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OZET

COVIiD-19 PANDEMISI ONCESIi VE SONRASI SOLUNUM YOLU ViRAL
ETKENLERIN DEGERLENDIRILMESI

DR. FADIME KORKMAZ SECILMIS$
UZMANLIK TEZi, KONYA, 2026

Amag: Bu c¢alismanm amaci; Ocak 2017- Ocak 2023 arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg:i ve Hastaliklar1 Anabilim Dali'nda yenidogan
yogun bakim iinitesi hari¢ tiim kliniklerde yatirilarak takip edilen 0-18 yas hastalarda
COVID-19 pandemisi &ncesi ve sonrasi1 ddnemde saptanan solunum yolu viral etkenlerinin
sikliklarini karsilastirmak, baslica viral etkenlerin dagilimmi degerlendirmek, pandemi
stirecinin bu etkenlerin epidemiyolojisi Uzerindeki etkisini ortaya koymak, mevsimsel
dagilimlardaki degisimleri incelemek ve hastalarmm demografik 6zelliklerine goére viral

etken farkliliklarin1 ortaya koymaktir.

Yontem: Calismamizda belirtilen tarihler arasinda yatarak tedavi goren hastalardan alinan
3205 siiriintii 6rnegi ve hastalarin demografik 6zellikleri, laboratuvar sonuglari, antibiyotik
tedavi alip almamalari, solunum destegi ihtiya¢ durumlari retrosepktif olarak incelenerek

kaydedildi. Strtnt 6rnekleri real time polimeraz zincir reaksiyonu yontemi ile ¢alisildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 3205 hastanin 1561’1 (%48,7) 2 yasmn altinda, 1811’
(%56,5) erkek, 1482’sinin (%46,2) ek hastaligi var, 1424’ (%44.,4) solunum destegi
almistir. Antibiyotik alanlarin, ek hastaligi olanlarin, solunum destegi alanlarm,
sedimantasyon ve C-reaktif protein yiiksekligi olanlarin yatis siiresi daha uzundur. Alinan
orneklerin 1960’inda (%61,1) en az bir viral etken tespit edilmistir. COVID 0ncesi déneme
gore COVID doneminde pozitiflik oranmi belirgin azalmistir. Ayrica 579 (%18) hastada
birden fazla viral etken tespit edildi. Koenfeksiyon oranlari, pandemi 6ncesi donemde
pandemi donemine gore istatistiksel anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. COVID
oncesinde de, COVID ddneminde de, COVID sonrasinda da en sik saptanan rinoviriis
olmakla birlikte, COVID sonras1 dénemde rinoviriis oranlar1 belirgin diismiistir. Zarfsiz

virtsler olan rinovirtis, bocavirls ve enterovirisiin pozitif o6rnekler i¢indeki dagilimi



COVID o6ncesi doneme gore COVID doneminde anlamli olarak artmustir. Viral etkenler en
fazla kis mevsiminde, en az yaz mevsiminde saptanmistir. Kig doneminde covid dncesi en

sik respiratuar sinsityal virus saptanirken, COVID donemi en sik rinoviris goriilmiistiir.

Sonug: Cocuklarda solunum yolu viral etkenlerinin dogru ve hizli tespiti onemlidir.
Gegirilen miks enfeksiyonlar her zaman hastaligin siddetiyle iligkili degildir. Elde edilen
bulgular, viral enfeksiyonlarin epidemiyolojisinin izlenmesinin, pandemiler sonrasi
goriilen degisikliklerin tespitinin, akilci tedavi stratejilerinin gelistirilmesinin ve molekiiler
yontemlerin etkin kullaniminin 6nemini agik¢a ortaya koymaktadir. Solunum yolu viral
etkenlerinin dagilimimin hasta semptom ve klinik bulgularinin da irdelenerek arastirildig:

calismalarin devamliligi 6nemlidir.

Anahtar kelimeler: Cocuk, solunum yolu viriis, COVID-19, epidemiyoloji



ABSTRACT

EVALUATION OF RESPIRATORY TRACT VIRAL AGENTS BEFORE AND
AFTER THE COVID-19 PANDEMIC

DR. FADIME KORKMAZ SECILMIS$
SPECIALIZATION THESIS, KONYA, 2026

Objective: The aim of this study was to compare the frequencies of respiratory viral agents
detected in patients aged 0-18 years hospitalized in all clinics except the neonatal intensive
care unit at Necmettin Erbakan University Faculty of Medicine, Department of Pediatrics,
between January 2017 and January 2023, before and after the COVID-19 pandemic. The
study also aimed to evaluate the distribution of the major viral agents, assess the impact of
the pandemic on the epidemiology of these agents, examine changes in seasonal
distribution, and identify differences in viral agents according to the demographic

characteristics of the patients.

Methods: In this study, a total of 3205 swab samples obtained from hospitalized patients
during the specified period, along with their demographic characteristics, laboratory
results, antibiotic treatment status, and need for respiratory support, were retrospectively
examined and recorded. The swab samples were analyzed using the real time-polymerase

chain reaction method.

Results: Of the 3205 patients included in the study, 1561 (48,7%) were under 2 years of
age, 1811 (56,5%) were male, 1482 (46,2%) had comorbidities, and 1424 (44,4%) received
respiratory support. Patients who received antibiotics, had comorbidities, required
respiratory support, or had elevated sedimentation and C-reactive protein levels had longer
hospital stays. At least one viral agent was detected in 1960 (61,2%) of the samples. The
positivity rate decreased significantly during the COVID-19 period compared to the pre-
pandemic period. Additionally, multiple viral agents were detected in 579 (18%) patients.
Co-infection rates were significantly higher in the pre-pandemic period compared to the
pandemic period. Although rhinovirus was the most frequently detected virus before,
during, and after COVID, rhinovirus rates have decreased significantly in the post-COVID

period. The distribution of non-enveloped viruses, including rhinovirus, bocavirus, and

Vi



enterovirus, among positive samples increased significantly during the pandemic compared
to the pre-pandemic period. Viral agents were most frequently detected in winter and least
frequently in summer. During the winter season, respiratory syncytial virus was most
common in the pre-pandemic period, whereas rhinovirus was most common during the

pandemic.

Conclusion: Accurate and rapid detection of respiratory viral agents in children is crucial.
Mixed infections are not always associated with disease severity. The findings of this study
clearly highlight the importance of monitoring the epidemiology of viral infections,
identifying changes observed after pandemics, developing rational treatment strategies, and
the effective use of molecular methods. Continuous research examining the distribution of
respiratory viral agents in conjunction with patient symptoms and clinical findings is

essential.

Keywords: Child, respiratory tract virus, COVID-19, epidemiology
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1. GIRIS VE AMAC

Solunum yolu enfeksiyonlar1 (SYE), ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen enfeksiyon
hastaliklar1 arasinda yer almakta olup, diinya genelinde ¢ocuklarda morbidite ve saglik
hizmetlerine basvurularin 6nemli bir bolimiinden sorumludur. Ozellikle viral SYE,
pediatrik yas grubunda iist ve alt solunum yolu enfeksiyonlarmin baslica etiyolojik
ajanlarini olusturmaktadir. Koronaviriisler (HCoV), respiratuar sinsityal viris (RSV),
rinoviris (RV), parainfluenza viris (HPIV), influenza, adenoviris (AdV), human
metapneumoviris (HMPV) ve bocavirisler (HBoV), pediatrik yas grubunda SYE’nin
etiyolojisinde one ¢ikan baslica viral etkenlerdir. Bu etkenler benzer Kklinik bulgulara yol
acabilmekle birlikte, epidemiyolojik ozellikleri, mevsimsel dagilimlar1 ve hastalik

siddetleri acisindan farkliliklar gostermektedir (Kliegman ve ark. 2024).

Cocuklarda solunum yolu viral enfeksiyonlar1 genellikle hafif ve kendini smirlayan
klinik tablolar seklinde seyretmekle birlikte, siit ¢ocuklari, prematiireler ve altta yatan
kronik hastaligi bulunan ¢ocuklarda agir alt solunum yolu enfeksiyonlarina (ASYE) ve
hastaneye yatis gereksinimine yol agabilmektedir. Bu enfeksiyonlar, pndmoni, bronsiolit
ve solunum yetmezligi gibi ciddi komplikasyonlara neden olarak pediatrik mortalite ve

morbidite Uzerinde dnemli etkilere sahiptir (Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi 2018).

Molekiiler tan1 yontemlerindeki gelismeler, solunum yolu viral etkenlerinin daha
duyarl ve 6zgiil sekilde saptanmasina olanak saglamis, koenfeksiyonlarin ve mevsimsel
dagilimlarin daha iyi anlasilmasina katkida bulunmustur (Mahony 2008). Multipleks
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) panellerinin daha yaygm kullanimi, pediatrik solunum
yolu enfeksiyonlarmin etiyolojik degerlendirilmesinde onemli bir doniisim saglamistir

(Babady 2013).

Kisa siirede kiiresel bir pandemiye doniisen siddetli akut solunum sendromu
koronaviris-2 (SARS-CoV-2) enfeksiyonu, 2019 yilinin sonunda ortaya ¢ikmis ve
SYE’nin epidemiyolojisinde onemli degisikliklere yol a¢mustir. Pandemi siirecinde
uygulanan maske kullanimi, fiziksel mesafe, okul kapanmalar: ve seyahat kisitlamalar1 gibi
halk sagligi onlemleri, yalnizca SARS-CoV-2’nin degil, diger solunum yolu viral
etkenlerinin dolagimini da belirgin sekilde etkilemistir (Baker ve ark. 2020). Tiirkiye’de ve
diinyada yapilan c¢alismalarda, koronaviriis hastaligi (COVID-19) pandemisi sirasinda

influenza, RSV ve HPIV gibi bir¢ok solunum yolu viriisiiniin goriilme sikliginda belirgin



azalma oldugu bildirilmistir (Sullivan ve ark. 2020). Pandemi sonrasi1 donemde ise bazi

viral etkenlerde aligilmadik mevsimsel artislar ve epidemiyolojik kaymalar gdzlenmistir

(Baker ve ark. 2020).

Bu degisimler, ¢ocukluk ¢aginda solunum yolu viral enfeksiyonlarmin COVID-19
oncesi ve sonrast donemde karsilagtirmali olarak degerlendirilmesini gerekli kilmaktadir.
Elde edilecek verilerin, klinik yonetim, enfeksiyon kontrol onlemleri ve saglk

politikalarinin sekillendirilmesine katki saglayacagi diisiiniilmektedir.

Bu c¢alismanin amaci; Ocak 2017- Ocak 2023 arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklari Anabilim Dali’nda yenidogan
yogun bakim {initesi hari¢ tiim kliniklerde yatirilarak takip edilen 0-18 yas hastalarda
COVID-19 pandemisi 6ncesi ve sonrasit donemde saptanan solunum yolu viral etkenlerinin
sikliklarmi karsilagtirmak, baslica viral etkenlerin dagilimmi degerlendirmek, pandemi
strecinin bu etkenlerin epidemiyolojisi tzerindeki etkisini ortaya koymak, mevsimsel
dagilimlardaki degisimleri incelemek ve hastalarin demografik ozelliklerine gore viral

etken farkliliklarini ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Solunum Yolu Enfeskiyonlari

Solunum sistemi, organizmanin oksijen alimimni ve karbondioksit atilimini saglayan,
anatomik ve fonksiyonel olarak karmasik bir yapidir. Solunum sistemi anatomik olarak iist
ve alt solunum yollar1 olmak iizere iki ana bdliimde incelenmektedir. Ust solunum yolu;
burun, nazal kavite, paranazal sinusler, nazofarenks, orofarenks ve larinksi kapsarken, alt
solunum yolu; trakea, bronslar, brongioller ve alveollerden olusmaktadir (Guyton ve Hall
2016). Bu anatomik ayrim, SYE’nin siniflandirilmasi ve klinik yaklasimin belirlenmesi

agisindan biiyiik 6nem tagimaktadir (Kliegman ve ark. 2024).

SYE, ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen enfeksiyon hastaliklar1 arasinda yer almakta
olup, pediatrik saglik hizmetlerine basvurularin onemli bir kismini1 olusturmaktadir.
Ozellikle bes yas altindaki ¢ocuklarda akut SYE, hastaneye yatis ve mortalitenin 6nde

gelen nedenleri arasinda bildirilmektedir (Kliegman ve ark. 2024).

SYE, etken mikroorganizmaya ve enfeksiyonun yerlesim yerine bagli olarak farkl
klinik tablolarla seyredebilmektedir. Klinik pratikte rinit, farenjit, tonsillit, sinlizit ve otitis
media iist solunum yolu enfeksiyonlar1 (USYE) icerisinde degerlendirilirken, bronsiolit ve
pndmoni ASYE olarak smiflandirilmaktadr (Kliegman ve ark. 2024). USYE genellikle
hafif seyirli ve kendi kendini sinirlayan hastaliklar olmakla birlikte, cocukluk caginda sik
tekrar edebilmektedir (Heikkinen ve Jérvinen 2003). Bununla birlikte, 6zellikle kiguk
cocuklarda USYE, ASYE icin zemin hazirlayabilmekte ve hastalik yiikiinii
artirabilmektedir. ASYE ise daha agir klinik seyir gosterebilmekte olup, o6zellikle siit
cocuklari, prematiireler ve altta yatan kronik hastaligi olan ¢ocuklarda ciddi mortaliteye yol
acabilmektedir. Bu enfeksiyonlar siklikla hipoksemi, solunum sikintist ve yogun bakim
gereksinimi ile iligkilidir (Kliegman ve ark. 2024).

Cocukluk ¢agindaki SYE’nin etiyolojisinde viral etkenler baskin rol oynamaktadir.
Yapilan ¢aligmalarda, akut SYE’nin yaklasik %50-70’inde viral etkenlerin saptandigi
bildirilmektedir. Viral SYE, ozellikle sonbahar ve kig aylarinda artig gostermekte ve

mevsimsel epidemiler seklinde ortaya c¢ikmaktadir. Bu mevsimsel dagilim, viriislerin



cevresel kosullara duyarliligi ve c¢ocuklarin kapali ortamlarda daha fazla bulunmasi ile

iliskilidir (Monto 2002, Knipe ve Howley 2021).

Alt solunum yolu viral enfeksiyonlarinin patogenezinde, virtslerin solunum
epiteline baglanarak hiicre hasar1 olusturmasi, inflamatuvar yanit1 tetiklemesi ve
mukosiliyer klirensi bozmas1 énemli rol oynamaktadir. Ozellikle kiigiik ¢ocuklarda hava
yollarinin anatomik olarak dar olmasi, bu inflamatuvar siirecin klinik olarak daha agir

seyretmesine neden olmaktadir (Openshaw ve Tregoning 2005).

SYE’nin klinik bulgular1 ¢cogu zaman 6zgiil olmayip, ates, oksiiriik, burun akintisi,
solunum sikintis1 ve beslenme giicliigii gibi semptomlarla seyretmektedir. Bu durum, viral
ve bakteriyel enfeksiyonlarin klinik olarak ayirt edilmesini giiclestirmekte ve tanisal
yontemlerin 6nemini artirmaktadir (Long ve ark. 2018). Son yillarda molekiiler tani
yontemlerinin gelismesi ile birlikte, SYE’nin etiyolojik tanisinda Onemli ilerlemeler
kaydedilmistir (Mahony 2008). Ozellikle multipleks PCR yontemleri, tek bir klinik
ornekten cok sayida viral etkenin hizli ve duyarli bir sekilde saptanmasina olanak

saglamistir (Babady 2013).

SYE’nin goriilme sikhig1 yasa, cografi bolgeye, sosyo-ekonomik kosullara ve
mevsimsel faktdrlere bagl olarak degiskenlik gostermektedir. Ozellikle bes yas alt1
cocuklarda, bagisiklik sisteminin immatiir olmasi ve hava yollarmin anatomik 6zellikleri
nedeni ile SYE daha sik ve daha agir seyirli olarak izlenmektedir. Cocukluk caginda
SYE’nin insidans1 yasa gore belirgin farkliliklar gostermektedir (Kliegman ve ark. 2024).
Saglikli ¢ocuklarm yasamm ilk yillarinda yilda ortalama 6-8 kez USYE gecirdigi, bu
sikligin okul ¢agma dogru azaldig: bildirilmektedir (Heikkinen ve Jarvinen 2003). ASYE
acisindan en yiiksek risk grubunu siit ¢ocuklar1 ve 6zellikle ilk iki yas i¢indeki ¢ocuklar
olusturmaktadir. Bu yas grubunda bronsiolit ve pndmoni tablolarmin sik gériilmesi, viral

etkenlerin pediatrik SYE’deki 6nemini artirmaktadir (Kliegman ve ark. 2024).

SYE’ nin gelisiminde ¢evresel ve bireysel risk faktorleri onemli rol oynamaktadir.
Prematiirite, diisik dogum agirligi, anne siitli ile beslenememe, pasif sigara dumanina
maruziyet, kalabalik yasam kosullar1 ve kres/okul ortamlar1 SYE i¢in baslica risk faktorleri
arasinda yer almaktadir (Jackson ve ark. 2013). Altta yatan kronik akciger hastaligi,
konjenital kalp hastaligi (KKH), néromiiskiiler hastaliklar ve immiin yetmezlik durumlari,

SYE’nin daha agir seyretmesine ve komplikasyon riskinin artmasina yol agmaktadir. Bu



hasta grubunda viral enfeksiyonlarm ikincil bakteriyel enfeksiyonlarla komplike olma riski
daha yuksek olarak bildirilmektedir (Cherry ve ark. 2019).

SYE’nin epidemiyolojisinde mevsimsel dagilim belirgin olup, viral etkenler
cogunlukla sonbahar ve kis aylarinda pik yapmaktadir. Bu mevsimsel artis, diisiik
sicakliklar, kapali alanlarda daha uzun siire bulunulmasi ve viral partikiillerin ¢evresel

kosullarda daha uzun siire canli kalabilmesi ile iliskilendirilmektedir (Monto 2002).

SYE, yalnizca bireysel saglik iizerine degil, aym1 zamanda saglik sistemleri
iizerinde de 6nemli bir yiikk olusturmaktadir (GBD 2016 Lower Respiratory Infections
Collaborators 2018). Cocukluk ¢aginda SYE, poliklinik basvurularinin, antibiyotik
recetelerinin ve hastaneye yatiglarin baglica nedenleri arasinda yer almaktadir. Viral
SYE’nin sik goriilmesi, ozellikle gereksiz antibiyotik kullanimmi da beraberinde
getirmektedir (Hersh ve ark. 2011). Bu durum, antibiyotik direncinin artmasina ve toplum

saglhigi agisindan 6nemli bir sorun olugmasina katkida bulunmaktadir (Ventola 2015).

SYE’den korunmada hijyen Onlemleri, asilama ve c¢evresel risk faktorlerinin
azaltilmas1 temel stratejiler arasnda yer almaktadir (Jefferson ve ark. 2011). Ozellikle
influenza asis1 ve COVID-19 pandemisi ile birlikte uygulanan maske kullanimi ve sosyal
mesafe Onlemlerinin, solunum yolu viral enfeksiyonlarmin goriilme sikligini1 belirgin
sekilde azalttig1 gosterilmistir. COVID-19 pandemisi siirecinde uygulanan halk sagligi
onlemleri, ¢ocukluk c¢agindaki SYE’nin epidemiyolojisinde belirgin degisikliklere yol
acnmustir (Cowling ve ark. 2020). Pandemi sonras1 donemde ise 6zellikle RSV ve influenza
gibi solunum yolu viriislerinde beklenenden farkli mevsimsel dagilimlar ve artislar

bildirilmistir (Baker ve ark. 2020).

Bu bulgular, SYE’nin dinamik yapisint ve ¢evresel faktorlere duyarliligini ortaya
koymakta olup, COVID-19 o6ncesi ve sonrasi donemlerin karsilastirilmasmnin 6nemini

vurgulamaktadir (Sullivan ve ark. 2020).
2.2. Solunum Yolu Viral Etkenleri

SYE’nin etiyolojisinde viral etkenler ¢ocukluk ¢aginda baskin rol oynamaktadir
(Kliegman ve ark. 2024). Ozellikle akut USYE ve ASYE’nin biiyiikk bir kismindan
virlislerin sorumlu oldugu ve bu enfeksiyonlarin ¢ogunlukla kendi kendini simnirlayan bir

seyir gosterdigi bildirilmektedir (Heikkinen ve Jarvinen 2003). Cocuklarda solunum yolu



viral enfeksiyonlarma neden olan baglica etkenler arasinda RV, RSV, influenza, HPIV,
AdV, HMPV, HBoV ve HCoV’lar yer almaktadir (Kliegman ve ark. 2024). Bu vir(sler,
yas gruplarina, mevsimsel 6zelliklere ve epidemiyolojik kosullara bagl olarak farkl siklik
ve klinik tablolarla karsimiza ¢ikmaktadir (Monto 2002).

Bu baglik altinda, ¢cocukluk ¢caginda SYE’ye neden olan baslica viral etkenler ayr1

alt basliklar halinde ele almacaktir.
2.2.1. Koronavirusler

HCoV, Coronaviridae ailesine ait, zarfli, pozitif polariteli tek iplikli ribontkleik asit
(RNA) virGsleridir. Bu virGsler, yuzeylerinde bulunan tag benzeri spike proteinleri
nedeniyle koronaviriis olarak adlandirilmaktadir (Fehr ve Perlman 2021). HCoV uzun
yillardir bilinmekte olup, genellikle hafif USYE’ye neden olan etkenler olarak kabul
edilmistir. 229E, OC43, NL63 ve HKUI1 gibi endemik HCoV’larin, ¢ocukluk ¢aginda
soguk algmligi benzeri klinik tablolarin sik nedenleri arasinda yer aldigi bildirilmistir (van
der Hoek 2007). HCoV’larin solunum epiteline baglanarak enfeksiyon olusturmasinda,
spike proteinlerinin konak hiicre ylizeyindeki 6zgiil reseptorlere tutunmasi temel rol
oynamaktadir. Bu baglanma sonrasi viriis hiicre i¢ine girerek replikasyonunu baglatmakta

ve konak hiicrede sitopatik etkilere yol agmaktadir (Li 2016).

