TC.
NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

GOGUS HASTALIKLARI ANABILIM DALI

COVID-19 PANDEMISI SONRASINDAKiI DONEMDE ViRAL PULMONER
ENFEKSIYON NEDENiYLE HASTANE YATISI OLAN HASTALARIN
RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

DR. SEYMA SAHIN

TIPTA UZMANLIK TEZi

DANISMAN: PROF. DR. TURGUT TEKE

KONYA, 2025



i



TC.
NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

GOGUS HASTALIKLARI ANABILIM DALI

COVID-19 PANDEMISI SONRASINDAKiI DONEMDE ViRAL PULMONER
ENFEKSIYON NEDENiYLE HASTANE YATISI OLAN HASTALARIN
RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

DR. SEYMA SAHIN

TIPTA UZMANLIK TEZi

DANISMAN: PROF. DR. TURGUT TEKE

KONYA, 2025

il



TESEKKUR

Tez calismam boyunca bana rehberlik eden, degerli bilgilerini ve deneyimlerini
benimle paylasan, destegini her daim yanimda hissettigim tez danismanim saym hocam

Prof. Dr. Turgut TEKE’ ye,

Goglis Hastaliklart uzmanlik egitimim boyunca bilgi, tecriibe ve rehberliginden
yararlandigim basta Anabilim Dali Bagkan1 sayin Prof. Dr. Adil ZAMANI olmak iizere tiim

hocalarima,

Asistanlik donemimde yanimda olan uzman, asistan, hemsire, sekreter ve personel

arkadaslarima,
Bugiinlere gelmemde emegi biiyiik olan tiim 6gretmenlerime,

Bu yolculukta her zaman yanimda olan, destegini esirgemeyen, biiyiik bir sabirla

bana rehberlik eden aileme en derin tesekkiirlerimi sunarim.

v



OZET

COVID-19 PANDEMISIi SONRASINDAKI DONEMDE ViRAL PULMONER
ENFEKSiYON NEDENiYLE HASTANE YATISI OLAN HASTALARIN
RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

Dr. Seyma SAHIN, Uzmanhk Tezi, Konya, 2025

Amag: Solunum yolu enfeksiyonlari diinya genelinde en sik goriilen enfeksiyonlar arasindadir. Son yillarda
solunum yolu enfeksiyonlarinda viral etkenler daha sik goriiliirken Covid-19 pandemisiyle birlikte bu durum
daha da netlesmistir. Solunum yolu viral enfeksiyonlarinin prognozunun 6nceki donemlere kiyasla daha kéti
oldugunu gosteren c¢aligmalar mevcuttur. Covid-19 pandemisi immiin sistem, solunum sistemi gibi bir¢ok
sistemi etkilemis olup pandemi sonrasinda da post-covid semptom ve etkilerin devam ettigi goriilmektedir.
Pandeminin ilerleyen donemlerde de etkilerinin devam edecegi diisiiniilmektedir. Caligmamizda pandemi
sonrasindaki dénemde viral pulmoner enfeksiyonlar1 nedeniyle hastane yatigi verilen hastalarin retrospektif
degerlendirilmesiyle pandeminin solunum yolu viral enfeksiyonlar {izerindeki etkilerinin arastirilmasi

amaglanmistir.

Yontem: Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Servis ve Yogun Bakim
Unitesinde Kasim 2022- Nisan 2025 tarihleri arasinda yatarak tedavi edilen ve solunum yolu viral enfeksiyonu
siiphesiyle alinan burun ve bogaz siirlintiilerinde solunum yolu viral panel testinde pozitiflik saptanan hastalar
dahil edilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, yasadigi yer ve meslekleri kaydedilmigtir. Hastalarin hastaneye
bagvurusunda ve taburculuk karar1 6ncesindeki enfektif parametreleri, iire, elektrolit ve karaciger fonksiyon
testleri gibi bazi laboratuvar degerleri ve vital bulgular1 karsilastirilmistir. Hastalarin merkeze basvurusu
sirasindaki radyolojik bulgulari, steroid tedavisi alma durumlari, solunum destek ihtiyaci, hastanede kalig
siiresi ve tedavi siirecinde yogum bakim ihtiyaci gelisme durumu belirtilmistir. Hastalarin grip asisi, Pnémokok

agis1 ve Covid-19 agis1 {ilkemizdeki as1 takip sisteminden kontrol edilmistir.

Bulgular: Calismamizda 74’i kadinlardan, 65’1 erkeklerden olusan solunum yolu viral panelinde pozitiflik
saptanan 139 hasta incelenmistir. Arastirmaya katilan hastalarin yas ortalamasi 64,41+ 15,11° dir. 139 hastanin
135’ inde en az bir ek hastalik bulunmaktadir. Hastaneye basvuru sirasinda en sik goriilen semptom nefes
darlig1, Oksiiriik, balgam, ates, miyalji, bas ve bogaz agrisidir. Hastalarin solunum muayenesinde en sik isitilen
oskiiltasyon bulgusu ral ve ronkiistiir. Hastalarda radyolojik bulgu olarak en sik bilateral infiltrasyon
izlenmistir. Arastirmaya katilan hastalarin yatis esnasindaki 16kosit ortalamasi 10,89x10% u/l £ 5,15%10% v/l,
notrofil ortalamasi 8,43x10% u/l + 4,70x10% u/l, lenfosit ortalamas1 1,56x10% u/l = 1,42x10% w/l, trombosit
ortalamasi 261,32x10% u/l £ 109,27x103, u/l sedimantasyon ortalamas1 26,26 +21,50, Crp ortalamas1 98,30 +
95,64 mg/l, iire ortalamasit 50,04 + 35,62 mg/dl, kreatinin ortalamasi 1,33 + 1,34 mg/dl, AST ortalamas1 42,56
+ 122,23 U/1, ALT ortalamasi 30,13 + 64,07 U/I’ dir. Caligmaya katilan hastalarin 72’ si Covid-19 enfeksiyonu

