ¢ocuklarin bir kisminin yogun bakim yatis1 gerektirecek siddette ciddi hastalik
gelistirmesinin nedeni halen belirsizdir ve bu konuda yapilacak ¢aligmalar bilimsel katki
acisindan degerlidir.

Bu ¢alisma ¢ocugunuzun tanisini, tedavisini ve takip siirecini degistirmeyecektir.

Yapilacak tetkikler ¢ocugunuzun yatis aninda alinacak kanlar Uzerinden calisilacak,
fazladan kan numunesi alinmayacaktir.

Cikan sonuglar ve edinilen Dbilgiler hastanin planlanan medikal tedavisini

degistirmeyecektir.

Cocugunuzun her tarli kimlik bilgisi sakl tutulacaktir.
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Bu konuda yapilacak uygulamalar1 kabul etmek veya etmemek kendi karariniza baghdir.
Bu bilgilendirmeyi red edebilir veya dilediginiz zaman onami geri alabilirsiniz.

Hekimim yapilacak islemlerin gerekliligi hakkinda bilgi verdi. Nasil bir degerlendirme

yapilacagini, ¢alismanin amacini agikladi.

Aklim basimda ve karar verme yetimin yeterli oldugunu kabul ederek yapilacak olan tibbi
incelemeyi kabul ediyorum ve onay veriyorum.

Kimlik bilgilerin sakli tutulmak kosulu ile elde verilerin bu bilimsel arastirmada
kullanilmasina izin veriyorum.

Litfen el yaziniz ile “ okudum, anladim” yazarak ilgili alanlar1 doldurunuz.

Hasta

Adi soyadi:

Hastanmin yasal temsilcisi

Ad1 soyadi: Imza: Tarih:
Yakinlik derecesi:

Hastanin yasal temsilcisinden onam alma nedeni:

Hastanin 18 yasindan kiiguk olmasidir.

Bilgilendirmeyi yapan hekim
Adi soyadi: Imza: Tarih:
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8.3 Hasta Takip Formu

Hastanin Adi1 Soyadi

Protokol No

Cinsiyeti

Dogum tarihi

Yatis tarihi

Gebelik haftasi

Dogum Kilosu

Akraba evliligi (var/yok)

Beslenme sekli

(Sadece anne sutt/Formul mama)

Evde yasayan Kisi sayisi

Okula/Krese giden kardes sayisi

Evde/Balkonda tttin icilme durumu

Anne/babada alerjik hastalik dykisu

Alerji

Astim
Allerjik rinit
Egzema

Daha 6nceden hastaneye yatis durumu

Basvuru sikayeti
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Tetkik Sonugclar:

Hemoglobin: Hematokrit:
Lokosit: Notrofil:
Lenfosit: Trombosit:
Sodyum: Potasyum:
Kalsiyum: Fosfor:
Magnezyum: Albumin
BUN: Ure:
Kreatinin: ALT:
AST: D vitamini:
CRP: Prokalsitonin:
Kan Gaz1 Sonucu: Asidoz/Alkaloz:

PCO2:

Laktat:

Solunum Paneli Sonucu (PCR):

Kan Kultlr Sonucu:

Trakeal Aspirat Kultiri Sonucu:

Akciger Grafi Bulgular::

Klinik- izlem

Fizik Muayene Bulgular::

Solunum Destegi:

Yatis Suresi:
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9. 0ZGECMIS

Kisisel Bilgiler

Ad1 Soyadi

ASLI CABIRI

Dogum Yeri

Gorev Yeri

Acibadem Mehmet Ali Aydimlar Universitesi

Gorev Unvan

Tipta Uzmanlik Ogrencisi

Yazisma Adresi

Telefon

e-mail

Egitim Bilgileri

Tarihi Universite- Fakulte- Bolim- Anabilim Dah
2010-2016 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi
2017-halen Acibadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Sagligi ve Hastaliklari

Is Deneyimleri

Kurum Siire (Y1l - Y1l)

Bayrampasa Toplum Saglig1 Merkezi 2016-2017

Istanbul Liitfiye Nuri Burat Devlet Hastanesi- Acil Servis 2017

Istanbul Bayrampasa Devlet Hastanesi- Evde Saglik 2017
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Ulusal ve Uluslararas1 Kongreler

Kongre Tarih
3. Geng Pediatristler Kongresi 1-3 Aralik 2017
12. Ulusal Cocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve 18-21 Nisan 2018
Beslenme Kongresi
23. Ulusal Kanser Kongresi 17-21 Nisan 2019
23. Ulusal Cocuk Norolojisi Kongresi 27-31 Ekim
2021

Sertifikalar

= Tarkiye Saglik Calisanlar1 Saglik Okuryazarligi Davranis Gelistirme Programlari
Egitici Egitimi — 24-26 Ekim 2016

* NeoGIiStanbul-2019 Neonatal Gastrointestinal Hastaliklar ve Beslenme
Sempozyumu — 16 Kasim 2019

» Neonatal Resisitasyon Programi — 13-15 Ocak 2020

» Adult and Pediatric Advanced Life Support Simulation Course — 06 Subat 2020