Endemik HCoV’lar genellikle kis ve ilkbahar aylarinda daha sik gériilmekte olup,
cocukluk caginda tekrarlayan enfeksiyonlara neden olabilmektedir (Gaunt ve ark. 2010).
Bu enfeksiyonlar ¢ogunlukla hafif seyirli olmakla birlikte, siit ¢ocuklar1 ve altta yatan
hastalig1 olan ¢ocuklarda ASYE’ye ilerleyebilmektedir (Kliegman ve ark. 2024). SARS ve
Orta Dogu solunum sendromu (MERS) 2002 ve 2012°de tanimlanmig, HCoV’larin agir ve
hayat1 tehdit edici SYE’lere yol agabilecegini gostermistir. Bu salginlar, HCoV’larin
zoonotik gec¢is potansiyeline sahip oldugunu ve ciddi halk sagligi tehditleri
olusturabilecegini ortaya koymustur (Peiris ve ark. 2003, Zaki ve ark. 2012).

2.2.1.1.Genel Ozellikler ve Genom Yapisi

HCoV’lar, yaklasik 26-32 kb uzunlugunda genomlar1 ile bilinen, RNA viriisleri
arasinda en biiyiik genoma sahip virlislerdir. Genomlari, yapisal proteinleri (spike [S],
envelope [E], membrane [M], nucleocapsid [N] ) ve replikasyon igin gerekli non-striiktdrel

proteinleri kodlamaktadir (Masters 2006). Spike proteinleri, virusin konak hucreye



tutunmasinda ve hiicre i¢ine girisinde temel rol oynamaktadir. Bu proteinler ayn1 zamanda
konak bagisiklik yanitinin ana hedefleri arasinda yer almakta ve ndtralizan antikorlarin
olusumunda belirleyici olmaktadir (Li 2016). HCoV’larin genetik rekombinasyona yatkin
yapisi, yeni varyantlarin ve zoonotik gecislerin ortaya ¢ikmasini kolaylastirmaktadir. Bu
0zellik, HCoV’larin epidemiyolojik ve klinik davraniglarinin zaman igerisinde degiskenlik

gostermesine neden olmaktadir (Su ve ark. 2016, Cui ve ark. 2019).
2.2.1.2. Patogenez

HCoV enfeksiyonlarinin patogenezinde ilk adim, virlisin solunum epiteli
hiicrelerindeki 6zgiil reseptorlere baglanmasidir (Weiss ve Leibowitz 2011). Endemik
HCoV’lar farkl hiicresel reseptorler kullanirken, SARS-CoV ve SARS-CoV-2’nin baslica
anjiotensin doniistiiriicii enzim-2 reseptoriinii kullandigi gosterilmistir (Li 2016). Virlisin
hiicre i¢ine girisi sonrasinda replikasyon baslamaktadir ve bu sureg, konak hiicrede
dogrudan sitopatik etkilere yol agabilmektedir. Solunum epitelinde olusan hasar,
mukosiliyer klirensin bozulmasina ve sekresyon birikimine neden olarak alt solunum yolu

tutulumuna zemin hazirlamaktadir (Weiss ve Leibowitz 2011).

HCoV enfeksiyonlarinda konak bagisiklik yaniti, hastaligin  klinik seyrini
belirleyen énemli bir faktérdir (Zimmermann ve Curtis 2021). Asir1 inflamatuvar yanitin
gelismesi, Ozellikle SARS ve COVID-19 gibi enfeksiyonlarda akciger hasarmin ve
solunum yetmezliginin temel mekanizmalar1 arasinda yer almaktadir (Mehta ve ark. 2020).
Cocukluk caginda bagisiklik sisteminin yanit 6zellikleri, HCoV enfeksiyonlarmin
genellikle daha hafif seyretmesine katkida bulunabilmektedir (Zimmermann ve Curtis
2021). Bununla birlikte, bazi ¢ocuklarda belirgin inflamatuvar yanit ile seyreden klinik
tablolarin gelisebilecegi de bildirilmistir (Verdoni ve ark. 2020).

2.2.1.3. Epidemiyoloji

Endemik HCoV’lar diinya genelinde yaygin olarak bulunmakta ve c¢ocukluk
caginda sik karsilasilan solunum yolu viral etkenleri arasinda yer almaktadir. Bu viriislerin
ozellikle kis ve erken ilkbahar aylarinda daha sik saptandigi bildirilmektedir (Gaunt ve ark.
2010).

Cocuklarda HCoV enfeksiyonlar1 ¢ogunlukla hafif USYE seklinde seyretmekte

olup, rinore, Oksiiriik ve hafif ates ile karakterizedir. Ancak siit cocuklar1 ve alta yatan



hastaligi olan c¢ocuklarda bronsiolit ve pnomoni gibi ASYE gelisebilmektedir (van der
Hoek 2007). SARS ve MERS salgmi, HCoV’larin kiresel dlgekte ciddi epidemilere yol
acabilecegini gostermistir. Bu salginlar sirasinda ¢ocuklarda hastaligin erigkinlere kiyasla
daha hafif seyrettigi, bunun taninin gecikmesine ve potansiyel olarak bulasm fark
edilmeden devam etmesine katkida bulunabilecegi bildirilmistir (Leung ve ark. 2003,
Peiris ve ark. 2003). SARS-CoV-2 enfeksiyonu 2019 yilinda ortaya g¢ikarak, kisa siirede
kiiresel bir pandemi haline gelmis ve tiim yas gruplarini etkileyen 6nemli bir halk saghg:
sorunu olusturmustur (Zhu ve ark. 2020). COVID-19 pandemisi siirecinde cocuklarda
enfeksiyon sikliginin erigkinlere gore daha diisiikk oldugu ve hastaligin cogunlukla hafif

seyrettigi bildirilmistir (Dong ve ark. 2020).

Pandemi siirecinde uygulanan maske kullanimi, sosyal mesafe ve okul kapanmalari
gibi Onlemler, ¢ocukluk c¢agindaki diger SYE epidemiyolojisini de belirgin sekilde
etkilemistir (Olsen ve ark. 2020). Pandemi sonrasi donemde ise RSV ve influenza basta
olmak tizere bazi solunum yolu viriislerinde beklenmedik mevsimsel kaymalar ve artislar

bildirilmistir (Baker ve ark. 2020).
2.2.1.4. SARS-CoV-2 ve COVID-19

SARS-CoV-2, Aralik 2019°da Cin’in Wuhan kentinde pndmoni olgularinda etken
olarak tanimlanmis ve kisa siirede kiiresel bir pandemi haline gelmistir (Zhu ve ark. 2020).
Bu virlis, SARS-CoV ile benzer sekilde anjiotensin doniistiiriicii enzim-2 reseptérini
kullanarak konak hiicrelere giris yapmakta ve baslica solunum epitelini tutmaktadir
(Hoffmann ve ark. 2020). COVID-19 pandemisi siiresince ¢ocuklarin enfeksiyona duyarh
oldugu ancak erigkinlere kiyasla daha diisiik oranda semptomatik hastalik gelistirdigi
bildirilmistir (Dong ve ark. 2020). Cocukluk ¢aginda COVID-19’un genellikle hafif veya
asemptomatik seyretmesi, bagisiklik sisteminin farkli yanit 6zellikleri ve anjiotensin
doniistiiriici enzim-2 ekspresyon duzeyleri ile iliskilendirilmektedir (Zimmermann ve
Curtis 2020).

2.2.1.5. Klinik Bulgular

Cocuklarda COVID-19 enfeksiyonun en sik klinik bulgular1 ates, 6ksiiriik, bogaz
agrisi, burun akintist ve halsizliktir (Lu ve ark. 2020). Gastrointestinal semptomlar,
Ozellikle ishal ve karin agrisi, cocuk hastalarda erigkinlere kiyasla daha sik bildirilmektedir

(Castagnoli ve ark. 2020). Alt solunum yolu tutulumu c¢ocuklarda daha nadir olmakla



birlikte, pnomoni ve hipoksemi gelisimi Ozellikle komorbiditesi olan olgularda
goOrulebilmektedir. Prematiirite, obezite, kronik akciger hastaligi ve immiin yetmezlik gibi
durumlar agwr hastalik gelisimi agisindan risk faktorleri arasinda yer almaktadir
(Shekerdemian ve ark. 2020). COVID-19 ile iliskili multisistem inflamatuvar sendrom
(MIS-C), pediatrik yas grubunda tanimlanan ve agir seyir gosterebilen 6zgiin bir klinik
tablodur. Bu sendrom, ates, gastrointestinal bulgular, kardiyak tutulum ve belirgin

inflamatuvar yanit ile karakterizedir (Riphagen ve ark. 2020).

2.2.1.6. Laboratuvar Tanisi

COVID-19’un kesin tanisi, solunum yolu 6rneklerinden SARS-CoV-2 RNA’sinin
saptanmasina dayanmaktadir (Corman ve ark. 2020). Nazofaringeal siiriintii 6rnekleri tani
icin en sik kullanilan 6rnekler olup, alt solunum yolu 6rneklerinde viral yiik daha yiiksek
olabilmektedir (WGélfel ve ark. 2020). Molekiiler tan1 yontemlerinin yani sira, serolojik
testler gecirilmis enfeksiyonun degerlendirilmesinde yardimci olabilmektedir (Long ve ark.
2020). Ancak akut enfeksiyonun tanisinda serolojik testlerin sinirli degere sahip oldugu ve
PCR temelli yontemlerin tercih edilmesi gerektigi vurgulanmaktadir (Center for Disease
Control and Prevention 2020). COVID-19 tanisinda multipleks PCR panelleri, SARS-
CoV-2 ile birlikte diger solunum yolu viral etkenlerinin es zamanli saptanmasina olanak
saglamaktadir ~ (Babady 2013). Bu yaklasim, 6zellikle pediatrik hastalarda
koenfeksiyonlarin degerlendirilmesi agisindan klinik fayda saglamaktadir (Kim ve ark.
2020).

2.2.1.7. Tedavi ve izlem

Cocuklarda COVID-19 tedavisi buyuk olcude destek tedavisine dayanmaktadir.
Hafif ve asemptomatik olgular genellikle evde izlenirken, solunum sikimtis1 ve hipoksemi
gelisen hastalarda hastane yatis1 gerekebilmektedir (Kliegman ve ark. 2024). Antiviral
tedavilerin ¢ocukluk ¢agindaki kullanimi sinirli olup, remdesivir gibi ajanlar se¢ilmis agir
olgularda kullanilmaktadir (Chiotos ve ark. 2020). Kortikosteroidler ve immiinomodilator
tedaviler, 0zellikle MIS-C ve agir inflamatuvar yanit gelisen olgularda tedavi segenekleri

arasinda yer almaktadir (Feldstein ve ark. 2020).

Izlem siirecinde g¢ocuk hastalarda solunum fonksiyonlari, kardiyak tutulum ve uzun
donem sekeller agisindan dikkatli degerlendirme 6nerilmektedir (Buonsenso ve ark. 2021).

Pandemi sonrasi donemde cocukluk cagindaki solunum yolu viral enfeksiyonlarmm

9



degisen epidemiyolojisi, COVID-19’un dolayl etkilerinin anlasilmasi agisindan Onem

tasimaktadir (Baker ve ark. 2020).

2.2.2. Respiratuvar Sinsityal Virus

2.2.2.1. Genel Ozellikler

RSV, Pneumoviridae ailesinin Orthopneumoviris cinsi igerisinde yer alan,zarfli ve
negatif polariteli tek iplikli RNA virtistidiir. Viriis adini, enfekte hiicrelerde olusturdugu
cok ¢ekirdekli hiicre yapilar1 olan sinsityumlardan almaktadir (Hall 2001). RSV genomu,
niikleokapsid (N), fosfoprotein (P), matriks (M), fluzyon (F) ve glikoprotein (G) gibi
yapisal proteinleri kodlamaktadir. Ozellikle F proteini, viriisiin hiicre membrani ile
flizyonunu saglamakta ve viral patogenezde kritik rol oynamaktadir (Collins ve Melero
2021).

RSV, antijenik Ozelliklerine gore A ve B olmak uUzere iki ana alt gruba
ayrilmaktadir. Bu alt gruplar arasinda donemsel baskinlik degisimleri gozlenebilmekte,
ancak her iki alt grubun da klinik olarak benzer hastaliklara yol actig1 bildirilmektedir
(Collins ve Melero 2021).

2.2.2.2. Patogenez

RSV enfeksiyonunun patogenezinde ilk basamak, virtisiin solunum yolu epitelyum
hiicrelerine baglanmasi ve hiicre icine girmesidir. G ve F proteinleri araciligiyla
ger¢eklesen bu siireg, virlisiin alt solunum yollarina kadar ilerlemesine olanak
saglamaktadir. Viriis replikasyonu sonrasinda solunum epiteli hiicrelerinde belirgin hasar
meydana gelmekte ve mukosiliyer klirens bozulmaktadir. Bu durum, hava yollarinda

mukus birikimi, 6dem ve bronsioler obstriikSiyon gelismesine yol agmaktadir (Collins ve

Graham 2008).

RSV enfeksiyonlarinda konagin bagisiklik yaniti, hastaligin siddetini belirleyen
temel faktorlerden biridir. Ozellikle sitokin ve kemokin salinimindaki artis, hava yollarinda
inflamasyona ve solunum sikintisinin ortaya ¢ikmasia katkida bulunmaktadir (Openshaw
ve Tregoning 2005). Siit ¢ocuklarinda hava yollarinin anatomik olarak dar olmasi, RSV
enfeksiyonlarmmda gelisen inflamasyonun klinik olarak daha agir seyretmesine neden
olmaktadir. Bu yas grubunda bronsiolit gelisimi, RSV enfeksiyonlarmin en karakteristik

klinik bulgusu olarak kabul edilmektedir (Ralston ve ark. 2014).
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2.2.2.3. Epidemiyoloji

RSV, diinya genelinde siit cocuklar1 ve kii¢iik cocuklarda ASYE’lerin en sik etkeni
olarak kabul edilmektedir. Bes yasina kadar ¢ocuklarin neredeyse tamaminin en az bir kez
RSV enfeksiyonu gegirdigi bildirilmektedir (Hall ve ark. 2009).

RSV enfeksiyonlar1 g¢ogunlukla mevsimsel 0Ozellik gdstermekte olup, iliman
iklimlerde sonbahar sonu ve kis aylarinda pik yapmaktadir (Obando-Pacheco ve ark.
2018). Ancak COVID-19 pandemisi sirasinda uygulanan halk sagligi dnlemleri nedeniyle
RSV dolasiminin belirgin sekilde azaldigi ve pandemi sonrast donemde alisilmadik

mevsimlerde artiglar gozlendigi bildirilmistir (Baker ve ark. 2020).

Prematiire dogum, diisiik dogum agirligi, kronik akciger hastaligi, KKH ve immiin
yetmezlik durumlar1 RSV enfeksiyonlar1 i¢in Onemli risk faktorleri arasinda yer
almaktadir. Bu risk gruplarinda RSV enfeksiyonlarinin daha agir seyretme ve hastaneye

yatis gereksinimi olasilig1 daha yiiksektir (Ralston ve ark. 2014).
2.2.2.4. Klinik Bulgular

RSV enfeksiyonlar1 ¢ocukluk caginda genis bir klinik spektrumda seyretmekte
olup, asemptomatik enfeksiyondan agir alt solunum yolu hastaligina kadar degisen tablolar
olusturabilmektedir (Hall 2001). Biiyiik ¢ocuklarda ve eriskinlerde enfeksiyon ¢ogunlukla
USYE seklinde, rinit, dksiiriik ve hafif ates ile sinirli kalabilmektedir (Jiang ve ark. 2023).
Siit cocuklarinda RSV enfeksiyonunun en sik klinik tablosu bronsiolit olup, bu tablo
genellikle burun akintis1 ve Okstiriik ile baslayip takip eden giinlerde hisiltili solunum,
takipne ve solunum sikintisina ilerlemektedir. Beslenme giicliigii, apne ve siyanoz gibi
bulgular 6zellikle kiiciik siit ¢ocuklarinda ve prematiirelerde daha sik goriilmektedir

(Meissner 2016).

RSV pndmonisi, bronsiolit tablosuna eslik edebilecegi gibi tek basmma da
gorilebilmekte ve alveolar tutulum ile karakterize olabilmektedir (Ruuskanen ve ark.
2011). Agrr olgularda hipoksemi, solunum yetmezligi ve yogun bakim gereksinimi ortaya
cikabilmektedir (Hall ve ark. 2009). Prematire dogan bebekler, kronik akciger hastaligi ve
KKH bulunan cocuklar RSV enfeksiyonlarini daha agir klinik seyirle gecirme riski
tagimaktadir. Bu hasta grubunda RSV enfeksiyonlari, uzamig hastane yatis1 ve artmis

mortalite riski ile iliskilidir (Ralston ve ark. 2014).
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2.2.2.5. Laboratuvar Tanisi

RSV enfeksiyonlarinin tanisinda klinik bulgular 6nemli olmakla birlikte, 6zellikle
agir seyirli olgularda ve epidemiyolojik ¢alismalar i¢in laboratuvar dogrulamasi gereklidir.
Nazofaringeal suriuntu veya aspirat 6rnekleri tani i¢in en sik kullanilan klinik drneklerdir

(American Academy of Pediatrics 2021).

Hizli antijen testleri, 6zellikle kiigiik cocuklarda pratik kullanim imkan1 saglamakla
birlikte, duyarliliklarmin smirli oldugu bildirilmektedir. Bu nedenle negatif sonuglarin
RSV enfeksiyonunu diglamadigi gz oniinde bulundurulmalidir (Ginocchio ve McAdam
2011).

Molekiiler yontemler, o6zellikle RT-PCR ve multipleks PCR panelleri, RSV
tanisinda en duyarh ve 6zgiil yontemler olarak kabul edilmektedir. Bu yontemler sayesinde

RSV ile birlikte diger solunum yolu viral etkenlerinin es zamanli olarak saptanmasi

miimkiin olmaktadir (Babady 2013).
2.2.2.6. Tedavi ve Izlem

RSV enfeksiyonlarmin tedavisi biiylik 6lgiide destek tedavisine dayanmaktadir.
Hafif olgularda yeterli hidrasyonun saglanmasi ve septomatik tedavi genellikle yeterli
olmaktadir. Orta ve agir seyirli olgularda oksijen destegi, solunum sikintisiin giderilmesi
ve beslenmenin siirdiiriilmesi temel tedavi yaklagimlar1 arasinda yer almaktadir. Gerekli
durumlarda nazal slrekli pozitif hava yolu basinci (CPAP) veya mekanik ventilasyon
(MV) uygulanabilmektedir (Ralston ve ark. 2014).

RSV enfeksiyonlarmmda rutin bronkodilatér, kortikosteroid veya antibiyotik
kullanimmin onerilmedigi bildirilmektedir. Antibiyotik tedavisi yalnizca sekonder

bakteriyel enfeksiyon siiphesi bulunan olgularda diisiiniilmelidir (Ralston ve ark. 2014).

RSV’ye kars1 spesifik antiviral tedavi secenekleri simirlt olup, ribavirinin yalnizca
secilmis agir olgularda kullanimi1 dnerilmektedir. Bununla birlikte ribavirin kullaniminin
rutin pratige girmedigi ve smirli hasta gruplarinda degerlendirildigi bildirilmektedir

(American Academy of Pediatrics 2021).

RSV enfeksiyonlarinda korunmada palivizumab ile pasif immiinizasyon, yiiksek

riskli bebeklerde dnemli bir koruyucu strateji olarak kabul edilmektedir. Bu uygulamanin
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RSV’ye bagl hastaneye yatis oranlarini azalttigi gosterilmistir (American Academy of

Pediatrics Committee on Infectious Diseases 2014).

2.2.3 Rinovirusler

2.2.3.1. Genel Ozellikler

RV, Picornaviridae ailesinin Enteroviris cinsi igerisinde yer alan, zarfsiz ve pozitif
polariteli tek iplikli RNA virtsleridir (Palmenberg ve ark. 2021). Insan RV antijenik ve
genetik 6zelliklerine gére A, B ve C olmak flizere {i¢ ana tiire ayrilmaktadir (Mclntyre ve
ark. 2013). RV, cocukluk ¢aginda USYE’lerin en sik etkeni olarak kabul edilmektedir.
Viriis ¢cok sayida serotipe sahip olmasi, dogal enfeksiyon sonrasi gelisen bagisikligin kisa

stireli ve tipe 6zgii olmasina yol agmaktadir (Jacobs ve ark. 2013).
2.2.3.2. Patogenez

RV enfeksiyonlarinda viriisiin baslica hedefi nazal ve iist solunum yolu epitel
hicreleridir (Jacobs ve ark. 2013). RV A ve B tiirleri ¢cogunlukla hiicreler arasi adezyon
molekili-1 reseptorii araciligiyla hiicreye girerken, RV C tiriiniin farkli hiicresel
reseptorler kullandig1 gosterilmistir (Bochkov ve ark. 2011). Virus replikasyonu epitel
hiicrelerinde sinirli sitopatik etki olusturmakla birlikte, klinik semptomlarin biiylik 6lctide
konagin inflamatuar yanitina bagli olarak gelistigi bildirilmektedir (Newton ve ark. 2016).
Sitokin ve kemokin salmimindaki artis, burun tikanmikligi, rinore ve Oksiiriikk gibi
semptomlarm ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Alt solunum yolu tutulumunun 6zellikle
kiigiik ¢ocuklarda ve astimi olan hastalarda goriilebildigi bildirilmektedir (Jacobs ve ark.
2013). RV enfeksiyonlarmin ¢ocukluk ¢agmda hisilt ataklarin1 ve astim alevlenmelerini

tetikleyebildigi gosterilmistir (Jackson ve ark. 2008).
2.2.3.3. Epidemiyoloji

RV enfeksiyonlar1 yil boyu goriilmekle birlikte, 6zellikle sonbahar ve ilkbahar
aylarinda pik yapmaktadir. Cocuklar, hem enfeksiyona yakalanma sikligi hem de viriisiin
toplum iginde yayilimi agisindan onemli bir rezervuar olusturmaktadir (Jacobs ve ark.
2013). Okul ve kres ortamlar1 RV hizli yayilimi i¢in uygun kosullar saglamakta olup,
cocukluk caginda yilda birden fazla enfeksiyon atagi sik goriilmektedir (Heikkinen ve
Jarvinen 2003). COVID-19 pandemisi sirasinda uygulanan maske, fiziksel mesafe ve okul

kapanmalar1 gibi onlemler, RV dolasiminda ge¢ici azalmaya yol agmistir. Pandemi sonrasi
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donemde RV enfeksiyonlarmm diger solunum yolu viriislerine kiyasla daha hizli geri
dondiigii ve cocuklarda sik etken olmaya devam ettigi bildirilmektedir (Poole ve ark.
2020). Bu durumun, RV’nin g¢evresel kosullara daha dayanikli olmasi ve daha diisiik
enfeksiyoz dozla bulasabilmesi ile iliskili olabilecegi 6ne surilmektedir (Jacobs ve ark.
2013).

2.2.3.4. Klinik Bulgular

RV enfeksiyonlar1 ¢ocuklarda en sik soguk algmlig1 tablosu ile karsimiza
¢ikmaktadir. Burun akintisi, burun tikanikligi, hapsirma, bogaz agris1 ve hafif ates en sik
bildirilen semptomlardir (Jacobs ve ark. 2013). Siit ¢ocuklarinda ve kiigiik ¢ocuklarda RV
enfeksiyonlar: alt solunum yolu bulgular ile seyredebilmekte ve bronsiolit veya pnomoni
tablosuna yol acabilmektedir (Miller ve ark. 2007). Astimi1 olan c¢ocuklarda RV
enfeksiyonlarmin wheezing ataklarin1 ve astim alevlenmelerini tetikledigi siklikla

bildirilmektedir (Jackson ve ark. 2008).
2.2.3.5. Laboratuvar Tanis1

RV enfeksiyonlarmin tanisi ¢ogu olguda klinik bulgulara dayanmaktadir (Jacobs ve
ark. 2013). Epidemiyolojk c¢alismalar ve agir seyirli olgular igin laboratuvar tanisi
gerekebilmektedir. Molekiler yontemler, 0zellikle multipleks PCR panelleri, RV
saptanmasinda en duyarli yontemler olarak kabul edilmektedir (Mahony 2008). Bu
yontemlerle RV’nin diger solunum yolu viral etkenlerinden aywrt edilmesi miimkiin

olmaktadir (Babady 2013).
2.2.3.6. Tedavi ve izlem

RV enfeksiyonlarinin tedavisi biiyiik 6l¢iide destekleyicidir. Ates kontrolii, yeterli
stvi alimi ve semptomlarin giderilmesine yonelik yaklasimlar genellikle yeterlidir

(Heikkinen ve Jarvinen 2003).

RV’ye kars1t onaylanmis spesifik antiviral tedavi bulunmamaktadir. Antibiyotik
tedavisi yalnizca sekonder bakteriyel enfeksiyon siiphesi bulunan olgularda diisiiniilmelidir

(Jacobs ve ark. 2013).
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2.2.4 Parainfluenza Virusleri

2.2.4.1. Genel Ozellikler

HPIV, Paramyxoviridae ailesi igerisinde yer alan, zarfli ve negatif polariteli tek
iplikli RNA virisleridir. Parainfluenza virtsleri HPIV-1, HPIV-2, HPIV-3 ve HPIV-4
olmak ftizere dort ana tipten olusmaktadir (Henrickson 2021). HPIV-1 ve HPIV-2 siklikla
USYE ve krup tablosu ile iliskilendirilirken, HPIV-3 daha ¢ok ASYE yol agmaktadir.
HPIV-4 ise diger tiplere gore daha nadir saptanmakta ve genellikle hafif solunum yolu

enfeksiyonlari ile iliskilendirilmektedir (Henrickson 2003).
2.2.4.2. Patogenez

HPIV solunum yolu epitel hiicrelerine baglanarak hiicre i¢ine girmekte ve lokal
viral replikasyon ile enfeksiyon olusturmaktadir. Viriisiin hemaglutinin-nframinidaz ve
fiizyon (F) proteinleri, hiicreye giris ve hiicreler arasi yayilimda temel rol oynamaktadir
(Henrickson 2003). Enfeksiyon sirasinda gelisen epitel hasari ve inflamatuvar yanit,
ozellikle larinks ve trakeada 6dem ve daralmaya yol acarak krup kliniginin ortaya
¢ikmasina neden olmaktadir (Cherry 2008). Alt solunum yollarinda ise bronsiolit ve

pnoémoni gelisimi goriilebilmektedir (Henrickson 2003).
2.2.4.3. Epidemiyoloji

HPIV ¢ocukluk caginda sik goriilen solunum yolu enfeksiyonu etkenleri arasinda
yer almaktadir. HPIV-1 ve HPIV-2 genellikle sonbahar aylarinda salgmlara yol agarken,
HPIV-3 yi1l boyunca goriilmekle birlikte ilkbahar ve yaz basinda daha sik saptanmaktadir.
Cocuklarmn biiyiik bir kismi bes yasina kadar en az bir HPIV enfeksiyonu gecirmektedir.
Kres ve okul ortamlari, HPIV yayilimi agisindan 6nemli bulas alanlar1 olusturmaktadir
(Henrickson 2003). COVID-19 pandemisi sirasinda uygulanan halk sagligi onlemleri,
HPIV dolasiminda belirgin azalmaya yol a¢gmistir. Pandemi sonrasi donemde HPIV

mevsimsel dagiliminda degisiklikler gozlenmistir (Baker ve ark. 2020).
2.2.4.4. Klinik Bulgular

HPIV ¢ocuklarda en sik USYE, krup, bronsiolit ve pnomoni tablolarma yol
acmaktadir (Weinberg ve ark. 2009). Krup, 6zellikle HPIV-1 ve HPIV-2 enfeksiyonlarinda

tipik olup, havlar tarzda Oksiiriik, inspiratuvar stridor ve ses kisiklig1 ile karakterizedir
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(Cherry 2008). Siit ¢ocuklarinda ve kii¢iik cocuklarda alt solunum yolu tutulumu daha sik
goriilmekte ve solunum sikintist gelisebilmektedir. Agir olgularda hipoksemi ve hastane

yatig1 gereksinimi ortaya ¢ikabilmektedir (Weinberg ve ark. 2009).
2.2.4.5. Laboratuvar Tamsi

HPIV enfeksiyonlarinin tanisi klinik bulgularla birlikte laboratuvar yontemleri ile
dogrulanabilmektedir. Nazofaringeal siiriintii O0rneklerinden viral RNA’nin saptanmasi

tanida yaygin olarak kullanilan bir yontemdir (Mahony 2008).

Multipleks PCR panelleri, HPIV ile birlikte diger solunum yolu viral etkenlerinin es
zamanlt olarak tanmmasina olanak saglamaktadir. Bu yontemler, ozellikle pediatrik

hastalarda koenfeksiyonlarin degerlendirilmesi agisindan dnemlidir (Babady 2013).

2.2.4.6. Tedavi ve izlem

HPIV  enfeksiyonlarinin  tedavisi buyuk olclide destekleyici tedaviye
dayanmaktadir. Krup tablosunda nemli hava, sistemik veya inhale kortikosteroidler ve
gerekli durumlarda nebulize adrenalin kullanimi Onerilmektedir (Bjornson ve Johnson
2008).

ASYE’de oksijen destegi ve solunumun yakindan izlenmesi temel tedavi
yaklasimlaridir (Ruuskanen ve ark. 2011). HPIV’a karsi1 spesifik antiviral tedavi

bulunmamaktadir (Bjornson ve Johnson 2008).

2.2.5 influenza Viriisleri

2.2.5.1. Genel Ozellikler

Influenza viriisleri, Orthomyxoviridae ailesi icerisinde yer alan, zarfli ve segmentli
negatif polariteli, tek iplikli RNA viriisleridir. Influenza viriisleri antijenik ve genetik
ozelliklerine gore A, B ve C olmak iizere {i¢ ana tipe ayrilmakta olup, insanlarda agir
solunum yolu enfeksiyonlarindan esas olarak influenza A ve B virisleri sorumludur.
Influenza A viriisleri yiizey glikoproteinleri olan hemaglutinin ve ndraminidaz antijenlerine
gore alt tiplere ayrilmaktadir. Bu antijenlerde meydana gelen antijenik drift ve antijenik
shift mekanizmalari, virilisiin epidemik ve pandemik yayiliminda temel rol oynamaktadir

(Krammer ve ark. 2018).
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2.2.5.2. Patogenez

Influenza viriisii, solunum yolu epitel hiicrelerine HA proteini araciligiyla
baglanarak hiicre i¢ine girmektedir (Krammer ve ark. 2018). Virsun replikasyonu
sonucunda epitel hiicrelerinde belirgin sitopatik etki ve hiicre Olimii gelismektedir.
Solunum epitelyumundaki bu hasar, mukosiliyer klirensin bozulmasma ve sekonder
bakteriyel enfeksiyonlara yatkinligin artmasma yol agmaktadir (Taubenberger ve Morens
2008). Ogzellikle ¢cocukluk caginda influenza enfeksiyonlarnin pndmoni, otitis media ve
simiizit gibi komplikasyonlara zemin hazirladig1 bilinmektedir. Konak bagisiklik yaniti,
influenza enfeksiyonlarmm klinik siddetini belirleyen 6nemli faktorlerden biridir
(Krammer ve ark. 2018). Asir1 sitokin salinimi ile karakterize inflamatuvar yanit, agir

hastalik tablolarinda 6nemli rol oynamaktadir (Short ve ark. 2014).
2.2.5.3. Epidemiyoloji

Influenza viriisleri diinya genelinde her yil mevsimsel salginlara yol agmakta ve
cocuklar enfeksiyonun yayiliminda 6nemli bir rol iistlenmektedir (Monto 2008). Cocukluk
caginda influenza enfeksiyonlar1 toplumda 6nemli bir hastalik yiikii olusturmakta ve
eriskinlere kiyasla farkli klinik ve virolojik 6zellikler gosterebilmektedir (Heikkinen ve
ark. 2004).

Iliman iklimlerde influenza enfeksiyonlar1 genellikle kis aylarinda pik yapmaktadir
(Monto 2008). COVID-19 pandemisi sirasinda uygulanan halk sagligi 6nlemleri, influenza
dolasiminda belirgin azalmaya yol agmustir (Olsen ve ark. 2020). Pandemi sonrasi
donemde influenza viriislerinin yeniden dolagima girmesi, bagisiklik boslugu olusmus
pediatrik popiilasyonlarda daha yiiksek vaka sayilarina yol acabilecegi yoniinde endiseler
dogurmustur. Bu durum, COVID-19 0Oncesi ve sonrast donemde influenza

epidemiyolojisinin karsilagtirilmasinin 6nemini artirmaktadir (Cohen ve ark. 2021).
2.2.5.4. Klinik Bulgular

Influenza enfeksiyonu ¢ocuklarda ani baslangigh ates, halsizlik, miyalji, bas agris
ve solunum yolu semptomlar1 ile karakterizedir. Oksiiriik, bogaz agris1 ve burun akintisi
sik goriilen solunum yolu bulgular1 arasmdadir (Krammer ve ark. 2018). Siit cocuklarinda
ve kiiglik ¢ocuklarda klinik tablo daha atipik olabilir ve beslenme giigliigii, kusma ve ishal

gibi gastrointestinal semptomlar 6n planda olabilir (Dilantika ve ark. 2010).
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Cocuklarda influenza enfeksiyonlar1 sirasinda febril konviilziiyonlar ve miyozit gibi
komplikasyonlar da bildirilmektedir. Alt solunum yolu tutulumu, 6zellikle pndmoni
gelisimi, ¢cocukluk ¢aginda influenza enfeksiyonlarinin en ciddi komplikasyonlar1 arasinda
yer almaktadwr (Krammer ve ark. 2018). Risk grubundaki cocuklarda influenza
enfeksiyonlart yogun bakim gereksinimi ve mortalite ile iliskili olabilmektedir (Louie ve

ark. 2009).
2.2.5.5. Laboratuvar Tanisi

Influenza enfeksiyonlarinin tanisinda klinik bulgular 6nemli olmakla birlikte, kesin
tan1 laboratuvar testleri ile konulmaktadir. Nazofaringeal siirlintii 6rneklerinden influenza

RNA’sinin saptanmasi tani i¢in altin standart olarak kabul edilmektedir (WHO 2024).

Hizli infuenza tani testleri pratik kullanim saglamakla birlikte, duyarliliklarinin
molekiler yontemlere gore daha diisiik oldugu bildirilmektedir. Bu nedenle negatif
sonuglarin klinik siiphe varhiginda enfeksiyonu dislamadigi vurgulanmaktadir (Chartrand
ve ark. 2012).

2.2.5.6. Tedavi ve izlem

Influenza enfeksiyonlarinin tedavisinde noraminidaz inhibitorleri, 6zellikle
oseltamivir, pediatrik yas grubunda yaygin olarak kullanilan antiviral ajanlardir. Antiviral
tedavinin semptom baglangicindan sonraki ilk 48 saat iginde baslanmasmin hastalik
sresini ve komplikasyon riskini azalttigi gosterilmistir (Whitley ve ark. 2001). Agir seyirli
olgular ve risk grubundaki c¢ocuklarda antiviral tedavi baslanmasi Onerilmektedir

(Grohskopf ve ark. 2022).

Destekleyici tedavi, hidrasyonun saglanmasi ve komplikasyonlarin izlenmesi

influenza yonetiminin temel bilesenleridir (Monto 2008).

Influenza enfeksiyonlarindan korunmada asilama, cocukluk c¢agmda en etkili
korunma yontemi olarak kabul edilmektedir. Asilama, hem bireysel korunma saglamakta

hem de toplum genelinde influenza yayilimini azaltmaktadir (Grohskopf ve ark. 2022).
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2.2.6 Adenovirusler

2.2.6.1. Genel Ozellikler

AdV, Adenoviridae ailesi i¢erisinde yer alan, zarfsiz ve ¢ift iplikli DNA viriisleridir
(Wold ve Horwitz 2021). insan AdV genetik ve antijenik Gzelliklerine gére A-G alt
gruplarma ayrilmakta olup, ¢ocukluk cagindaki SYE’den en sik B, C ve E alt gruplar1
sorumludur. AdV ¢evresel kosullara dayaniklilig1 yiiksek olup, uzun siire ylizeylerde canli
kalabilmeleri nazokomiyal bulas agisindan 6nem tagimaktadir. Bu 6zellikleri nedeniyle
AdV enfeksiyonlar1 hastane ve kapali topluluklarda salginlara yol agabilmektedir (Lion
2014).

2.2.6.2. Patogenez

AdV solunum yolu epitel hiicrelerine baglanarak hiicre i¢ine girmekte ve ¢ekirdek
icinde replikasyon gostermektedir (Wold ve Horwitz 2021). Viriis replikasyonu sirasinda
hiicre lizisi gelismekte ve bu durum solunum epitelyumunda belirgin doku hasarina yol
acmaktadir (Lynch ve ark. 2011). AdV enfeksiyonlarinda inflamatuvar yanit, klinik
semptomlarm olusumunda 6nemli rol oynamaktadir. Ozellikle alt solunum yolu
tutulumunda gelisen yogun inflamasyon, pnémoni ve solunum yetmezligi gibi agir klinik

tablolarin ortaya ¢ikmasina neden olabilmektedir (Lion 2014).

AdV lenfoid dokularda latent enfeksiyon olusturabilme yetenegi, virlisin uzun
stireli sagilimina ve rekirren enfeksiyonlara yol acabilmektedir (Gamett ve ark. 2002). Bu
durum o&zellikle kiiciik cocuklarda ve immiinsiiprese hastalarda klinik agidan ©nem

tasimaktadir (Lion 2014).
2.2.6.3. Epidemiyoloji

AdV enfeksiyonlar1 diinya genelinde yil boyunca goriilmekte olup, g¢ocukluk
caginda SYE’nin 6nemli bir etkenini olusturmaktadir. Bes yas alti ¢ocuklarda AdV
enfeksiyonlarmim goriilme sikhigmmn daha yiiksek oldugu bildirilmektedir. AdV kresler,
okullar ve hastaneler gibi toplu yasam alanlarinda kolaylikla yayilabilmektedir (Lynch ve
ark. 2011, Lion 2014). Nozokomiyal AdV salginlari ozellikle pediatri servisleri ve
yenidogan tinitelerinde ciddi sorunlara yol acabilmektedir (Echavarria 2008). COVID-19
pandemisi sirasinda uygulanan enfeksiyon kontrol 6nlemleri, AdV dolagiminda da belirgin

azalmaya yol a¢mustir (Sullivan ve ark. 2020). Pandemi sonrasi donemde AdV
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enfeksiyonlarmin yeniden artis gosterdigi ve bazi bolgelerde salgmlara yol acgtigi

bildirilmektedir (Lee ve ark. 2024).
2.2.6.4. Klinik Bulgular

AdV enfeksiyonlar1 cocuklarda genis bir klinik yelpazede seyretmektedir. USYE,
farenjit ve tonsillit AdV enfeksiyonlarinin en sik goriilen klinik tablolar1 arasindadir. Alt
solunum yolu tutulumu, 6zellikle pnémoni gelisimi, AdV enfeksiyonlarmin en ciddi klinik
formlarindan biridir. AdV pnomonisi, uzun siireli ates, hipoksemi ve radyolojik olarak
konsolidasyon alanlar1 ile seyredebilmekte ve bazi olgularda agir solunum yetmezligine
yol agabilmektedir. AdV enfeksiyonlarinin ¢ocuklarda konjonktivit, gastroenterit ve
nadiren meningoensefalit gibi sistemik bulgularla da seyredebilecegi bildirilmektedir.
Ozellikle AdV tip 3, 7 ve 14’{in daha agir SYE ile iliskili oldugu gosterilmistir (Lynch ve
ark. 2011, Lion 2014).

2.2.6.5. Laboratuvar Tanisi

AdV enfeksiyonlarmin  tanmisinda molekiiler yontemler temel yaklagimi
olusturmaktadir. Nazofaringeal siiriintii veya alt solunum yolu Orneklerinden AdV
DNA’sinin saptanmasi tanida yiiksek duyarlilik ve 6zgiillikk saglamaktadir (Mahony 2008).
Multipleks PCR panelleri, AdV’nin diger solunum yolu viral etkenleri ile birlikte
degerlendirilmesine olanak saglamaktadir (Babady 2013). Ancak AdV uzun siireli sagilim
gosterebilmesi nedeniyle, pozitif sonuclar1 klinik tablo ile birlikte yorumlanmasi

gerekmektedir (Lion 2014).
2.2.6.6. Tedavi ve Izlem

AdV enfeksiyonlarinin tedavisi blytk olglide destekleyici tedaviye dayanmaktadir.
Hafif ve orta siddetteki olgularda semptomatik tedavi genellikle yeterli olmaktadir (Lion
2014). Agrr seyirli ve immiinsiiprese hastalarda cidofovir gibi antiviral ajanlarin kullanimi
bildirilmis olmakla birlikte, rutin pediatrik kullanimi smirhdir (Echavarria 2008). Bu
nedenle AdV enfeksiyonlarinin yonetiminde erken tani, izolasyon Onlemleri ve destek

tedavisi 6n planda yer almaktadir (Lion 2014).
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2.2.7 insan Metapnomoviriisii

2.2.7.1. Genel Ozellikler

HMPYV, Pneumoviridae ailesi igerisinde yer alan, zarfli ve negatif polariteli tek
iplikli RNA virtsidir. HMPV, genetik 6zelliklerine gore baslica A ve B olmak iizere iki
ana genotipe ayrilmakta ve her genotip kendi i¢inde alt gruplar icermektedir (Biacchesi ve
ark. 2004). HMPV, ilk olarak 2001 yilinda tanmimlanmis olmasina ragmen,
seroepidemiyolojik c¢aligmalar viriisiin insan popiilasyonunda uzun yillardir dolagimda
oldugunu gostermektedir (van den Hoogen ve ark. 2001). Cocukluk ¢agmda ASYE’nin

onemli etkenlerinden biri olarak kabul edilmektedir (Williams ve ark. 2004).
2.2.7.2. Patogenez

HMPV enfeksiyonunun patogenezinde virtisin solunum yolu epitel hiicrelerine
baglanmast ve lokal replikasyonu temel rol oynamaktadir (Schildgen ve ark. 2011).
Viriisiin fiizyon (F) proteini, hiicreye giris ve hiicrelerarasi yayilimda kritik 6neme sahiptir
(Biacchesi ve ark. 2004). Virus replikasyonu sonucunda solunum epitelyumunda hasar
meydana gelmekte ve mukosiliyer klirens bozulmaktadir. Bu durum hava yollarinda
inflamasyon, mukus birikimi ve bronsioler obstriiksiyon gelismesine yol agmaktadir.
Konagin bagisiklik yaniti, HMPV enfeksiyonlarinin klinik siddetini belirleyen 6nemli bir
faktordir. Ozellikle sitokin ve kemokin yamitindaki dengesizlik, agir ASYE gelisimi ile
iliskilendirilmektedir (Schildgen ve ark. 2011).

2.2.7.3. Epidemiyoloji

HMPV diinya genelinde yaygin olarak goriilmekte ve g¢ocukluk ¢aginda SYE’nin
onemli bir kismmdan sorumlu tutulmaktadir. Bes yasma kadar cocuklarm biiyiik
cogunlugunun HMPV ile karsilastigi bildirilmektedir (Williams ve ark. 2004). hMPV
enfeksiyonlar1 genellikle mevsimsel 6zelliklik gostermekte olup, 1liman iklimlerde kis sonu
ve ilkbahar aylarinda pik yapmaktadwr (Williams ve ark. 2010). RSV enfeksiyonlarina
benzer sekilde, siit ¢ocuklar1i ve kiiclik ¢ocuklarda daha agir klinik tablolar
gorulebilmektedir (Williams ve ark. 2004). COVID-19 pandemisi sirasinda uygulanan halk
sagligi onlemleri, HMPV dolasiminda da belirgin azalmaya yol agmstir (Sullivan ve ark.
2020). Pandemi sonrast donemde HMPV enfeksiyonlarmin mevsimsel dagiliminda

kaymalar ve beklenmedik artislar bildirilmistir (Jobe ve ark. 2025).
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2.2.7.4. Klinik Bulgular

HMPV enfeksiyonlar1 ¢ocuklarda USYE ve ASYE ile seyredebilmekte olup, klinik
tablo RSV enfeksiyonlarina biiylik Olclide benzerlik gostermektedir. Burun akintisi,
Oksiiriik, ates ve hisiltili solunum en sik goriilen klinik bulgular arasindadir. Siit
cocuklarinda bronsiolit ve pndmoni en sik karsilasilan alt solunum yolu tablolaridir.
Prematiire dogan bebekler ve altta yatan kronik hastaligi bulunan ¢ocuklar agir hastalik
gelisimi agisindan daha yiiksek risk tagimaktadir (Williams ve ark. 2004). HMPV
enfeksiyonlarinin ¢ocuklarda astim alevlenmeleri ve tekrarlayan hisilti ataklar ile iliskili
olabilecegi bildirilmektedir. Bu iliski, HMPV’nin hava yolu inflamasyonu iizerindeki

etkileri ile agiklanmaktadir (Schildgen ve ark. 2011).
2.2.7.5. Laboratuvar Tanisi

HMPV enfeksiyonlarinin tanisinda klinik bulgulara ek olarak laboratuvar
dogrulamas1 gereklidir. Nazofaringeal siiriintii Orneklerinden HMPV RNA’smin
saptanmas1 tanida yaygin olarak kullanilan bir yontemdir (Ginocchio ve McAdam 2011).
Multipleks PCR panelleri, HMPV ile birlikte diger solunum yolu viral etkenlerinin es
zamanli saptanmasina olanak saglamaktadir. Bu yontemler, 6zellikle pediatrik hastalarda

koenfeksiyonlarin degerlendirlmesi agisindan klinik fayda sunmaktadir (Babady 2013).
2.2.7.6. Tedavi ve izlem

HMPV  enfeksiyonlarinin  tedavisi buyuk Olclide destekleyici tedaviye
dayanmaktadir. Hafif olgularda semptomatik yaklasim yeterli olurken, orta ve agir

olgularda oksijen destegi ve solunumun yakindan izlenmesi gerekebilmektedir (Schildgen

ve ark. 2011).

HMPV’ye kars1 onaylanmis spesifik antiviral tedavi veya as1 bulunmamaktadir. Bu
nedenle korunmada enfeksiyon kontrol dnlemleri ve riskli ¢ocuklarin yakindan izlenmesi

biiyiik 6nem tasimaktadir (Schildgen ve ark. 2011).

2.2.8 insan Bocaviriisleri

2.2.8.1. Genel Ozellikler

HBoV, Parvoviridae ailesinin Bocaparvovirus cinsi igerisinde yer alan, zarfsiz ve

tek iplikli DNA virtstdir. insanlarda enfeksiyon olusturan bashca tip HBoV-1 olup, SYE
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ile iligkilidir. HBoV, 2005 yilinda tanimlanmis olmasina ragmen, retrospektif caligmalar
viriisiin  ¢cocuk popiilasyonunda daha oOnceki yillarda da dolasimda oldugunu
gostermektedir. Virlisiin  biyolojik 06zellikleri ve patojenitesi, diger solunum yolu

virtislerine kiyasla daha ge¢ anlagilmaya baglanmistir (Allander 2008).
2.2.8.2. Patogenez

HBoV patogenezi tam olarak aydinlatilamamis olmakla birlikte, solunum yolu
epitel hiicrelerini enfekte ettigi diisiiniilmektedir. Virlislin replikasyonunun yavas olmasi ve
uzun siireli viral DNA varligi, klinik tablo ile etken arasindaki iligkinin yorumlanmasini
giiclestirmektedir (Allander 2008). HBoV enfeksiyonlarinda konagin inflamatuvar
yanitinin, klinik semptomlarin ortaya ¢ikmasida onemli rol oynadigi 6ne siiriilmektedir
(Christensen ve ark. 2010). Virlisun solunum epitelyumunda persistan enfeksiyon
olusturabilmesi, tekrarlayan semptomlar ve uzamis viral sagilim ile iligskilendirilmektedir

(Deng ve ark. 2013).
2.2.8.3. Epidemiyoloji

HBoV enfeksiyonlar1 diinya genelinde cocukluk caginda yaygin olarak
saptanmaktadir. Enfeksiyon sikligmin 6zellikle iki yas alt1 ¢ocuklarda daha yiiksek oldugu
bildirilmektedir. HBoV enfekiyonlar1 y1l boyunca goriilmekle birlikte, bircok caligmada kis
ve ilkbahar aylarinda daha sik saptandigi gosterilmistir. Bununla birlikte mevsimsel
dagilimm bolgesel farkliliklar gosterebildigi bildirilmektedir. HBoV’un solunum yolu
orneklerinde diger viral etkenlerle birlikte saptanma oraninin yiiksek olmasi dikkat
cekicidir. Bu durum, HBoV’un tek basina patojen mi yoksa eslik eden bir ajan m1 oldugu
yoniinde tartigmalara yol acmustir (Allander 2008, Qiu ve ark. 2017). COVID-19
pandemisi sirasinda uygulanan halk sagligi 6nlemleri, HBoV dolasiminda da belirgin
azalmaya neden olmustur. Pandemi sonras1 donemde HBoOV enfeksiyonlarmin yeniden

saptanmaya baslandig1 bildirilmistir (Han ve ark. 2026).
2.2.8.4. Klinik Bulgular

HBoV enfeksiyonlar: gocuklarda USYE ve ASYE bulgular1 ile seyredebilir.
Oksiiriik, burun akintisy, ates ve hisiltili solunum en sik bildirilen semptomlar arasindadir.
Alt solunum yolu tutulumu olan olgularda bronsiolit ve pndmoni tablolar:

gorulebilmektedir. HBoV enfeksiyonlarmin, 6zellikle astimi veya tekrarlayan hisiltisi olan
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cocuklarda klinik bulgular1 agirlastirabilecegi one siiriilmektedir. HBoV enfeksiyonlarinin
gastrointestinal semptomlarla birlikte seyredebildigi ve kusma ile ishalin eslik edebildigi
bildirilmektedir. Ancak bu semptomlarin dogrudan HBoV’a m1 yoksa eslik eden diger
patojenlere mi bagli oldugu her zaman net degildir (Allander 2008, Qiu ve ark. 2017).

2.2.8.5. Laboratuvar Tanisi

HBoV enfeksiyonlarinin tanmisinda molekiiler yontemler, 6zellikle PCR temelli
testler kullanilmaktadir. Nazofaringeal siiriintli 6rneklerinde HBoV DNA’simin saptanmast
tanida yaygm olarak kullanilan bir yaklasimdir. Ancak HBoV DNA’smin uzun siire
saptanabilirligi nedeniyle, pozitif PCR sonuglarinin akut enfeksiyonu her zaman
yansitmadigi vurgulanmaktadir. Bu nedenle tanisal degerlendirmede klinik bulgularm,
viral ylikiin ve koenfeksiyon varliginin birlikte ele almmasi Onerilmektedir. Serolojik
testler, akut ve gecirilmis enfeksiyonlarin ayirt edilmesinde yardimci olabilmekle birlikte,

rutin klinik kullanimda sinirli yer tutmaktadir (Allander 2008, Xu ve ark. 2017).
2.2.8.6. Tedavi ve Izlem

HBoV enfeksiyonlarinin teavisi biiylik dl¢tide destekleyici tedaviye dayanmaktadir.
Hafif olgularda semptomatik yaklasim yeterli olurken, alt solunum yolu tutulumu olan

cocuklarda oksijen destegi ve solunumun yakindan izlenmesi gerekebilmektedir (Allander

2008).

HBoV’a kars1 spesifik antiviral tedavi veya as1 bulunmamaktadir. Bu nedenle klinik
yonetimde enfeksiyon kontrol dnlemleri ve eslik eden diger solunum yolu etkenlerinin

degerlendirilmesi 6nem tagimaktadir (Qiu ve ark. 2017).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Hasta Secimi ve Verilerin Toplanmasi

Calismamizda, Ocak 2017-Ocak 2023 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dalinda yatarak tedavi
gdren 0-18 yas araligindaki hastalardan alinan toplamda 3205 solunum yolu viral panel
(SYVP) 6rnegi retrospektif olarak degerlendirildi. Tiim hastalar bagvuru tarihlerine gore ii¢
gruba ayrildi; Ocak 2017-10 Mart 2020 tarihleri arasindaki hastalar ““COVID oncesi’’, 11
Mart 2020-Haziran 2021 tarihleri arasindaki hastalar <> COVID ddnemi’’, Temmuz 2021-
Ocak 2023 tarihleri arasindaki hastalar “°COVID sonras’’’ olarak tanimlandi. Bu
tanimlamada iilkemizde ilk vakanin goriildiigii ve pandeminin ilan edildigi 11.03.2020
COVID donemi baglangici olarak kabul edildi, Mayis 2021°de kademeli normallesme
baslamis, Haziran 2021°de sokaga ¢ikma yasaklari tamamen kalkmis, okullar yiiz yiize
egitime acilmus, restoran, kafe, sinema gibi sosyal mekanlar tam kapasite agilmisti, maske
zorunlulugu sadece kapali alanlarda kalmisti bu asilama ve normallesme siireci itibariyle

de Temmuz 2021 ve sonrasi da COVID sonras1 doneme dahil edildi.

Hastalarm SYVP sonuglar1 ile birlikte demografik o6zellikleri, solunum destegi
ihtiyaci, antibiyotik tedavisi alip almamasi, malniitrisyon durumlari, laboratuvar
parametreleri (beyaz kiire sayis1 [WBC], mutlak nétrofil sayist [ANS], mutlak lenfosit
says1 [ALS], ortalama platelet hacmi [MPV], trombosit, sedimantasyon, CRP), ek hastalik
varligi, solunum yolu 6rnegini gonderen birim analiz edildi. WBC<4000 I6kopeni, >10000
I6kositoz; ANS 1 yas altinda <1000/mm?, 1 yasin {istiinde <1500/mm?* ise notropeni; ALS
2 yasin altinda <3000/mm?, 2 yasm istiinde <1500/mm?® ise lenfopeni, CRP>5 mg/L
yuksek, sedimantasyon >20 mm/h yiksek, trombosit<150000/puL trombositopeni,
>450000/puL trombositoz, MPV 7,8-11 fL normal olarak gruplandirildi. Hastalarin boy ve

kilo percentilleri Diinya Saglik Orgiitii’ne gore < %3 olanlar malniitre olarak kabul edildi.

Calismaya alinan hastalarin kayitlar1 hastane otomasyon sisteminden retrospektif
olarak incelendi. Yenidoganlar ve ayni yatis donemi igerisinde birden fazla kez alinan

ornekler calismaya dahil edilmedi.

Alman siiriintii 6rnekleri Tibbi Mikrobiyoloji laboratuarinda NeoPlex™ RB-8
Detection Kit DNA izolasyon+RT-PCR+Multiplex PCR yontemi ile ¢alisilmistir. Bazi
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donemlerde hem viral hem bakteriyel etkenler birlikte ¢alisilmistir. Bakteriyel etkenler

calismaya dahil edilmedi.
3.2. Verilerin istatistiksel Analizi

Veri girisi ve istatistiksel analiz SPSS for Windows version 22.0 (IBM SPSS,
Chicago, IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogrorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak incelendi. Sayisal verilerin
degerlendirilmesinde ortalama+ standart sapma, ve ortanca (1. ¢eyreklik-3. ceyreklik)
degerleri; kategorik verilerin 6zetlenmesinde frekans dagilimlar1 ve yiizdelikler kullanildi.
Normal dagilmadigi belirlenen sayisal verilerle kategorik veriler arasindaki iligkinin
degerlendirilmesi i¢in kategorik verinin iki kategori olmasi halinde Mann-Whitney U testi
kullanilarak yapildi. Bagimsiz kategorik veriler arasindaki iliskiler Ki-kare testi ile

degerlendirildi. Istatistiksel olarak p<0,05 olan durumlar anlamli kabul edildi.
3.3. Calismanin Etik Boyutu

Etik kurul onay1 Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan
alinmigtir. 2025/5824 numarali, 13.06.2025 tarihli etik kurul onay1 Ek-1 ile sunulmustur.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 3205 hastanin yas ortalamasi 48,08+55,92 ay olarak
saptandi. Hastalarin 1561°1 (%48,7) 2 yasin altinda, 1811’1 (%56,5) erkek, 1723’{iniin
(%53,8) ek hastaligi yoktu. Ek hastaligi olan hastalarin 589’unda (%39,7) pulmoner
hastalikk vardi. Hastalardan alman SYVP 0&rneklerinin 2227’sinin  (%69,5) yataklh
servislerden, 832’sinin (%26) acil servisten, 146’smim (%4,6) yogun bakimdan istendigi
belirlendi. Hastalarin 1123’1 (%35) kis mevsiminde bagvurmus oldugu goriildii. Hastalarin
1371’inde (%42,8) ectken tespit edilmezken, 1375’inde (%42,9) tek etken tespit edildi
(Tablo 1).
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Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri, bagvuru mevsimi, SY VP gonderilen bolimler,
etken sayisi, hastalik tiirleri

OrtalamazxSS

Ozellikler Ortanca (Min-max)
Hasta yas1 (ay) 48,08+55,92
25,5 (1,0-215)
TUm hastalar
N=3205
n (%)
Yas grubu
0-2 yas arasi 1561 (48,7)
2-5 yasg arasi 794 (24,8)
5 yasin tizeri 850 (26,5)
Cinsiyet
Erkek 1811 (%56,5)
Kiz 1394 (%43,5)
EK hastahik varhg
Var 1482 (46,2)
Yok 1723 (53,8)
Ek hastahk* (N=1482)
Pulmoner hastalik 589 (39,7)
Norolojik hastalik 423 (28,5)
Hematolojik hastalik 364 (24,6)
Immiinolojik hastalik 280 (18,9)
Kardiyolojik hastalik 175 (11,8)
Down Sendromu 91 (6,1)
Genetik/Sendromik hastalik 87 (5,9)
Metabolik hastalik 66 (4,5)
Endokrinolojik hastalik 56 (3,8)
Renal hastalik 50 (3,4)
Gastroenterolojik hastalik 39 (2,6)
Diger (otizm, iirtiker, anal atrezi, CMV, SLE, brucella) 26 (1,8)
Ornegin ahndig yer
Servis 2227 (69,5)
Acil 832 (26)
Yogun bakim iinitesi 146 (4,6)
Basvuru mevsimi
Kis 1123 (35)
Sonbahar 851 (26,6)
[Ikbahar 772 (24,1)
Yaz 459 (14,3)
Etken sayis1
Etken yok 1371 (42,8)
Tek etken 1375 (42,9)
Coklu etken 459 (14,3)

*Bir hastada birden fazla hastalik vardir

Hastalarin cinsiyetine gore yas gruplar1 karsilastirildiginda anlamli fark saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 2).
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Tablo 2. Hastalarin cinsiyetine gore yas gruplarinin karsilagtirilmasi

Cinsiyet p
Erkek Kiz
Yas gruplan N=1811 N=1394
n (%) n (%)
0-2 yil arast 876 (48,4) 685 (49,1) 0,280
2-5 yil arast 467 (25,8) 327 (23,5)
5 yil Uzeri 468 (25,8) 382 (27,4)

Hastalarm 1781’inin  (%55,6) solunum destegi almadigi, 2717°sinin (%84,8)
antibiyotik kullandig1 tespit edildi (Tablo 3).

Tablo 3. Tiim hastalarin solunum destegi alma, antibiyotik kullanma durumu

TUm hastalar

Ozellikler N=3205
n (%)
Solunum destegi alma durumu
Almadi 1781 (55,6)
Maske oksijen 653 (20,4)
Yiiksek akim nazal kaniil oksijen 345 (10,8)
Stirekli pozitif havayolu basmci 92 (2,9)
Bilevel pozitif havayolu basinci 87 (2,7)
Mekanik ventilator 128 (4)
Entube 119 (3,7)
Antibiyotik alma durumu
Almadi 488 (15,2)
Aldi 2717 (84,8)

Hastalarin 680’inin (%21,2) boy percentili 3p altinda, 728’inin (%22,7) agirhk
percentili 3p altinda saptandi (Tablo 4).

Tablo 4. Tiim hastalarin boy ve agirlik percentil durumlari

Boy percentil Agirhk percentil
Ozellikler N=3205 N=3205
n (%o) n (%o)
3palt 680 (21,2) 728 (22,7)
3-10 p aras1 495 (15,4) 492 (15,4)
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10-25 p arasi
25-50 p arast
50-75 p arast
75-90 p arast
90-97 p arasi
97 p Uzeri

570 (17,8)
477 (14,9)
435 (13,6)
264 (8,2)
144 (4,5)
140 (4,4)

581 (18,1)
500 (15,6)
442 (13,8)
228 (7,1)
114 (3,6)
120 (3,7)

Agirlik percentili 3’lin altinda olan hastalarin yatis siiresi ortalamasi 15,8+19,2
giindii. Bu hastalarin 283’iinlin (%38,9) solunum destegi almadigi, 672’sinin (%92,3)
antibiyotik aldigi belirlendi. Boy percentili 3’iin altinda olan hastalarin yatis siiresi
ortalamasi 15,0+18,0 giindii. Bu hastalarin 261’inin (%38,4) solunum destegi almadigi,
628’inin (%92,4) antibiyotik aldig1 belirlendi (Tablo 5).

Tablo 5. Agirlik ve boy percentili 3’tin altinda olanlarin yatis siiresi, solunum destegi,
antibiyotik alma durumlar1

Ozellikler Agirhik percentili <3 olanlar

Ortalama+SS Ortalama+SS
Ortanca (Min-max) Ortanca (Min-max)
Yatis siiresi (giin) 15,8+19,2 15,0£18,0
9,0 (1,0-131,0) 9,0 (1,0-125,0)
N=728 N=680
n (%) n (%)
Solunum destegi
Almadi 283 (38,9) 261 (38,4)
Maske oksijen 167 (22,9) 154 (22,6)
Yiiksek akim nazal kaniil oksijen 71 (9,8) 74 (10,9)
Stirekli pozitif havayolu basmci 41 (5,6) 34 (5)
Bilevel pozitif havayolu basinci 32 (4,4) 31 (4,6)
Mekanik ventilator 78 (10,7) 71 (10,4)
Entube 56 (7,7) 55 (8,1)
Antibiyotik alma durumu
Almadi 56 (7,7) 52 (7,6)
Ald1 672 (92,3) 628 (92,4)

Hastalarm ortalama WBC 11525+13589/uL, ANS 6567+7065/uL, ALS
3885+9588/L, platelet 337000£166681/uL, MPV 9,34+2,74 fL, CRP 33,56+58,83 mg/L,
sedimantasyon 24,81+23,5 mm/h olarak saptandi. Hastalarin 1139’unun (%35,7) WBC
degeri normal, 2841’inin (%89,1) ANS degeri normal, 2206’sinin (%69,2) ALS degeri
nornal, 2068’inin (%64,8) platelet degeri normal, 2228’inin (%71,8) MPV degeri normal,

30

Boy percentili <3 olanlar



1867’sinin (%59) CRP degeri yiiksek, 1659’unun (%59,5) sedimantasyon degeri normal

olarak belirlendi (Tablo 6).

Tablo 6. Tiim hastalarin kan parametleri

Parametreler TUm hastalar
Ortalama+SS Ortanca (Min-max)
Beyaz kiire sayis1 ( /pL) 11525+13589 10320 (17-661000)
Mutlak notrofil sayis1 ( /uL) 6567+7065 5040 (0-222800)
Mutlak lenfosit sayis1 ( /uL) 388519588 3020 (0-516000)
Trombosit ( /pL) 337000+166681 327000 (1000-999000)
Ortalama trombosit hacni ( fL) 9,34+2,74 9,40 (0,60-98,00)
C-reaktif protein ( mg/L) 33,56+58,83 8,80 (0,01-486,00)
Sedimantasyon ( mm/h) 24,81+23,51 16,00 (0,10-140,00)
n (%)

WBC (N=3188)

Diisiik 379 (11,9)

Normal 1139 (35,7)

Y uksek 1670 (52,4)
ANS (N=3187)

Diisiik 346 (10,9)

Normal 2841 (89,1)
ALS (N=3187)

Diistik 981 (30,8)

Normal 2206 (69,2)
Platelet (N=3189)

Diistik 400 (12,5)

Normal 2068 (64,8)

Y uksek 721 (22,6)
MPV (N=3103)

Diistik 498 (16)

Normal 2228 (71,8)

Y uksek 377 (12,1)
CRP (N=3167)

Normal 1300 (41)

Y iksek 1867 (59)
Sedimantasyon (N=2787)

Normal 1659 (59,5)

Y iksek 1128 (40,5)

Antibiyotik alma durumuna gére WBC degerlerinde anlamli farklilik saptanmadi

(p>0,05). Antibiyotik alan hastalarin ANS degerleri almayanlardan anlamli diizeyde daha

yiiksekti (p<0,05). Antibiyotik alan hastalarin ALS degerleri almayanlardan anlamli

diizeyde daha diisiiktii (p<0,05). Antibiyotik alan hastalarmm MPV degerleri almayanlardan

anlamli diizeyde daha yiiksekti (p<0,05). Antibiyotik alan hastalarin CRP degerleri

almayanlardan anlamli diizeyde daha yiiksekti (p<0,05). Antibiyotik alan hastalarin

sedimantasyon degerleri almayanlardan anlamli diizeyde daha yiiksekti (p<0,05). Ek
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hastaligi olmayanlarm antibiyotik almama oranlar1 daha yiiksekti (p<0,05). Antibiyotik
alan ve almayan gruplar arasinda etken varligi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin antibiyotik alma durumuna gore laboratuvar sonuglarinin
degerlendirilmesi

Ozellikler Antibiyotik alma durumu p
Almadi Aldr
N=488 N=2717
Beyaz kiire sayis1 ( /uL) 1089145505 11639+14570 0,542*
10000 (143-43810) 10370 (17-661000)
Mutlak nétrofil sayist ( /uL) 566314655 6730+7404 0,008*
4380 (243-38790) 5200 (0-222800)
Mutlak lenfosit sayist ( /uL) 4282+3482 3813+10307 <0,001*
3700 (43-46000) 2900 (0-516000)
Ortalama trombosit hacni ( fL) 9,12+1,58 9,39£2,90 0,013*
9,30 (5,20-17,10) 9,40 (0,60-98,00)
C-reaktif protein ( mg/L) 12,1+25,3 37,3+62,1 <0,001*
2,5 (0,01-209,1) 11,2 (0,05-486,0)
Sedimantasyon ( mm/h) 16,9+18,0 26,1+24,0 <0,001*
11,0 (1,0-117,0) 17,0 (0,1-140,0)
n (%) n (%)
EK hastalik varhg:
Yok 361 (73,9) 1362 (50,1) <0,001**
Var 127 (26) 1355 (49,8)
Etken varhgi
Etken negatif 207 (42,4) 1164 (42,8) 0,862**
Etken pozitif 281 (57,6) 1553 (57,2)

*Mann Whitney U testi **Ki-kare testi

Solunum destegi alan hastalarin antibiyotik alma oranlar1 daha yiiksekti (p<0,05)
(Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin solunum destegi alma durumuna goére antibiyotik alma durumlarmm
karsilagtirilmast

Ozellikler Solunum destegi alma p
Almadi Ald1
N=1781 N=1424
n (%o) n (%o)

Antibiyotik alma durumu
Almadi 363 (20,4) 125 (8,8)

<0,001
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Ald1

1418 (79,6)

1299 (91,2)

Ki- kare testi

Ek hastaligi olan hastalarin 786’sinin (%53) solunum destegi almadigi, 1355’inin

(%91,4) antibiyotik aldigi, 530’unun (%35,8) boy percentilinin 3’in altinda oldugu,

570’inin (%38,5) kilo percentilinin 3’iin altinda oldugu belirlendi. Ek hastaligi olmayan

hastalarin 995’inin (%57,7) solunum destegi almadigi, 1362’sinin (%79) antibiyotik aldigi,

150’sinin (%8,7) boy percentilinin 3’iin altinda oldugu, 158’inin (%9,2) kilo percentilinin
3’lin altinda oldugu belirlendi (Tablo 9).

Tablo 9. Ek hastaligi olanlarin ve
boy ve agirlik persentil degerleri

olmayanlarm solunum destegi, antibiyotik kullanimu,

Ozellikler Ek hastahk var Ek hastahk yok p
N=1482 N=1723
n (%) n (%)
Solunum destegi <0,001
Almadi 786 (53) 995 (57,7)
Masket oksijen 245 (16,5) 408 (23,7)
Yiiksek akim nazal kaniil oksijen 114 (7,7) 231 (13,4)
Siirekli pozitif havayolu basinci 58 (3,9) 34 (2)
Bilevel pozitif havayolu basinci 57 (3,8) 30 (1,7)
Mekanik ventilator 126 (8,5) 2(0,1)
Entube 96 (6,5) 23 (1,3)
Antibiyotik alma durumu <0,001
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Almad1 127 (8,6) 361 (21)
Ald1 1355 (91,4) 1362 (79)
Boy Percentil <0,001
3 palti 530 (35,8) 150 (8,7)
3-10 aras1 340 (22,9) 155 (9)
10-25 p arasi 163 (11) 407 (23,6)
25-50 p arasi 157 (10,6) 320 (18,6)
50-75 p arasi 143 (9,6) 292 (16,9)
75-90 arasi1 67 (4,5) 197 (11,4)
90-97 p arasi 40 (2,7) 104 (6)
97 p uzeri 42 (2,8) 98 (5,7)
Agirhk Percentil <0,001
3 palti 570 (38,5) 158 (9,2)
3-10 aras1 338 (22,8) 154 (8,9)
10-25 p arasi 157 (10,6) 424 (24,6)
25-50 p arasi 163 (11) 337 (19,6)
50-75 p arasi 117 (7,9) 325 (18,9)
75-90 arasi 55 (3,7) 173 (10)
90-97 p arasi 46 (3,1) 68 (3,9)
97 p uzeri 36 (2,4) 84 (4,9)
Ki-kare testi

Hastalardan CRP ve sedimantasyon degeri yiiksek olanlarm, solunum destegi

alanlarin, antibiyotik alanlarin, ek hastaligi olanlarin, SYVP’de etken goriilmeyenlerin

yatis siiresi anlamli diizeyde daha yiiksekti (p<0,05). Tek etken ve coklu etken saptanan

hastalarmn yatis siireleri arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarm yatis siirelerinin karisilastiriimasi

Ozellikler

Yatis siiresi (giin)

Ortalamaz%SS

Ortanca (Min-max) p
C-reaktif protein
Normal 10,1+13,5
6,0 (1,0-168,0) <0,001*
Y iksek 11,4+14,4
7,0)1,0-137,0)
Sedimantasyon
Normal 10,4+13,0
6,0 (1,0-168,0) <0,001*
Y uksek 13,3+£16,8

8,0 (1,0-137,0)

Antibiyotik alma durumu
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Yok 4,437
3,0 (1,0-33,0) <0,001*
Var 11,9+14,8
7,0 (1,0-168,0)
Solunum destegi
Yok 8,9+10,8
6,0 (1,0-168,0) <0,001*
Var 13,2+16,9
7,0 (1,0-131,0)
Ek hastahk
Var 16,1+18,4
10,0 (1,0-168,0) <0,001*
Yok 6,3+5,5
5,0 (1,0-91,0)
Etken varhg
Pozitif 9,8+12,4
6,0 (1,0-137,0) <0,001*
Negatif 12,2+15,8
7,0 (1,0-168,0)
Etken sayisi
Tek etken 9,6+11,8
6,0 (1,0-112,0) 0,518*
Coklu etken 10,5+£14,1
6,0 (1,0-137,0)
*Mann Whitney U testi

Alinan 3205 SYVP o6rneginden 1371’1 (%42,8) negatif sonuglanirken 1834’tinde

(%57,2) en az bir etken pozitif oldugu gorildu. Pozitif olan 1834 hastada en sik goriilen 3
etken 648 hastada (%20,2) RV, 522 hastada (%16,3) RSV ve 156 hastada (%4,9)
HBoVolarak tespit edildi. Tiim etkenlerin dagilimi Tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 11. Hastalarda goriilen etkenlerin dagilimi

Etkenler * n (%)
Rinovirus 648 (20,2)
Respiratuar sinsityal virts 522 (16,3)
Bocaviris 156 (4,9)
Influenza-A 133 (4,1)
Parainfluenza-3 128 (4)
Coranaviriis-OC43 115 (3,6)
Metapneumovirls 109 (3,4)
Enterovirus 107 (3,3)
Adenovirls 88 (2,7)
Influenza-B 81 (2,5)
Parechoviris 74 (2,3)
Parainfluenza-1 53 (1,7)
Parainfluenza-4 52 (1,6)
Coranavirlis-NL63 38 (1,2)
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Coranaviriis-229E 38 (1,2)

HKU1 27 (0,8)
Parainfluenza-2 25 (0,8)
SARS COV-2N 23 (0,7)

*Bir hastada birden fazla etken mevcuttur.

Etken kombinasyonlar1 incelendiginde 3205 hastadan 1375’inde (%42,9) tek etken,
368’inde (%11,5) iki etken, 64’tiinde (%2) U¢ etken, 27’sinde ise (%0,8) dort ve lzerinde
etken gorildigi belirlendi. En ¢ok gorulen tek etken 386 (%28,1) kiside saptanan RV, ikili
etken 67 (%18,2) kiside saptanan RV+RSV kombinasyonu, uclu etken 7 (%10,9) kiside
saptanan RV+EV+parechovirlis kombinasyonu, dortli etken ise 3 (%11,1) kiside saptanan
RV+RSV+EV+parechoviriis kombinasyonu olarak belirlendi (Tablo 12).

Tablo 12. Etkenlerin dagilim1

Etkenler n (%)
Etken kombinasyonlar1 (N=1834)
Tek etken 1375 (42,9)
Iki etken 368 (11,5)
Ug etken 64 (2)
4 ve (zeri etken 27 (0,8)
En sik goriilen tek etkenler (N=1375)
Rinoviris 386 (28,1)
Respiratuar sinsityal viriis 355 (25,8)
Influenza-A 97 (7,1)
En sik gorulen ikili etkenler (N=368)
Rinovirlis+Respiratuar sinsityal virs 67 (18,2)
Rinovirlis+Enteroviris 38 (10,3)
Bocavirtis+ Parechovirlis 30 (8,2)

En sik gorilen Gclu etkenler (N=64)
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Rinovirls+Enteroviriis+Parechoviris 7 (10,9)

Rinovirts+Respiratuar sinsityal viris+Adenoviris 4 (6,3)
En sik goriilen dort ve tzeri etkenler (N=27)
Rinovirts+Respiratuar sinsityal virts +Enterovirtis+Parechoviris 3(11,1)

Yas gruplarina gore etkenlerin goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (p<0,05). Buna gore tiim yas gruplarinda tek etken goriilme orani daha
yuksek olmakla birlikte, 5 yasin {izerinde tek etken goriilme orani daha fazlayken, 2-5 yas
grubunda coklu etkenlerin daha sik goriildiigii belirlendi (p<0,05) (Tablo 13).

Tablo 13. Yas gruplarina gore etkenlerin goriilme oranlar1

Yas gruplan
Etkenler (N=1834) 0-2 yas 2-5 yas 5 yas iizeri
n (%) n (%) n (%) P

Etken dagihm

Tek etken 713 (73,3) 340 (72,5) 322 (82,1)

Ik1 etken 209 (21,5) 104 (22,2) 55 (14) 0.020

Ug etken 35 (3,6) 19 (4,1) 10 (2,6) ’

4 ve (zeri etken 16 (1,6) 6 (1,3) 5(1,3)

Ki-kare testi kullanildi.

Hastalarda yas gruplarina gore etkenler incelendiginde tim yas gruplarinda en sik
gorilen tek etken rinovirus olarak tespit edildi. En sik goriilen ikili etken 0-2 yas grubunda
RV+RSV kombinasyonu, 2-5 yas grubunda HBoV+parechoviris kombinasyonu, 5 yas
Uzerinde RV+EV kombinasyonu olarak saptandi. En sik goriilen t¢lii etken 0-2 yas
grubunda RV+EV+parechovirls kombinasyonu, 2-5 yas grubunda RV+RSV+EV
kombinasyonu olarak saptandi (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin yas gruplarma goére en sik goriilen etkenler

Etkenler n (%)

0-2 Yas grubu
En sik goriilen tek etken (N=713)

Rinovirus 189 (26,5)
En sik goriilen ikili kombinasyon (N=209)

Rinoviris + RSV 53 (25,4)
En sik goriilen iiclii kombinasyon (N=35)

Rinovirts + Enterovirls + Parechoviris 4 (11,4)

En sik goriilen dort ve tzeri kombinasyon (N=16)
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Rinovirts+Respiratuar sinsityal viris+Enterovirus+Parechovirus 3(18,8)
2-5 Yas grubu
En sik goriilen tek etken (N=340)
Rinovirus 90 (26,5)
En sik goriilen ikili kombinasyon (N=104)
Bocavirus + Parechoviris 16 (15,4)
En sik goriilen ii¢liit kombinasyon (N=19)
Rinovirts+Respiratuar sinsityal viris+Enterovirus 3 (15,8)
5 yas iizeri olan grup
En sik goriilen tek etken (N=322)
Rinovirus 107 (33,2)
En sik goriilen ikili kombinasyon (N=78)
Rinovirts+Enterovirls 10 (18,2)
En sik goriilen dort ve tzeri kombinasyon (N=7)
Rinovirts+Respiratuar sinsityal viris+Adenoviriis+Coranaviriis-OC43 2 (28,6)

Alman tim SYVP 0Orneklerinde mevsimlere gore en sik goriilen etkenler
incelendiginde kis mevsiminde 225 (%20) kiside RSV, sonbaharda 143 (%16,8) kiside RV,
ilkbaharda 84 (%10,9) kiside RV, yaz mevsiminde 63 (%13,7) kiside RV goriildiigii

belirlendi (Tablo 15).

Tablo 15. Mevsimlere gore en sik goriilen etkenler

Etkenler n (%)
Kis (N=1123)
Respiratuar sinsityal viriis 225 (20)
Rinoviris 96 (8,5)
Influenza-A 53 (4,7)
Sonbahar (N=851)
Rinoviris 143 (16,8)
Respiratuar sinsityal viris 64 (7,5)
Parainfluenza- 3 30 (3,5)
Ilkbahar (N=772)
Rinoviris 84 (10,9)
Respiratuar sinsityal viriis 58 (7,5)
Metapneumoviris 33 (4,3)
Yaz (N=459)
Rinovirls 63 (13,7)
Parainfluenza- 3 23 (5)
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Coranaviriis-OC43 11 (2,4)

Alman tiim SYVP 6rnekleri COVID donemleri ve mevsimlere gore incelendiginde
COVID oncesi donemde kis mevsiminde en sik RSV, sonbahar, ilkbahar ve yaz
mevsiminde en sik RV etkeninin gorildigii saptandi. COVID doneminde tim
mevsimlerde en sik RV etkeninin goriildigii saptandi. COVID sonrasi donemde kis ve
sonbahar rmevsiminde en sik RSV, ilkbahar ve yaz mevsiminde en sik RV etkeninin

goriildiigi saptandi (Tablo 16).

Tablo 16. COVID ve mevsimlere gore etken dagilimlari

Donemler Etken adi n (%)
Covid 6ncesi (N=1711)
Kis (N=690) Respiratuar sinsityal virus 164 (23,8)
Sonbahar (N=364) Rinovirls 82 (22,5)
IIkbahar (N=426) Rinoviriis 54 (12,7)
Yaz (N=231) Rinovirls 42 (18,2)
Covid dénemi (N=396)
Kis (N=73) Rinovirus 4 (5,5)
Sonbahar (N=75) Rinovirus 12 (16)
[lkbahar (N=172) Rinovirls 11 (6,4)
Yaz (N=76) Rinovirus 9 (11,8)
Covid sonras1 (N=1098)
Kis (N=360) Respiratuar sinsityal virus 61 (16,9)
Sonbahar (N=412) Respiratuar sinsityal virus 51 (12,4)
[lkbahar (N=174) Rinovirls 19 (10,9)
Yaz (N=152) Rinovirus 12 (7,9)

Tiim hastalar SYVP’de etken varligina goére incelendiginde 0-2 yas grubunda, kis
mevsiminde, COVID 0Oncesinde basvuran hastalarda, ek hastaligi olmayanlarda etken
goriilme orani daha yiiksekti (p<0,05). Etken pozitif ve etken negatif hastalar arasinda
ornegin alindig1 yer, cinsiyet ve antibiyotik kullanimi agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 17).

Tablo 17. Tim hastalarmn etken varligina gore yas gruplari ve basvuru mevsimleri,
COVID’e gore bagvuru donemleri, cinsiyet, ek hastalik varligi ve SYVP alindig1 yerlerin
karsilagtirilmast

Etken varhg
o Etken pozitif Etken negatif
Ozellikler N=1834 N=1371 P
n (%) n (%)
Yas gruplan
0-2 yas 973 (53,1) 588 (42,9) <0,001
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2-5 yas 469 (25,6) 325 (23,7)
5 yas lizeri 392 (21,4) 458 (33,4)
Mevsim
Kis 748 (40,8) 375(27,4)
Sonbahar 492 (26,8) 359 (26,2) <0,001
[Ikbahar 420 (22,9) 352 (25,7)
Yaz 174 (9,5) 285 (20,8)
COVID’e gore
basvuru donemleri
COVID o6ncesi 1149 (62,6) 562 (41)
COVID donemi 126 (6,9) 270 (19,7) <0,001
COVID sonrasi 559 (30,5) 539 (39,3)
Cinsiyet
Erkek 1044 (56,9) 767 (55,9) 0.302
Kiz 790 (43,1) 604 (44,1) ’
Ek hastalik varhg:
Yok 1041 (56,8) 682 (49,7) <0,001
\ar 793 (43,2) 689 (50,3)
Antibiyotik kullanim
Yok 281 (15,3) 207 (15,1) 0.862
Var 1553 (84,7) 1164 (84,9) ’
Alndig1 yer
Servis 1266 (69) 961 (70,1)
Acil 495 (27) 337 (24,6) 0,081
Yogun bakim 73 (4) 73 (5,3)

TUm hastalarm SYVP’de etken varligma gore kan parametreleri incelendiginde

etken saptanmayan hastalarda WBC, ANS, MPV, sedimantasyon ortalama degerlerinin

etken saptanan hastalara gore anlaml diizeyde yiiksek oldugu goriildii (p<0,05). Kategorik

degerlendirmede, etken saptanan hastalarda diisiik MPV goriilme oranimin anlamli olarak

daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,05). Etken varligina gére ALS, platelet ortalama degeri,
CRP degerlerinde anlaml1 farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 18).
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Tablo 18. Tum hastalarda etken varligina gore kan parametrelerinin karsilastiriimasi

Etken varhg
Etken pozitif Etken negatif
Parametreler N=1960 N=1245
n (%) n (%) p
OrtalamazSS OrtalamazSS
Ortanca (Min-max) Ortanca (Min-max)
Beyaz kiire sayis1 ( /L) 11359+16693 11747+7668 0.010%
10130 (17-661000) 10520 (21-104010) ’
Mutlak nétrofil sayist (/uL) 62577737 6982+6029 <0.001*
4650 (0-222800) 5595 (0-47800) ’
Mutlak lenfosit sayisi ( /uL) 4391+12343 367813342 0.056*
3150 (0-516000) 2845 (11-46000) ’
Trombosit ( /pL) 339650+£164998 33470+168906 0.257%
332000 (1000-999000) 321000 (3000-990000) ’
Ortalama trombosit hacmi (fL) 9,17+3,06 9,58+2,23 <0,001*
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9,30 (0,60-98,00) 9,50 (5,10-67,50)

C-reaktif protein (mg/L) 29,2+50,5 39,4+68,0 0.063*
8,5 (0,05-399,8) 9,3 (0,01-486) ’
Sedimantasyon (mm/h) 23,56+22,1 26,6+25,2 0.032%
15,0 (1,0-140,0) 17 (0,1-140) ’
WBC (N=3188)
Diisiik 235 (12,9) 144(10,6)
Normal 657 (36) 482 (35,4) 0,087**
Y uksek 933 (51,1) 737 (54,1)
ANS (N=3187)
Diisiik 212 (11,6) 134 (9,8) 0.105%*
Normal 1611 (88,4) 1230 (90,2) ’
ALS (N=3187)
Diisiik 570 (31,3) 411 (30,1) 0.490%*
Normal 1253 (68,7) 953 (69,9) '
Trombosit (N=3189)
Diisiik 220 (12) 180 (13,2)
Normal 1189 (65,1) 879 (64,5) 0,613**
Y uksek 417 (22,8) 304 (22,3)
MPV (N=3103)
Diisiik 354 (20) 144 (10,8)
Normal 1242 (70) 986 (74,2) <0,001**
Y uksek 178 (10) 199 (15)
CRP (N=3167)
Normal 750 (41,4) 550 (40,5) 0.608%*
Y uksek 1060 (58,6) 807 (59,5) ’
Sedimantasyon (N=2787)
Normal 982 (62,1) 677 (56,1) 0.001%*
Yuksek 599 (37,9) 529 (43,9) ’

*Mann Whitney U testi

**Ki- kare testi

Etken pozitif olan sonuglar incelendiginde RSV, influenza-A, hMPV, HCoV-NL63
COVID o6ncesi donemde; RV, EV, HPIV-3, influenza-B, HCoV-229E COVID ddneminde;
HBoV, parechovirls, HPIV-1, SARS-CoV-2N COVID sonras1 donemde goriilme oranlari
anlaml diizeyde daha yuksekti (p<0,05) (Tablo 19).
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Tablo 19. Etkenlerin COVID dénemine gore karsilastirilmasi

COVID oncesi  COVID donemi  COVID sonrasi p
N=1149 N=126 N=559
n (%) n (%) n (%)
Etkenler
Rinoviriis
Yok 727 (63,3) 72 (57,1) 387 (69,2) 0,010
\ar 422 (36,7) 54 (42,9) 172 (30,8)
Respiratuar sinsityal viris
Yok 803 (79,9) 110 (87,3) 399 (71,4) <0,001
\ar 346 (30,1) 16 (12,7) 160 (28,6)
Bocavirls
Yok 1077 (93,7) 117 (92,9) 484 (86,6) <0,001
\ar 72 (6,3) 9(7,1) 75 (13,4)
influenza-A
Yok 1039 (90,4) 125 (99,2) 537 (96,1) <0,001
\ar 110 (9,6) 1(0,8) 22 (3,9)
Parainfluenza- 3
Yok 1076 (93,6) 108 (85,7) 522 (93,4) 0,004
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\Var 73 (6,4) 18 (14,3) 37 (6,6)
Coranaviriis-OC43
Yok 1089 (94,8) 116 (92,1) 514 (91,9) 0,056
\ar 60 (5,2) 10 (7,9) 45 (8,1)
Metapneumoviriis
Yok 1053 (91,6) 123 (97,6) 549 (98,2) <0,001
\ar 96 (8,4) 3(2,4) 10 (1,8)
Enteroviris
Yok 1114 (97) 112 (88,9) 501 (89,6) <0,001
\ar 35(3) 14 (11,1) 58 (10,4)
Adenoviris
Yok 1095 (95,3) 122 (96,8) 529 (94,6) 0,564
Var 54 (4,7) 4 (3,2) 30 (4,4)
influenza-B
Yok 1078 (93,8) 118 (93,7) 557(99,6) <0,001
Var 71 (6,2) 8 (6,3) 2 (0,4)
Parechovirlis
Yok 1120 (97,5) 123 (97,6) 517 (92,5) <0,001
Var 29 (2,5) 3(2,4) 42 (7,5)
Parainfluenza- 1
Yok 1128 (98,2) 122 (96,8) 531 (95) 0,001
Var 21 (1,8) 4(3,2) 28 (5)
Coranaviriis-NL63
Yok 1117 (97,2) 126 (100) 553 (98,9) 0,016
Var 32 (2,8) 0(0) 6(1,1)
Coranaviriis-229E
Yok 1121 (97,6) 117 (92,9) 558 (99,8) <0,001
Var 28 (2,4) 9(7,1) 1(0,2)
Parainfluenza- 2
Yok 1134 (98,7) 126 (100) 549 (98,2) 0,283
\Var 15 (1,3) 0(0) 10 (1,8)
SARS-CoV-2N
Yok 1149 (100) 126 (100) 536 (95,9) -
\Var 0(0) 0(0) 23 (4,1)

RV etkeninin COVID oncesi donemde en ¢ok kis mevsiminde, COVID déneminde

ve COVID sonras1 donemde en ¢ok sonbahar mevsiminde goriildiigii saptandi. RSV
etkeninin COVID dncesi ve COVID sonras1 donemde en ¢ok kis mevsiminde, COVID
doneminde en ¢ok ilkbahar mevsiminde goriildiigii saptandi. HMPV etkeninin COVID
oncesi, COVID doénemi ve COVID sonras1 donemde en cok ilkbahar mevsiminde
goriildiigii saptandi. Influenza-A etkeninin COVID oncesi ve COVID sonrasi dénemde en
cok kis mevsiminde, COVID ddneminde en ¢ok sonbahar mevsiminde goriildigii saptandi.
HBoV etkeninin COVID o6ncesi donemde en ¢ok kis mevsiminde, COVID déneminde ve
COVID sonrast donemde en cok sonbahar mevsiminde goriildiigii saptandi. HPIV-3
etkeninin COVID o6ncesi ve COVID sonrasi donemde en ¢ok sonbahar mevsiminde,

COVID doneminde en c¢ok ilkbahar mevsiminde goriildigi saptandi. AdV etkeninin
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COVID 06ncesi ve COVID sonrast donemde en ¢ok kis mevsiminde, COVID déneminde en

cok ilkbahar mevsiminde goriildiigii saptandi (Tablo 20).

Tablo 20. Etkenlerin COVID donemlerine gore en sik goriildiigii mevsimlerin dagilimi

Etkenler COVID oncesi COVID dbénemi COVID sonrasi

n (%) Mevsim  n (%) Mevsim  n (%)
Rinovirus 168 (39,8) Sonbahar 17 (31,5) Sonbahar 84 (48,8)
Respiratuar sinsityal viriis 248 (71,7) ilkbahar 15(93,8) Kis 82 (51,2)
Metapenumovir(is 45 (46,9)  Ilkbahar 3 (100) Ilkbahar 5 (50)
Influenza A 59 (53,6)  Sonbahar 1(100) Kis 15 (68,2)
Bocaviris 30 (41,7)  Sonbahar 5 (55,6) Sonbahar 39 (52)
Parainfluenza 3 Sonbahar 28 (38,4)  Ilkbahar 10 (55,6) Sonbahar 17 (45,9)
Adenoviriis 24 (44,4)  ilkbahar 4 (100) Kis 14 (46,7)

Hastalarin etken sayilarina gore yas gruplar1 ve bagvuru mevsimleri, COVID’e gore

basvuru donemleri, cinsiyet, ek hastalik varligi ve SYVP alindig:1 yerlerin karsilastirilmasi

Tablo 21°de verildi. Buna gore etken sayisi ile yas gruplar1 arasinda anlamli iliski oldugu,

5 yas tizeri grupta tek etken oraninin daha fazla oldugu belirlendi (p<0,05). Kisin bagvuran

hastalarda daha fazla ¢oklu etken goriildiigii belirlendi (p<0,05). Tek etken ve coklu etken

saptanan hastalarin cinsiyetleri, ek hastalik varligi, COVID dénemlerine gore ve SYVP

alindig1 yerler arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 21. Hastalarin etken sayilarina gore yas gruplari ve bagvuru mevsimleri, COVID’e
gore bagvuru donemleri, cinsiyet, ek hastalik varligi ve SYVP alindigi yerlerin

karsilastirilmasi
Etken sayisi
T _ Tek etken Coklu etken
Ozellikler (N=1960) N=1375 N=450 p
n (%) n (%)
Yas gruplan
0-2 yas 713 (51,8) 260 (56,7) 0.001
2-5 yas 340 (24,7) 129 (28) ’
5 yas lizeri 322 (23,4) 70 (15,2)
Mevsim
Kis 537 (39) 211 (46,1)
Sonbahar 369 (26,9) 123 (26,7) <0,010
[lkbahar 325 (23,7) 95 (20,7)
Yaz 144 (10,5) 30 (6,5)
COVID’e gore
basvuru donemleri
COVID o6ncesi 866 (63) 283 (61,7) 0,220
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COVID donemi 101 (7,4) 25 (5,4)
COVID sonrasi 408 (29,7) 151 (32,8)
Cinsiyet
Erkek 788 (57,3) 256 (55,9) 0.597
Kiz 587 (42,7) 203 (44,1) ’
Ek hastalik varhg:
Yok 772 (56,1) 269 (58,7) 0.361
\ar 603 (43,9) 190 (41,3) ’
Alindig: yer
Servis 932 (67,8) 334 (72,8)
Acil 390 (28,4) 105 (22,8) 0,066
Yogun bakim 53 (3,9) 20 (4,3)
Ki- kare testi

Etken sayisina gore hastalarin kan parametrelerinin karsilagtirilmas: Tablo 22’de
verildi. Coklu etken goriilen hastalarin WBC, ANS degerleri tek etken gorulen hastalardan
anlamli diizeyde yiiksekti (p<0,05). ALS, trombosit, CRP ve sedimantasyon degerleri
acisindan etken sayisina goére anlamhi fark (p>0,05).

saptanmadi Kategorik

degerlendirmede, tek etken goriilen hastalarda MPV degerinin yiiksek olma orani1 daha

fazlaydr (p<0,05). Diger kan parametrelerinin kategorik dagilimlar1 agisindan etken

sayisina gore anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Tablo 22. Etken sayisina gore hastalarin kan parametrelerinin karsilastirilmasi

Etken sayisi

Tek etken Coklu etken
Parametreler n (%) n (%) p
OrtalamazSS OrtalamazSS
Ortanca (Min-max) Ortanca (Min-max)
Beyaz kiire sayis1 ( /L) 1086316984 12844431073 0.019%
9970 (20-77000) 10890 (17-66100) ’
Mutlak nétrofil sayisi ( /uL) 598745453 7068+12230 0.034*
4540 (0-56100) 5085 (0-222800) ’
Mutlak lenfosit sayisi ( /uL) 372912906 4970124157 0.473*
3130 (0-24970) 3200 (0-516000) ’
Trombosit ( /pL) 335700£163456 351460£169157 0.057*
325000 (1000-999000) 346000 (4000-960000) ’
Ortalama trombosit hacmi (fL) 9,27+2,92 8,86+3,43 <0.001*
9,40 (4,70-98,00) 8,90 (0,60-70,70) ’
C-reaktif protein (mg/L) 29,7+51,8 27,7-1+£46,2 0.314*

8,0 (0,05-399,8)

10,8 (0,05-322,0)



Sedimantasyon (mm/h)

23,3+21,9

23,8+22,5

15,0 (1,0-140,0) 16,0 (2,0-140,0) 0,800
WBC (N=1951)
Diisiik 187 (13,7) 48 (10,5)
Normal 500 (36,5) 157 (34,4) 0,080**
Y uksek 681 (49,8) 252 (55,1)
ANS(N=1949)
Diisiik 165 (12,1) 47 (10,3) 0.300%*
Normal 1202 (87,9) 409 (89,7) ’
ALS (N=1949)
Diisiik 424 (31) 146 (32) 0.690%*
Normal 943 (69) 310 (68) ’
Trombosit (N=1951)
Diisiik 168 (12,3) 52 (11,4)
Normal 893 (65,2) 296 (64,8) 0,774**
Y uksek 308 (22,5) 109 (23,9)
MPV (N=1894)
Diisiik 237 (17,8) 117 (26,5)
Normal 952 (71,5) 290 (65,6) <0,001**
Y uksek 143 (10,7) 35 (7,9)
CRP (N=1935)
Normal 571 (42,1) 179 (39,3) 0.294%*
Y iksek 784 (57,9) 276 (60,7) ’
Sedimantasyon (N=1687)
Normal 727 (61,5) 255 (64,1) 0.350%*
Y uksek 456 (38,5) 143 (35,9) ’
*Mann Whitney U testi **Ki- kare testi
5. TARTISMA

Bu c¢alismada, 2017-2023 yillar1 arasinda pediatrik hastalarda saptanan solunum
yolu viral etkenlerinin COVID-19 pandemisi Oncesi ve sonrasi donemdeki dagilimi
karsilagtirilmis ve pandeminin solunum yolu viriislerinin epidemiyolojisi Uzerindeki
etkileri degerlendirilmistir. Cocukluk ¢aginda SYE’nin baslica etkenlerini olusturan viral
patojenler, mevsimsel Ozellikleri ve dolasimdaki baskinliklar1 agisindan donemsel
degiskenlik gosterebilmektedir (Kliegman ve ark. 2024). COVID-19 pandemisi strecinde
uygulanan maske kullanimi, sosyal mesafe ve okul kapanmalar1 gibi halk saglig:
onlemlerinin, ¢ocukluk ¢agindaki diger solunum yolu viriislerinin dolagimini belirgin
sekilde azalttig1 bildirilmistir (Olsen ve ark. 2020). Pandemi sonrasi donemde ise 6zellikle
RSV, influenza ve diger solunum yolu viriislerinde mevsimsel kaymalar ve beklenmedik
artiglar dikkat c¢ekmistir (Baker ve ark. 2020). Bu baglamda, calismamizin bulgulari
pandemi siirecinin ve sonrasmnin pediatrik solunum yolu viral enfeksiyonlarmin

epidemiyolojisi lizerindeki etkilerinin anlagilmasina katki saglamaktadir.
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Caliymamiza 1 ay-18 yas araliginda klinigimizde yatarak takip edilen 3205 hasta
dahil edilmistir. Tiim hastalarin bagvuru yas ortalamas1 48,08 ay, ortanca yas 25,5 aydir.
Tanzanya’da yapilan bir ¢aligmada hastalarin ortalama yas1 14 ay bulunmustur (Ngocho ve
ark. 2020). Kore’de yapilan bir ¢alismada toplum kaynakli pnémoni (TKP) ile hastaneye
bagvuran hastalarin ortalama yast 2 yil bulunmustur (Lee ve ark. 2020). 2020°’de
hastanemizde yapilan bir calismada pnomoni tanisi ile takip edilen 177 hastanin yas
ortalamast 27,8 ay bulunmustur (Yegnidemir 2020). Yine 2013’te hastanemizde yapilan
baska bir ¢alismada yas ortalamasi 33,4 ay bulunmustur (Aktas 2013).

Calismamizda 5 yas alt1 hastalar ¢ogunluktaydi. 0-2 yil araliginda %48,7 hasta, 2-5
yil araliginda %24,8 hasta ve 5 yil Uzeri %26,5 hasta mevcuttu. Konya’da 2019 yilinda
yapilan bir calismada hastalarin %82,6’s1 5 yas altinda bulunmustur (Balaban 2019). Lee
ve ark. (2020) Kore’de yaptig1 genis kapsamli ¢aligmada; hastalarm %43,6’s1 2 yasindan
kiigiik, %31,3’1 2- 5 yas arasinda, %18,7°s1 5-12 yas arasinda, %6,3’1i 12- 18 yas arasinda
tepit edilmistir. 2020°de hastanemizde yapilan bir ¢alismada 0-6 ay arasi %42,9 hasta, 6
ay-2 yil aras1 %29,9 hasta, 2-5 yil aras1 %13 hasta, 5 yil iistii %14,1 hasta bulunmustur
(Yegnidemir 2020). Calismamizin sonuglari literatiir ile benzerdir. Cocukluk g¢aginda
ozellikle kiiclik yas grubunda solunum yolu enfeksiyonlarinin daha sik goriilmesi, hava
yollarmin anatomik olarak dar olmasi ve immiin sistemin heniiz tam olgunlagsmamis olmasi

ile iligkilidir.

Basvuran hastalarin cinsiyetleri %56,5 erkek, %43,5 kiz olarak bulunmus olup,
erkek kiz orami 1,29’dur; cinsiyete gore yas gruplar1 karsilastirildiginda anlamli fark
saptanmamistir. ABD’de 2015 yilinda yapilan epidemiyolojik bir ¢alismada hastalarin
%45°1 kiz olarak tespit edilmistir (Jain ve ark. 2015). Tanzanya’da 2020 yilinda yapilan bir
calismada hastalarin %60,6’s1 erkek bulunmustur (Ngocho ve ark. 2020). Mansbach ve ark.
(2012a) ciddi bronsiolit tanisiyla yatirilarak tedavi goren hastalarin dahil edildigi ¢ok
merkezli bir ¢aligmada hastalarin %59’unun erkek oldugu tespit edilmistir. Hastanemizde
TKP ile takip edilen hastalarda yapilan bir ¢aliymada belirgin cinsiyet fark:
saptanmamistir, erkek/kiz orani 1,26 olarak bulunmustur (Yegnidemir 2020). Yine
hastanemizde yapilan bir ¢alismada 428 hastadan %54,5 inin erkek oldugu tespit edilmistir
(Aktas 2013). Calismamizin sonuglar literatiir ile benzerdir. Erkek gocuklarda solunum
yolu enfeksiyonlarmnin daha sik bildirilmesi hormonal ve anatomik farkliliklarla

aciklanmaktadir.
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Calismamizdaki 3205 hastadan 1482’°sinde (%46,2) ek komorbid hastalik oldugu
tespit edildi. Bunlar i¢inde de en sik pulmoner hastaliklar (%39,7), norolojik hastaliklar
(%28,5), hematolojik hastaliklar (%24,6), immiinolojik hastaliklar (%18,9) ve kardiyak
hastaliklar (%11,8) goriilmektedir. Kanada’da yapilan retrospektif bir ¢alismada etken
saptanan 472 hastann  %33’iinde altta yatan komorbidite saptanmistir. Immiin
yetmezlik/metabolik hastaliklar %16,9’unda, prematiirite %38,5’inde, kardiyorespiratuar
hastaliklar %7,6’sinda saptanmistir (Asner ve ark. 2015). ABD’de 2003-2004 yillar1
arasinda yapilan bir ¢aligmada viriis saptanan 566 pediatrik hastada komorbid durumu
olanlarin oran1 %37,6 olarak bildirilmistir. Komorbiditeler astim %18,2, kardiyak durumlar
%06,9, genetik hastaliklar %6,2, norolojik hastaliklar %5,3 olarak saptanmistir (Martin ve
ark. 2012). Misir’da 2010-2011 yillarinda yapilan bir calismada 380 ¢ocukta altta yatan
hastalikk oram1 %41,1 ve bu hastaliklar siklik sirasmna gore kardiyak hastaliklar %21,
norolojik hastalik %9,5, kronik akciger hastaligi %7,1 olarak bulunmustur (E1 Kholy ve
ark. 2014). Almanya’da 2006-2008 yillar1 arasinda 0-16 yas arasinda 404 hastanin dahil
edildigi bir ¢alismada, %48’inde altta yatan hastalik saptanmis; prematurite %17, kardiyak
%7 ve pulmoner hastaliklar olarak bulunmustur (Franz ve ark. 2010). Ankara’da lay-18
yas aras1 613 hasta ile yapilan bir calismada kronik hastalik siklig1 %25,4 olarak bulunmusg
ve prematiirite, ndrolojik hastalik ve KKH saptanan en sik risk faktorleri olarak tespit
edilmistir (Ozkaya 2022). Yine Ankara’da yapilan bir calismada en sik %28,6 ile astim,
ikinci siklikta %8,9 ile epilepsi, {iglincii sirada %7,1 ile prematiire dogum Oykiisii
bulunmus; genetik hastaliklari, metabolik ve endokrin hastaliklari, KKH olanlar,
hematolojik hastaliklar1 olanlar daha az sayida bulunmustur (Aslan 2023). Calismamizdaki
komorbid durumlarin siklig1 ve pulmoner hastalik oranmin yiiksek olmasi hastanemizin
3.basamak bir merkez olmasina ve hem il iginde hem de ¢evre illerde takipli cok miktarda

kronik pulmoner hastalik dykiisii olan hastasinin olmasina bagli diisiiniilmiistiir.

Alman SYVP Ornekleri mevsimsel olarak incelendiginde en sik %35 oranla kis
mevsiminde, 2.siklikla sonbahar (9%26,6) ve en az yaz mevsiminde (%14,3) 6rnek alimi
olmustur. Kore’de yapilan bir ¢alismada hastaneye yatan ¢ocuk sayis1 en fazla sonbahar,
ardindan kis, ilkbahar ve yaz arasinda tespit edilmistir (Lee ve ark. 2020). ABD’de 2015
yilinda yapilan bir ¢aliymada sonbahar ve kis aylarinda TKP’nin pik yaptigi tespit
edilmistir (Jain ve ark. 2015). Hastanemizde 2020°de yapilan calismanin verilerine
bakildiginda hastaneye yatis oranlar1 %?23,7 oraniyla Subat ve %16,4 oraniyla Ocak

aylarinda siktir; %1,7 oraniyla Temmuz ayinda en azdir. Hastalar en sik ki mevsiminde
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(hastalarn  %45,8’1) basvurmustur, 2. siklikla ilkbahar mevsiminde basvurmuslardir
(Yegnidemir 2020). Ankara’da 2023’te yapilan ¢alismada hastalarin %64,9’u kis, %28,1°1
sonbahar mevsiminde %7’si ise ilkbahar ve yaz donemlerinde hastaneye basvurmustur
(Aslan 2023). Havalarin daha soguk oldugu kis ve sonbahar aylarinda enfeksiyonlarin
sikliginin artmasi, kapali alanlarda daha fazla vakit gecirilmesi ve evde kalma stiresindeki
uzamaya bagli olarak ev halki arasinda enfeksiyonlarin bulasinin kolaylasmasinin da etkili

oldugunu diistinmekteyiz.

Calismamizda alinan 3205 SY VP 6rneginden 1371°1 (%42,8) negatif sonuglanirken
1834’tinde (%57,2) en az bir viriis saptandi. Literatirde solunum yolu 6rneklerinde viriis
saptanma yuzdelerinin %14,5-93 arasinda degistigi gorilmiistiir. Alp ve ark. (2022)
calismasinda 42174 SYVP 6rneginin %32,7’sinde en az bir viriis liredigi goriilmiis, Agca
ve ark. (2021) incelenen 319 6rengin %31,7’sinde sonucu pozitif bulmustur, Lei ve ark.
(2021) 4880 hasta ile yapilan ¢alismada %77,1 pozitif sonu¢ bulmustur, Wang ve ark.
(2016) 30443 hastanin %14,5’inde en az bir viral etken saptamistir. Aydin’da 2023 yilinda
2550 hasta ile yapilan bir caliymada incelenen Orneklerin %48,6’sinda en az bir viriis
niikleik asiti saptanmistir (Olam 2023). Ankara’da 2023°te 171 hasta ile yapilan caligmada
ise %81,9 etken saptanabilmistir (Aslan 2023). Stemepl ve ark. (2009) bronsiolit tanil1 180
cocugun 168’inde (%93) viriis tespit etmistir. Viriis saptanma araliginin bu kadar genis
olmasinda, ¢alismanin yapildigi dénemin, 6rnek alim kalitesinin, kullanilan laboratuvar
tekniginin ve kit kalitesinin, ¢alisma grubundaki hastalarin yas gruplarmin epidemiyolojik

ozellikleri ile komorbid durumlarmin farkl olmasinin etkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizdaki 3205 hastadan 1424’{iniin (%44,4) solunum destegine ihtiyaci
olmustur. %20,4 maske ile oksijen, %10,8 YANKO, %2,9 CPAP, %2,7 BPAP, %4 MV
ihtiyact olmus ve %3,7 hasta entiibe olarak takip edilmistir. Calvo ve ark. (2015) yapmis
olduklar1 calismada oksijen ihtiyacin1t %71 bulmustur. Ankara’da yapilan calismada
hastalarin %73,7 oksijen destegi ihtiyaci oldugu, tiim hastalarin %57,9’u maske oksijenle,
%14’tinde YANKO, %1,8’1 ise invaziv MV ile takip edildigi bildirilmistir (Aslan 2023).
Hastanemizde 2020°de yapilan ¢aliymada hastalarin %16,9’unun solunum destegi ihtiyaci
oldugu tespit edilmis olup; %9,5 YANKO, %4 nazal CPAP, %3,2 BPAP ihtiyaci
olmustur, MV ihtiyaci olan hasta olmamistir (Yegnidemir 2020). Cin’de 5 yas altinda TKP
nedeniyle hastaneye yatirilarak tedavi edilen ve solunum destegi ihtiyaci olan 132 ¢ocuktan

123’linde nazal CPAP etkili bulunmus ve cevap orani %93,2 bulunmustur; %6,8 ¢ocukta
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etkisiz bulunmus ve hepsi entiibe edilmis, MV destegi verilmisir (Liu ve ark. 2017). Bagka
bir ¢alismada 4 yil boyunca 1 ay- 14 yas arast TKP nedeniyle hastaneye basvuran ve 24
saat icinde yogun bakima yatis1 gereken ¢ocuklar incelenmis, hastalarin %7’sinin yogun
bakim ihtiyact mevcut olup, bunlarin %21’inin mekanik ventilatére alinmasi gerekmistir
(Zhang ve ark. 2013). Cocuklarda solunum yolu enfeksiyonlari genellikle hafif ve kendini
smirlayan bir seyir gosterse de 6zellikli hastalarda agir klinik seyir ve invaziv solunum

destegi gereksinimi riski goz ardi edilemeyeck diizeydedir.

Hastalarimizin malniitrisyon durumlar1 ve klinik iizerine etkileri incelendiginde tiim
hastalarin %21,2’sinin boy percentili, %22,7’sinin kilo percentili 3’iin altinda bulunmustur.
Bu hastalarin hastanede yatis siiresi saglikli ¢ocuklara kiyasla daha uzun olmustur,
solunum destegine ihtiya¢ duyma oranlari, entiibe olma oranlar1 ve antibiyotik kullanma
oranlar1 da belirgin sekilde daha yiiksektir. Malniitrisyonu olan pnémonili ¢ocuklarin
incelendigi prospektif bir ¢alismada tedavi basarisizligi ve Oliim oranlar1 daha yiiksek
bulunmustur. Bu hastalarda daha fazla gram negatif etken saptanmis; saptanan etkenlerde
antibiyotik direnci ve genis spektrumlu antibiyotik ihtiyaci daha fazla bulunmustur (Chisti
ve ark. 2015). Hastanemizde 2020’de yapilan caligmada ise %4 hastanin agirligr 3
percentilin altinda, %3,4 hastanin boyu 3 percentilin altinda tespit edilmis olup
malniitrisyonu olan hastalarm oksijen ihtiyaci, inhaler tedavi ihtiyaci ve antibiyotik ihtiyaci
belirgindir (Yegnidemir 2020). Bolgemizde yapilan bir diger arastirmada hastalarin
%10,9’unda malniitrisyon tespit edilmistir; malniitrisyonu olanlarin diger hastalara gore
hastanede yatig siiresi, antibiyotik/antiviral tedavi siiresi ve inhaler tedavi siiresi anlamli
olarak daha uzun tespit edilmistir (Balaban 2019). Bizim g¢alismamizin sonuglar1 da
literatdr ile uyumludur. Bu bulgular ile 6zellikle kronik hastaligi olan ¢ocuklarda yetersiz
beslenme ve biiylime geriliginin, immiin yanitin zayiflamasma ve enfeksiyonlara

yatkinligin artmasina katkida bulundugu diisiintilmektedir.

Hastalarin takip ve tedavi siirecinde Oykii ve fizik muayane kadar laboratuvar
testleri de Onemli yer tutmaktadir. Calismamizdaki tiim hastalarin oratalama WBC
11525/pL, ANS 6567/uL, ALS 3885/uL, platelet 337000/uL, MPV 9,3fL, CRP 33,5 mg/L,
sedimantasyon 24,8 mm/h olarak bulunmustur. Hastalarin %52,4’tinde l6kositoz, %30,8
lenfopeni, %12,5 trombositopeni, %22,6 trombositoz, %59 CRP yiiksekligi ve %40,5
sedimantasyon yiiksekligi tespit edilmistir. Ankara’da yapilan caligmada hastalarin

bagvurudaki laboratuvar sonuglar1 incelendiginde ortalama beyaz kiire sayis1 10475,6/pL,

51



ortalama mutlak notrofil sayis1 5458,2/pL, mutlak lenfosit sayisi 3634,7/uL, trombosit
sayist 366000/pL, ortalama CRP degeri ise 12,6 mg/L olarak bulundu. %18,1 oraninda
trombositopeni, %31 oraninda trombositoz goriildii. Etken sonucuna bakilmaksizin bakilan
CRP ve sedimentasyon degerleri incelendiginde de %33,9 hastada CRP >5 olarak;
sedimentasyon ise %8,8’inde >20 olarak saptanmistir (Aslan 2023). Hastanemizde 177
hasta ile yapilan ¢alismada hastalarin ortalama beyaz kiire sayis1 13588,5/mm?3, ortalama
mutlak noétrofil sayist 6886,3/mm3, ortalama mutlak lenfosit sayis1 5194,2/mmé3, ortalama
trombosit sayis1 405293,7/mm3, ortalama sedimantasyon diizeyi 18,3 mm/h, ortalama CRP
dizeyi 33,4 mg/L bulunmustur. Laboratuvar parametreleri tek basma viral ve bakteriyel
enfeksiyon ayriminda yeterli olmayip, klinik bulgular ve virolojik test sonuglari ile birlikte

degerlendirilmelidir.

Etken saptanmayan hastalarda WBC, ANS, MPV ve sedimantasyon ortalama
degerleri etken sapatananlar ile kiyaslandiginda anlamli derecede yiiksek bulundu.
Trombosit, ALS ve CRP degerlerinde anlamli fark saptanmadi. Ankara’da yapilan
calisgmadaki SYVP’de etken saptanan hastalarin ortalama WBC 10087/uL iken, etken
saptanmayanlarda 12227/uL; yine etken pozitifligi tespit edilen hastalarda, mutlak notrofil
ve mutlak lenfosit sayisi etken negatif olanlardan daha diisiik olarak bulunmustur (Aslan
2023). Baska bir ¢alismada 2 yil boyunca TKP nedeniyle yatarak tedavi alan hastalar
prospektif olarak incelenmis, bakteriyel pnoémonili hastalarin ortalama CRP
konsantrasyonu viral ve diger pnomonili vakalardan 6 kat daha fazla tespit edilmistir fakat
CRP, beyaz kiire ve mutlak notrofil sayisi viral ile diger pnomoniler arasinda anlamli
farklilik gostermemistir (Bhuiyan ve ark. 2019). Slovenya’da 4 yil boyunca hastalarin takip
edildigi prospektif bir ¢calismada bakteriyel, viral ve atipik pndmoni tanisi alan hastalarin
CRP ve beyaz kiire sayis1 kiyaslanmustir; bakteriyel pnomonili hastalarin ortalama CRP
diizeyi 149 mg/dL, beyaz kiire 22100/pL; atipik pnémonili hastalarin ortalama CRP diizeyi
17,5 mg/dL, beyaz kire 10800/uL; viral pnémonili hastalarin ortalama CRP diizeyi 44
mg/dL, beyaz kiire 13700/pL olarak tespit edilmistir (Berce ve ark. 2019). Hatipoglu ve
ark. (2011) yaptig1 ¢aligmada viral etken tespit edilenlerle edilmeyenler arasinda CRP,
16kosit ve notrofil degerleri karsilastirilmis ancak anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.
Hastanemizde 2013’te yapilan ¢alisgmada bizim ¢alismamiza benzer sekilde etken pozitif
olan grupta WBC ve ANS ortalama degerleri etken negatif olan gruba gdre anlaml

derecede diisiiktii, CRP de ise anlamli fark tespit edilmemistir (Aktas 2013). Laboratuvar
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parametreleri hastalarin klinigi hakkinda yorum yapmamiza yardimci olsa da tan1 ve tedavi

stirecinde tek basina yeterli degildir.

Hastalarin klinik ve laboratuvar bulgularinin antibiyotik kullanimi ve yatis siireleri
iizerine etkisi incelendiginde tiim hastalarimizin ortalama yatig siiresi 10,8 giindii;
antibiyotik alan hastalarin almayanlara gore, ek hastaligi olanlarin olmayanlara gore,
solunum destegi alanlarin almayanlara gore, sedimantasyon ve CRP degeri yiiksek
olanlarin normal veya diisiik olanlara gére, SYVP negatif olanlarin pozitif olanlara gore
yatig siiresi anlamli derecede yiiksekti, SYVP’de tek etken veya birden fazla etken
saptanmasi yatis siiresini etkilemedigi bulundu. Konya’da 2019°da yapilan bir ¢caligmada
SpO2 degeri diisiik olanlarda yatis siiresi, antibiyotik/antiviral tedavi suresi, inhaler tedavi
stiresi ve yogun bakim ihtiyact anlamli olarak daha uzun bulunmustur (Balaban 2019).
Misir’da 2010-2011 yillarinda yapilan bir calismada kronik hastaligi olan ¢ocuklarin
hastanede yatis siiresinin daha uzun oldugu bildirilmistir (EI Kholy ve ark. 2014).
Ankara’da yapilan ¢alismada da prematiirite ve altta yatan hastalik varliginin hastanede
yatis siiresini uzattig1 saptandi (Ozkaya 2022). Tsung ve ark. (2010) yaymladig1 calismada
basvuru sirasinda ates yiiksekligi, atesin siiresi, antibiyotik kullanimi ve 16kosit sayisinin
yiiksek olmasiyla hastanede kalis siliresinin artis1 arasinda anlamli bir iligki oldugu
goriilmiistiir. Hastanemizde yapilan 2013 yilindaki caliymada viral etken tespit edilen
hastalarda yatis siiresinin anlaml olarak diisiik oldugunu goriildii ancak miks enfeksiyon
tespit edilen hastalarda hastanede ya da yogun bakimda kalis siiresi agisindan anlamli bir
fark tespit edilmemistir (Aktag 2013). Richard ve ark. (2008) yapmis olduklar1 ¢alismada
tekli veya coklu etken pozitifligi ile yogun bakim ihtiyaci veya hastanede kalma siiresi
arasinda anlamli fark bulmamistir. Hastanemizde yapilan ¢alismada sedimantasyon ve
CRP degerleri ile yatis siiresi arasinda anlamli bir iligki tespit edilemedi ancak solunum
destegi ihtiyaci ile yatis siiresi arasinda anlamli bir iliski tespit edilmistir (Yegnidemir

2020). Calismamizin sonuglari literatiir ile benzerdir.

Tiim hastalarin %84,8’1 antibiyotik almisti; antibiyotik alan hastalarin ANS, MPV,
CRP ve sedimantasyon degerleri antibiyotik almayan gruba gore anlamli derecede
yiiksekti, WBC degerinde anlamli farklilik saptanmadi. Antibiyotik alanlarin ek hastaligi
olma orani daha yiiksekti. Antibiyotik alan ve almayan grupta SYVP’de etken varligi
acisindan anlamli fark saptanmadi. Solunum destegi alan hastalarin almayanlara gore

antibiyotik alma orani daha yiiksekti. Ankara’da yapilan ¢aliymada antibiyotik kullanimima
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baktigimizda antibiyotik kullananlarin  %74’tlinde etken pozitif iken, antibiyotik
kullanmayanlarin %87,8’inde viral panel sonucu pozitifti; viral etken sonucu pozitif
saptanan ¢ocuklarda daha az oraninda antibiyotik kullanildig1 goriilmektedir (Aslan 2023).
Antiviral sonucu pozitif saptananlarda, antibiyotik kullanilmis olmasini da klinigimizdeki
viral panel sonucunun ge¢ sonuglanmasi, bakteriyel sekonder enfeksiyonlarm eslik etmis
olabileceginin disiiniilmesi, komorbid hastalik Oykiisii olanlarin fazla olmasi1 ve
hastalarimizin biiyiik ¢ogunlugunun 0-2 arasindaki kiigiik ve klinigi hemen bozulabilecek

yas grubunda olmasina bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

SYVP o6rneklerinde en sik saptanan solunum viriisleri ¢esitli caligmalarda; iklime,
mevsime ve yas grubuna gore degisir. Bizim ¢alismamizda alinan 3205 SYVP 6rneginden
%57,2’sinde en az bir etken liremesi olmustur. Pozitif érnekler igerisinde en sik iireyen
%20,2 RV, %16,3 RSV, %4,9 HBoV, %4,1 influenza-A, %4 HPIV-3 seklinde olmustur.
Yas gruplarina gore baktigimizda da tiim yas gruplarinda en sik RV gorilmiistiir.
Amerika’da TKP tanis1 ile yatarak tedavi edilen hastalarim epidemiyolojik olarak
degerlendirildigi bir ¢alismada en sik saptanan patojen %28 oraniyla RSV, 2. siklikta %27
oraniyla RV olmustur (Jain ve ark. 2015). Avusturalya’da TKP tanili hastalarin
degerlendirildigi bir calismada %36 (en sik) oraninda RSV, %26 oraninda RV, %18
oraninda hMPV saptanmistir (Bhuiyan ve ark. 2019). Konya’da yapilan bir ¢alismada
hastalarin %53,8’inde RSV( en sik) ; %15,5’inde RV; %11,2’sinde influenza tespit
edilmistir (Aktas 2013). Hastanemizde yapilan ¢alismada ise %26,6 oraniyla en sik RSV;
2. siklikta RV izole edilmistir (Yegnidemir 2020). Rusya’da 2013-2017 yillar1 arasinda
yapilan 1560 hastay1 kapsayan bir calismada RSV %23, influenza-A %22,1, RV %15.1,
HMPV %7,4, HBoV %5,8, HPIV %5,5 olarak bulunmustur (Kurskaya ve ark. 2018).
Ispanya’da 2005-2013 yillar1 arasinda 2525 hastanin degerlendirildigi prospektif bir
calismada; en sik etkenler RSV, takiben koenfeksiyonlar ve RV oldugu bildirilmistir
(Calvo ve ark. 2015). Ulkemizde yapilan 12 yillik siirede 3869 ¢ocuk hastay1 kapsayan
retrospektif bir calismada etkenler siklik sirasina gére RSV %24,5, influenza-A %123,
HPIV-3 %9,4, RV %8,6, AdV %5,4, HMPV %1,7, HCoV %0,9, HBoV %0,9 olarak
bulunmustur (Cigek ve ark. 2015). Mansbach ve ark. (2012a) ¢alismalarinda, %72 siklik ile
RSV, ardindan ikinci sirada RV izole etmislerdir. Yine ayni sekilde, Calvo ve ark. (2015)
prospektif olarak yapmis olduklar1 2525 hastanin katilmis oldugu ¢alismada ve Richard ve
ark. (2008) yogun bakimda takipli, ciddi bronsiolit tanisi ile takip edilen hastalar iizerinde
yapmis olduklari ¢alismada, en sik etken RSV, ikinci siklikta RV iken; Midulla ve ark.
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(2010) calismasinda birinci etken yine RSV olmasina ragmen, ikinci siklikta en ¢ok

saptanan etken HBoV olmustur.

Cin’de 2021 yilinda yaymlanan bir ¢aligmada ¢ocuk hastalardaki solunum yolu
enfeksiyonlarmin viral etyolojisinin, ayni iilke i¢inde bile iklim, cografi ¢evre ve niifusa
bagl olarak bdlgeler arasinda farklilik gosterdigi ileri siiriilmiistiir. Cin'de, ¢ocuklarda
saptanan en sik viriisin Chengdu ve Sangay’da EV/RV, Pekin’de RSV oldugu
bildirilmistir. 2014 - 2017 yillar1 arasinda 4880 pediyatrik hastay1r kapsayan caligmada
siklik sirasma gore etkenler RV %35,5, AdV %20,5, RSV %20, hMPV %8,9, influenza-A
%8 olarak saptanmistir (Lei ve ark. 2021). Fas’ta 0-14 yas arast 534 hastay1 kapsayan bir
calismada en sik RV %51,9, RSV %32, HPIV %9 olarak bulunmustur (Lamrani ve ark.
2021). Filipinler’de 2012 yilinda yapilan cocukluk cagi pndmonilerinin etyolojisine
yonelik calismada 819 hastanin %61,2’sinde viral etken tespit edilmis, viral etkenler
arasinda en sik RV (%37,7), ikinci siklikta RSV (%32,9) etken olarak gosterilmistir
(Suzuki ve ark 2012). Ulkemizde yapilan 8 yilda 0-17 yas arasindaki 3162 hastanm
degerlendirildigi bir ¢alismada ise, RV %29,9, RSV %15,7, influenza A %38,1, hMPV
%b5,6, AdV %4,8, HPIV-3 %4,4, influenza-B %4, HCoV %2,9, HBoV %2,7 olarak
saptanmustir (Appak ve ark. 2019). Tokak ve ark. (2019) calismasinda ise en sik etken

rinoviris (%48,7) olmustur.

Calismamizda en sik etken RSV olmasa bile, ikinci siklikta tespit edilmistir. RSV
enfeksiyonu sikligt mevsim sartlarina bagli olarak degisiklik gosterebilmektedir.
Calismalardaki farkli oranlarin, viral enfeksiyon sikliginin ve viriis ¢esidinin mevsimsel,
donemsel ve ¢alisma merkezinin konumuna gore degisebilmesine ve ¢alismanin 6rneklem

biiylikliigiindeki farkliliklara bagl oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda HPIV-1, -2, -3, -4 oram1 toplamda %38,1 olmakla birlikte yarismi
HPIV-3 olusturmaktadir, en az oranda HPIV-2 gOrilmiistiir. Hastanemizde 2013’de
yapilan calismada HPIV-1, -2, -3 orani toplamda % 8,2 tespit edilmistir. Bunlar arasinda
HPIV-2 orani diger iki tipe gore belirgin olarak daha az tespit edilmistir (Aktas 2013).
Biger ve ark. (2013) calismasinda HPIV oram1 %19,4 olarak tespit edilmis, Vietnam’da
yapilan yine hastane tabanli ¢caliymada bu oran %5 (Yoshida ve ark. 2010), Hasan ve ark.
(2013) yaptig1 calismada bu oran %12 tespit edilmistir. Yunanistan’da 2005-2008 kis
sezonunda yapilan ¢alismada ise HPIV orani %5,4 tespit edilmistir (Pogka ve ark. 2011).
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Calismamizda Influenza-A %4,1 ve influenza-B %2,5 oldugu goriildii. Hatipoglu
ve ark. (2011) calismasinda bu oran toplam %9,3 tespit edilmekle birlikte Vietnam’da
yapilan hastane tabanli bir calismada influenza-A orani1 %15 tespit edilmistir (Yoshida ve
ark. 2010). Bicer ve ark. (2013) calismasinda ise bu oran %12,6°dir. influenza yaptig:
epidemi ve pandemilere gore yillar arasinda biiyiikk farkhiliklar gostermektedir.

Calismamizda 2017-2023 yillar1 arasindaki sikligi hakkinda bilgi vermektedir.

HMPV’nin goriilme sikhig1 calismamizda %3,4 olarak tespit edilmistir. Hatipoglu
ve ark. (2011) yaptig1 calismada % 13, Yoshida ve ark. (2010) yaptig1 ¢alismada %4,5,
Yegnidemir (2013) yaptig1 calismada ise %2,4 olarak bulunmustur.

Calismamizda HCoV orami toplamda %7,5 olarak bulunmus bunlar i¢inde en sik
0OC43 goriilmiistiir. Yegnidemir (2013) yaptig1 calismada toplam HCoV orami %4,2,
Mansbach ve ark. (2012b) yaptig1 3 yillik prospektif calismada toplamda % 7,1, yine
ulkemizde Biger ve ark. (2013) tarafindan yiiriitiilen ¢calismada 1 yillik zaman diliminde
165 hastanin katildig1 ¢alismada HCoV oram1 %2,9 olarak tespit edilmistir. Ankara’da
2020 yilinda yapilan bir ¢calismada en yaygin goriilen koronaviriis tlrinin HCoV-229E
oldugu bildirilmistir (Colak ve ark. 2020). Tekinsoy (2022) Bursa’da yapilan bir
caligmasinda en yaygin goriilen koronaviris tirinin HCoV-OC43 oldugunu, Lei ve ark.
(2021) ABD’de yapilan ¢alismasinda en sik goriilen koronavirus tir yine HCoV-OC43

olarak bildirilmistir.

Calismamizdaki 3205 hastanin %42,9’unde tek etken saptanirken, %14,3’tinde
¢oklu etken kombinasyonlar1 saptanmustir, bunlar i¢inde %11,5 ikili, %2 Gcll, %0,8 dort
veya daha fazla etken bir arada saptandigi goriilmiistiir, en fazla kombinasyon 7 etkenin
ayni anda Uredigi bir hastamizda goriilmistiir. Tek etkenler igerisinde en sik RV, ikinci
siklikta RSV, iiciincii sirada Influenza-A iiremesi olmus; ikili kombinasyon iginde en sik
RV+RSV; i¢lii kombinasyonlar i¢inde en stk RV+EV+parechovirls; dort ve Uzeri olan
grupta en stk RV+RSV+EV+parechoviriis seklinde ilireme olmustur. Hastalarm yas
gruplarina gore degerlendirildiginde tiim yas gruplarinda tek etken goriilme orani daha
yliksek olmakla birlikte, 5 yasin iizerinde tek etken goriilme orani, 2—5 yas grubunda ¢oklu
etken goriilme oranmi anlamh olarak yiiksekti. Tek etkenler degerlendirildiginde tiim yas
gruplarinda en sik RV tespit edilmistir. Kombinasyonlar i¢inde 0-2 yasta en sik RV+RSV,
2-5 yasta HBoV+parechoviriis, 5 yas tstiinde inflRV+EV sik goriilmiistiir. Aktas (2013)

calismasinda hastalarin %8,5’inde miks yani birden fazla viral etken izole edildigi goriildii.
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Biger ve ark. (2013) ¢alismasinda bu oran %20,6 (%17,5 iki virlis, %2,9 ili¢ viriis tespit
edilmis), Xie ve ark. (2011) Cin’de yaptigi calismada ise %32,8 gibi bir oran elde
edilmigstir. Aslan (2023) calismasinda hastalarin %7,9’unda birden fazla etken pozitifligi
saptanmustir. Hangerli Torln (2013), %15 ¢oklu etken saptamistir. Avcu ve ark. (2017)
caligmasinda ise daha yiiksek oranda ¢oklu etken pozitifligi gorilmistir (%30,9). Yine,
SYVP’de bu kadar farkli oranlarda ¢oklu veya tekli etken pozitiflik tespit etme durumunu,
gelisen teknoloji ile birlikte PCR tekniginin de gelismesi, solunum yolunda mevcut olan ve
iyilesme donemindeki az miktarda niikleik asitin dahi tespit edilmesi ya da tam tersi
diizgiin alinmayan Orneklerdeki etkenlerin gosterilip gosterilemediginin ayriminin

yapilmasmin giicliigiine bagl oldugunu diisiinmekteyiz.

TKP tanistyle yatarak tedavi alan hastalarin degerlendirildigi bir calismada yas
gruplart <2 yas, 2-5 yas ve >5 yas olarak ayrilmis tiim yas gruplarinda en sik RSV
saptanmistir (Lee ve ark. 2020). 2013’de Konya’da yapilan ¢alismada yas gruplar1 yine
ayni sekilde ayrilmis tiim gruplarda en sik RSV, ikinci sirada RV iiremesi goriilmiistiir
(Aktas 2013). Rusya’da 2013-2017 yillar1 arasinda yapilan 1560 hastay1 kapsayan bir
calismada, hastalarin %14.5’inde birden fazla viral etken saptanmustir. 0-1 yas, 1-3 yas ve
4-6 yas gruplarinda siklik benzer bulunmus, en yaygin viriis kombinasyonlar1 %13,5 RSV-
RV ve %12,3 RSV-influenza olarak saptanmistir (Kurskaya ve ark. 2018). Fransa’da 914
pediatrik hastanin degerlendirildigi bir calismada, 15 aym altindaki hastalarda daha sik
olmak iizere, miks enfeksiyon orani %18 olarak saptanmistir. Bu ¢alismada RSV-RV ve
RV-AdV en sik goriilen viriis kombinasyonlar1 olarak bulunmustur (Mengelle ve ark.
2014). Ulkemizde yapilan 12 yillik siirede 3869 ¢ocuk hastay1 kapsayan retrospektif bir
calismada, viral etken saptanan hastalarin %10,2’sinde miks enfeksiyon bulunmustur. Bu
hastalarin %56,5’1 2 yasm altinda, en sik goriilen viriis koenfeksiyonlar1 RSV-RV ve RV-
AdV, olarak saptanmistir (Cicek ve ark. 2015). Kanada’da 0-18 yas arasindaki 742 hastada
yapilan bir ¢alismada, viriis-viriis koenfeksiyon oran1 % 17,2 olarak saptanmistir. Miks
etken ile enfekte hastalarda goriilen en sik virlis kombinasyonu RV-RSV, HCoV-RSV ve
RV-HBoV olarak bulunmustur (Asner ve ark. 2015). Ingiltere’de 2007-2012 yillart
arasinda yapilan retrospektif bir ¢aligmada 5 yasin altindaki 6065 hastanin %20’sinde miks
enfeksiyon saptanmistir. En sik viriis kombinasyonlart RSV-RV, RV-AdV ve RSV-AdV
olarak bildirilmistir (Goka ve ark. 2015). Ankara’da yapilan ¢alismada %11,1 oraninda
bulunan miks enfeksiyonlar, diger ¢alismalara benzer bulundu; RSV-RV, RV- AdV ve
RSV-HBoV en sk miks enfeksiyon paternleri olarak saptandi (Ozkaya 2022).
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Caligmalardaki %12-50 arasinda degisen miks enfeksiyon oranlarindaki farkliligin, ¢aligma
popiilasyonun yas araligina ve mevsime bagli olabilecegi diisiiniildi. Calismamizda 2-5
yas araliginda miks, 5 yas lizeri grupta tek etken goriilme oranlarmin fazla olmasi; 2-5 yas
grubundaki ¢ocuklarin kres ve okul gibi toplu yasam alanlarina daha sik maruz kalmalari,
sosyal temaslarinin artmasi ve bagisiklik sistemlerinin heniiz tam olgunlasmamig olmasi ile
buna karsin 5 yas iizerindeki ¢ocuklarda immiin sistemin daha gelismis olmasi ve daha

once karsilagilan patojenlere bagli bagisikligin artmasi ile iliskili olabilir.

Calismamizda saptanan viriisler mevsimlere ve COVID 6ncesi-COVID dénemi-
COVID sonrasi seklinde donemsel olarak degerlendirildiginde COVID o6ncesi kisin en sik
RSV goriiliirken , diger mevsimlerde RV; COVID doneminde tiim mevsimlerde en sik RV;
COVID sonrasinda kisin ve sonbaharda en sik RSV, ilkbaharda ve yazin en sik RV

saptanmustir.

RSV ve AdV COVID oncesi en sik kigin goriiliirken COVID doneminde mevsimsel
kayma olmus ve ilkbaharda daha sik goriilmiis, COVID sonrasi sikligi yeniden kis
mevsiminde artmustir. Influenza-A COVID o6ncesi en sik kisin goriilitken COVID
doneminde mevsimsel kayma olmus ve sonbaharda daha sik goériilmiis, COVID sonrasi
siklig1 yeniden ki mevsiminde artmistir. RV ve HBoV COVID o6ncesi en sik ki
mevsiminde gorulirken COVID donemi ve sonrasi daha erkene kayarak sonbaharda sikligi
artmustir. HMPV tiim donemlerde en sik ilkbaharda goriilmiistiir. HPIV-3 ise COVID

oncesi ve sonrasi sonbaharda sik goriiliirken COVID déneminde ilkbahara kaymastir.

Aydin’da 2023 yilinda yapilan bir ¢alismada saptanan virlisler mevsimlere gore
degerlendirildiginde hem pandemi dncesinde hem de pandemi déneminde kis ayinda en sik
RSV A/B, ilkbahar, yaz ve sonbahar aylarinda en sik EV/RV saptanmistir (Olam 2023).
Konya’da 2019 yilinda yapilan bir ¢aligmada etkenlerin mevsimsel dagilimi incelendiginde
ise kis mevsiminde en sik rastlanilan viriisiin RSV; ilkbahar, yaz ve sonbahar mevsiminde
EV/RV oldugu bildirilmistir (Tokak ve ark. 2019). istanbul’da 2019 yilinda yapilan bir
calismada kis mevsiminde en sik RSV A/B’nin; ilkbahar ve sonbahar mevsiminde en sik
EV/RV’nin; yaz mevsiminde en sik HPIV 1-4’iin saptandigi bildirilmistir (Karaarslan

2019). Sonuglar biiyiik oranda bizim ¢aligmamiz ile benzerdir.

Hastanemizde yapilan ¢alismada RSV, influenza en sik kis mevsiminde; RV,

HBoV, AdV en sik kis-ilkbahar mevsiminde; HMPV ilkbahar sezonunda sik rastlanmustir.
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Bizim ¢alismamizdan farkli olarak HPIV-3 haziran ayinda vaka artig1 gostermistir (Aktas
2013). Yine hastanemizde Ocak 2019-Ocak 2020 arasinda yapilan g¢alismada sonuglar
bizim c¢alismamiz ile benzerdir RSV, influenza kisin; RV, HBoV, HPIV sonbaharda;
HMPV sonbaharda sik bulunmustur (Yegnidemir 2020). Ankara’da yapilan ¢aligmada da
RSV ve HMPV ozellikle kis ve ilkbaharda; influenza A/B, AdV ve HBoV kis aylarinda;
HPIV sonbaharda; bizden farkli olarak RV ilkbaharda pik yaparak yil boyunca saptandi
(Ozkaya 2022).

Solunum viriislerinin mevsimsel dagilimi; cografi bolgeye ve iklime gore degisir.
Iskogya’da 2005-2013 yillar1 arasinda yapilan bir calismada ve Vietnam’dan 1 yillik
calismada RV’nin sonbahar ve ilkbahar aylarinda pik yaptig1 ve yil boyunca saptandig:
bildirilmistir (Nickbakhsh ve ark. 2016; Tran ve ark. 2016). 2011 yilinda Cin’de 279
hastanin dahil edildigi calismada mayis ve haziran aymda RV ic¢in zirve degerler
goriilmiistiir (Huang ve ark. 2013). Fransa’da 2010-2011 yillarinda yapilan bir ¢alismada
HMPV en sik kis aylarinda saptanmistir (Mengelle ve ark. 2014). Fas’ta yapilan bir
calisgmada AdV ilkbahar ve yaz aylarinda en sik saptanmistir (Lamrani ve ark. 2021).

Calismamizdaki 6rnekler etken varhigina gore ve etken pozitif olanlar tek etken-
coklu etken olarak incelendiginde pozitif saptanan 1834 hastanin %353,1 oranla blyuk
cogunlugu 0-2 yas grubundaydi, 5 yas lizeri olan grupta da negatif saptanma orani daha
yiiksekti. Etken sayis1 agisindan 2-5 yas grubunda coklu etken, Syas iizeri grupta tekli
etken olma oran1 daha yiiksekti Pozitiflik erkeklerde %56,9 kizlarda %43,1°di. Etken
pozitif negatif hastalar arasinda ve pozitif saptananlar tek etken cok etken olarak
degerlendirildiginde cinsiyet ve 6rnegin alindig1 yer agisindan anlamli fark yoktu. Etken
pozitifligi mevsimlere gore degerlendirildigi en sik kis takiben sonbahar, ilkbahar ve yaz
mevsimleri siklik sirasina gore tespit edildi, ¢oklu etken goriilme orani da kismn bagvuran
hastalarda daha fazlaydi. COVID donemlerine gore baktigimizda COVID 6ncesine gore
COVID doneminde pozitiflik oran1 belirgin azalmakla birlikte, COVID sonras1 donemde
yeniden artiy olmustur ancak en yiiksek pozitiflik saptanma oran1t COVID 0&ncesi
donemdedir. Yine etken sayisina gore baktigimizda da COVID 6ncesi dénemde COVID
sonrast doneme gore ¢oklu etken saptanma orani daha yiiksektir ancak istatistiksel olarak
anlamli degildir. Vietnam’da solunum yolu semptomu olan 15 yasimn altindaki ¢ocuklarda
yapilan retrospektif bir ¢caligmada; solunum yolu viriisii saptanan 699 hastanin %66,7’s1

erkek, en sik (%32,3) yas grubu 6 aym altinda saptanmistir (Tran ve ark. 2016). Rusya’da
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solunum yolu enfeksiyonu olan 0-15 yas arasindaki 1560 hastanin degerlendirildigi
retrospektif bir ¢aligmada 1128’inde viriis saptanmis bunlarm %53,2si erkek, %46,4’ 1-3
yas arasinda olarak bulunmustur; miks enfeksiyonlarda erkeklerin oran1 %59,5, 0-1 yas, 1-
3 yas ve 4-6 yas gruplarinda siklik benzer bulunmustur (Kurskaya ve ark. 2018). Siddetli
solunum yolu enfeksiyonu olan 2 yillik siirecte 0-14 yas arasindaki 534 hastay1 kapsayan
bir ¢aligmada viriis saptanan 387 hastada erkeklerin orant %58,1, hastalarm %57,1°1 6
aydan kiiciik bulunmustur (Lamrani ve ark. 2021). Cin’de ASYE tanisiyla hastaneye yatan
1-72 ay arasindaki hastalar1 kapsayan retrospektif bir ¢calismada; 3232 hastanin 2874 {inde
(%88,9) viriis saptanmis ve bunlarmn %67’°s1 erkek, %51,1’1 12 aydan kiiclik olarak
bildirilmistir (Wen ve ark. 2019). Ulkemizde yapilan 12 yillik siirede 3869 ¢ocuk hastay1
kapsayan retrospektif bir ¢alismada, miks enfeksiyon olan hastalarm %56,5’1 2 yasin
altinda bulunmustur (Cicek ve ark. 2015). Ankara’da yapilan ¢alismada yas gruplarina gore
striintii sonuglarina baktigimizda, SYVP etken saptanma yiizdesi %90,1 ile 0-2 yas
grubunda en yiiksektir. En diisiik etken pozitiflik orani ise, %64,2 ile 5 yas Ustl ¢cocuklarda
olmustur (Aslan 2023). Aksit ve ark. (2002) yayimladig1 ve Bicer ve ark. (2013) yapmis
olduklar1 ¢aligmalarda calismamizla uyumlu olarak etken pozitifligini en sik 24 ay alt1
cocuklarda bulmustur . Bu agidan bakildiginda ¢alismamiz literatiirdeki diger ¢aligsmalar ile
uyumlu idi. Etken pozitif hasta grubunun en c¢ok 0-2 yas arasinda olmasini, bu yas
grubundaki ¢ocuklarin immiin sistemlerinin heniiz gelismekte olmasina, bir ay iistii ve
yakin yas grubunun solunum sistemindeki yapisal gelisimlerinin halen devam etmesine, bu
sebeple viral ajanlara karsi daha savunmasiz olmasma bagli oldugunu diisiindiik.
Ankara’daki ¢alismada etken pozitifliginin cinsiyete gore dagilimina baktigimizda, erkek
cocuklarda etken pozitiflik oran1 %83,9 iken, kiz ¢ocuklarda bu oran %80,5 bulundu
(p>0,05) (Aslan 2023). Literatiirde Garcia ve ark. (2010) erkek-kiz ¢ocuklarin pozitiflik
orani swrastyla %57,9 ve %42,1 olarak saptamistir . Calvo ve ark. (2015) erkek-kiz etken
pozitifligini sirast ile %53 ve %47 olarak saptamis anlamli fark bulamamistir. Bu agidan
calismamiz literatlirle uyumlu idi. Erkek cinsiyet yiizdesindeki bu fazlaligm ise kiz
hastalarin hava yolu ¢aplarmin erkeklere goére daha genis olmasina baghh oldugunu

diistinmekteyiz.

Ankara’da yapilan c¢aligmada mevsimsel olarak en sik pozitiflik sirasiyla kis,
sonbahar, yaz, ilkbahar seklinde oldugu goriilmiistiir (Aslan 2023). Cin’de 2014 -2017
yillar1 arasinda ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada solunum yolu viriisii saptanma yiizdesi en

yiiksek mevsimin sonbahar oldugu, bunu ilkbahar, kis ve yaz mevsimlerinin izledigi
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goriilmiistiir (Lei ve ark. 2021). Istanbul’da 2019 yilinda yapilan bir ¢alismada ise solunum
yolu viriisleri sirastyla en sik kis, ilkbahar, yaz, sonbahar mevsimlerinde bildirilmistir

(Karaarslan 2019).

Ankara’da yapilan calisgmada servisten gonderilen Orneklerin  %383,2’sinde,
poliklinikten gonderilenlerin %85,7’sinde, acil servisten gonderilenlerin %84’iinde, yogun
bakimdan gonderilen 6rneklerin ise %73,3’linde etken tespit edilmis ve 6rneklerin alindig:
servislerle etken pozitifligi arasinda anlamli fark bulunamamistir (Aslan 2023). Bu agidan
calismamiz literatiirle uyumlu bulunmus olup, SYVP’nin gonderildigi servislerde etken
saptanma oranin gonderilen yerden bagimsiz olarak yiiksek bulunmasi, hastalarin klinik

durumlarinin degerlendirilip secilerek 6rnek gonderilmesine bagli oldugunu diisiindiik.

Aydin’da yapilan ¢alismada solunum yolu virtisii saptanma ytizdesi pandemi 6ncesi
doneme gore pandemi doneminde istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulunmustur
(Olam 2023). Literatirde pandemi doneminde solunum yolu virlisi saptanma
yilizdelerindeki degisimi arastiran calismalar incelendiginde c¢alismamizla uyumlu olarak
virlis saptanma yiizdelerinin pandemi doneminde anlaml diizeyde azaldigi bildirilmistir
(Olsen ve ark. 2020; Agca ve ark. 2021; Groves ve ark. 2021; Wan ve ark. 2021; Alp ve
ark. 2022; El-Heneidy ve ark. 2022). Pandemi sirasinda alinan korunma onlemlerinin
solunum yolu viral enfeksiyonlarmi 6nlemede etkili oldugu goriilmektedir. Ozellikle
pandeminin basindan itibaren uygulanan sosyal mesafe, el hijyeni ve maske kullanima,
seyahat kisitlamalari, yiiz yiize egitime ara verilmesi, restaurant ve kafelerin kapatilmasi,
sinema, konser gibi toplu etkinliklerin sinirlandirilmasi, vaka ve temash takibi gibi SARS-
CoV-2'nin yayilmasmi 6nlemek i¢in uygulanan 6nlemlerin; damlacik ve temas yollariyla

bulasan diger viriislerin de yayilimimi kontrol altina aldig: diisiiniilmektedir

Pozitif olan SYVP sonuglar1 COVID donemlerine gore incelendiginde genel olarak
COVID doneminde alinan sosyal mesafe, maske, hijyen onlemleri, kapanmalar nedeni ile
COVID oOncesi doneme gore iiremelerin oraninda azalma olmakla birlikte asilama,
normallesme siireci ile birlikte COVID sonrasinda yeniden artis olmustur. Tek tek ele
alacak olursak COVID d&ncesinde de COVID doneminde de COVID sonrasinda da en sik
saptanan RV olmakla birlikte, COVID sonrasi donemde RV oranlar1 belirgin diismiist(r.
RV, HBoV ve EV’nin pozitif 6rnekler icindeki dagilimi COVID 0Oncesi déneme gore
COVID doneminde anlamli olarak artmistir. Bu viriislerin ortak 6zelligi zarfsiz viriisler

olmalaridir. RSV, infleunza-A, HMPV gibi zarfli viriislerin ise COVID ddneminde
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COVID oncesine gore sikligr anlamli olarak azalmistir. RSV ve infleunza-A 6nlemlerin
kalktigit COVID sonras1 donemde yeniden artisa gecmistir. Aydin’da 2023’°te yapilan bir
calismada pandemi Oncesi ve pandemi doneminde iki yas iizeri olan, tiim hastalarda
solunum yolu 6rneklerinde en sik saptanan viriis EV/RV’dir. Diger yas gruplarindan farkl
olarak 0-1 yas arasi hastalarda en sik RSV A/B saptanmistir (Olam 2023). Calismamizla
uyumlu olarak, iilkemizde ve diinyada yapilan birgok c¢alismada, EV/RV pandemi oncesi
veya pandemi sirasinda solunum yolu Orneklerinde en sik saptanan viriis olarak
bildirilmistir (Kirdar ve ark. 2018; Karaarslan 2019; Agca ve ark. 2021; Lei ve ark. 2021;
Groves ve ark. 2021; Alp ve ark. 2022; Tekinsoy 2022; Cevik 2022).

Olam (2023) calismasinda EV/RV ve HBoV pozitif ornekler ig¢indeki dagilimi
pandemi Oncesi doneme gore pandemi sirasinda istatistiksel olarak anlamli derecede
artmustir. influenza-B, HCoV-229E ve NL63’iin pozitif drnekler icindeki dagilimi pandemi
oncesi doneme gore pandemi sirasinda istatistiksel olarak anlamli derecede azalmistir.
Influenza-A’nin pozitif drnekler igindeki dagilimi pandemi déneminde pandemi Oncesi
doneme gore belirgin azalmis olmakla birlikte bu azalma istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir.  Kore Hastahk Kontrol ve Onleme Birimi tarafindan 2021 yilinda
yayimlanan bir ¢alismada, RV gibi zarfsiz viriislerin ¢evre sartlarina daha dayanikli olmasi
ve ortalama 10-14 giin siiren uzun atilim siireleri nedeniyle donlemlere ragmen saptanma
sikhiginda artis gozlendigi bildirilmistir. Ayni c¢alismada cerrahi maskelerin RV
damlaciklarinin ve aerosollerinin bulagmasmi engellemedigi bildirilmistir (Kim ve ark.
2021). RV solunum yolu disinda diskiyla da yayilabilmektedir. Zarfsiz bir viriis olup,
COVID-19 pandemisi sirasinda onerilen alkol-jel bazli el dezenfektanlarina kars1 daha az
duyarli olmalar1 nedeniyle canli ve cansiz ylizeylerde uzun siire hayatta kalmalari
muimkiinddr. RV nin diger viriislerle rekabetin yoklugunda, ekolojik boslugu doldurmus ve

daha serbest¢e yayilmis olabilecegi diistiniilmektedir.
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6. SONUCLAR

. Bu calismada Ocak 2017 — Ocak 2023 tarihleri arasimmda Necmettin Erbakan

Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dalinda yatirilarak
takip edilen 1 ay-18 yas arasindaki 3205 hastanin nazofarengeal siiriintii 6rneklerinde
RT-PCR yontemiyle viral etken arastirildi ve covid Oncesi sonrast donemlere gore

sonuglar degerlendirildi.

. Hastalarin yas ortalamas1 48,08 ay ve %48,7’s1 2 yas altindayd1. %56,5 erkek cinsiyette

ve hastalarin %46,2’sinde ek komorbid hastalik dykiisii mevcuttu.

. Hastalarin %57,2’sinde en az bir viral etken tespit edildi, miks enfeksiyon oran1 %14,3
idi.

. Hastalarin %44,4’1i solunum destegine ihtiya¢ duydu, %84,8’1 antibiyotik tedavisi aldi.
. Hastalarin 1/5’inde boy ve agirlik percentili 3’{in altindaydi.

. Antibiyotik alanlarmn, ek hastalik Oykiisii olanlarm, solunum destegi alanlarn,

sedimantasyon ve CRP diizeyi yiliksek olanlarin yatis siiresi anlamli diizeyde yuksekti.
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Antibiyotik alanlarin ANS, sedimantasyon ve CRP diizeyleri almayan gruba gore

anlamli diizeyde yiiksekti.

Ek hastalig1 olanlarin olmayanlara gére solunum destegi alma, antibiyotik alma ve

malniitre olma oranlar1 anlamli diizeyde yiiksekti.
Solunum destegi alanlarin antibiyotik alma oranlar1 anlaml diizeyde ytiksekti.

Tiim SYVP sonuglar1 iginde en sik saptanan ilk 5 virls; RV, RSV, HBoV, influenza-A
ve HPIV-3tiir.

Tekli ve miks sonuglar ayr1 ayr1 degerlendirildiginde tekli iiremeler icinde en sik

sirastyla RV, RSV, Influenza-A; miks enfeksiyonlar i¢inde en stk RV+RSV dir.

Yas gruplarina gore en sik etken pozitifligi 0-2 yas grubunda olmasina ragmen miks

enfeksiyonlar en sik 2-5 yas araliginda saptanmustir.
TUm yas gruplarinda en sik RV saptanmustir.

En sik etken pozitifligi kis mevsiminde, en az yaz mevsiminde goriilmiistiir. COVID
déneminde COVID o6ncesi doneme gore etken pozitifligi belirgin sekilde azalmis olup,
COVID sonras1 oranlar yeniden artmistir. Aymi sekilde miks enfeksiyon goriilme
oranlar1 da COVID déneminde oncesine gore azalmis olup COVID sonrasi yeniden

artmistir.
Kis mevsiminde en sik RSV, diger mevsimlerde en sik RV iiremesi olmustur.

Mevsimler COVID donemlerine gore tek tek incelendiginde; COVID oncesi kis
mevsiminde en sik RSV, diger mevsimlerde RV tiremesi olmustur; COVID doneminde
tum mevsimlerde RV hakimdir; COVID sonras1 donemde kis ve sonbaharda RSV,

ilkbaharda ve yaz mevsiminde RV en sik tespit edilmistir.

Siriintii sonuglart COVID donemlerine gore incelendiginde COVID 6ncesinde de
COVID déneminde de COVID sonrasinda da en sik saptanan RV olmakla birlikte,
COVID sonras1 donemde RV oranlar1 belirgin dismiistir. Zarfsiz virlsler olan RV,
HBoV ve EV’nin pozitif 6rnekler i¢indeki dagilimi COVID 06ncesi doneme gore
COVID doneminde anlamli olarak artmustir. RSV, infleunza-A, HMPV gibi zarfli
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18.

virislerin ise COVID doneminde COVID o&ncesine gore sikligi anlamli olarak

azalmstir.

Viriislerin mevsimsel sikligt COVID donemlerine gore incelendiginde; RV ve HBoV
COVID oncesi kis mevsiminde sik goriiliirken, COVID donemi ve sonrasinda daha
erkene kayarak sonbahar mevsiminde siklig1 artmistir. RSV ve AdV COVID 6ncesi kis
mevsiminde sik goriilirken, COVID doneminde gecikme yasanarak ilkbahar
mevsimine kaymis, COVID sonrasi yeniden kis mevsiminde sikligi artmistir.
Influenza-A ise COVID 6ncesi kis mevsiminde sik goriiliirken, COVID déneminde
daha erkene kayarak sonbahar mevsiminde siklig1 artmig, COVID sonrasi yeniden kis

mevsiminde siklig1 artmustir.
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