gecirmistir. Calismaya katilan hastalarda en sik Rhinoviriis ve Influenza saptanmistir. Covid-19 enfeksiyonu
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geciren ve gecirmeyen hastalar kiyaslandiginda viral enfeksiyonlarin sikliginda, yogun bakim ihtiyaci ve
komplikasyon gelisme oraninda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Ancak Biontech asist yaptiranlarda
daha az komplikasyon gelistigi goriildii (p<0,05). Lenfopeni ve trombositopeni izlenen hastalarda prognozun
daha kotii oldugu gézlemlendi (p<0,05). Prokalsitonin degeri yiiksek olan hastalarda digerlerine kiyasla yogun
bakim destek ihtiyacinin daha fazla oldugu goriildii (p<0,05).

Sonuc: Bu ¢alismada, Kasim 2022- Nisan 2025 tarihleri arasinda hastanede yatarak tedavi alan solunum yolu
viral panelinde viral solunum yolu enfeksiyonu tespit edilmis 139 hastanin klinik, radyolojik ve demografik
Ozellikleri incelenmistir. 65 yas iistll ve gencler arasinda komplikasyon gelisme oraninda fark saptanmamuistir.
Prokalsitonin degeri yiiksek olanlarda daha fazla yogun bakim destek ihtiyaci oldugu gozlemlenmistir
(p<0,05). Lenfopeni ve trombositopeni izlenen hastalarda daha yiiksek oranda yogun bakim destek ihtiyaci
oldugu goézlemlenmistir (p<0,05). Bu durum trombosit, lenfosit ve prokalsitonin degerinin prognostik faktor
olarak kullanilabilecegini gostermektedir. Covid-19 enfeksiyon gecirme durumuna gore hastalar ikiye
ayrildiginda viriis ¢esitliligi, komplikasyon gelisme orani ve yogun bakim destek ihtiyaci agisindan anlamli
fark bulunmamistir. Ancak Biontech asis1 yaptirmis olanlarda yaptirmayanlara kiyasla daha az komplikasyon
gelistigi goriilmiistiir (p<0,05). Calismamizda influenza Ocak-Mart, RSV ve Rhinoviriis Ocak-Nisan aylari
arasinda daha sik goriilmiistiir. Pandemi oncesi doneme kiyasla viriis tiplerinin daha erken zirve yaptigi
gosterilmistir. Bu bilgilere ek olarak influenza agustos ayinda ikinci pikini yapmistir. Calismamizdaki veriler

pandeminin solunum yolu viriislerinin mevsimselligini degistirdigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Covid-19 pandemisi, solunum yolu enfeksiyonlari, viriis

vi



ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF PATIENTS HOSPITALIZED DUE TO
VIRAL PULMONARY INFECTIONS IN THE POST-COVID-19 PANDEMIC
PERIOD

Dr. Seyma SAHIN, Specialist Thesis, KONYA, 2025

Objective: Respiratory tract infections are among the most common infectious diseases worldwide. In recent
years, viral agents have been increasingly identified as the primary cause of these infections, a trend that
became more evident with the emergence of the Covid-19 pandemic. Previous studies have demonstrated that
the prognosis of viral respiratory tract infections has been less favorable compared to earlier periods. The
Covid-19 pandemic has affected multiple systems, including the immune and respiratory systems, and post-
Covid symptoms and sequelae continue to persist beyond the acute phase. It is anticipated that the long-term
effects of the pandemic will continue in the years ahead. The present study aims to investigate the impact of

the pandemic on viral respiratory tract infections.

Method: This retrospective study included patients who were hospitalized and treated at the Department of
Pulmonology and the Intensive Care Unit of Necmettin Erbakan University Faculty of Medicine between
November 2022 and April 2025. Patients were eligible if they had been admitted with a suspected respiratory
tract infection and were found to have a positive result in the respiratory viral panel test performed on
nasopharyngeal and oropharyngeal swab samples. Demographic characteristics including age, sex, place of
residence, and occupation were recorded. Infectious parameters, urea, electrolytes, liver function tests, other
relevant laboratory findings, and vital signs obtained at admission and prior to discharge were compared.
Radiological findings at the time of hospital presentation, corticosteroid therapy administration, need for
respiratory support, length of hospital stay, and requirement for intensive care were also evaluated. In addition,
patients’ influenza, pneumococcal, and Covid-19 vaccination status was verified using the national vaccination

tracking system.

Results: This study included 139 patients who tested positive in the respiratory viral panel, of whom 74 were
female and 65 were male. The mean age of the study population was 64.41 + 15.11 years. At least one
comorbidity was present in 135 of the 139 patients. The most common symptoms at hospital admission were
dyspnea, cough, sputum production, fever, myalgia, headache, and sore throat. On respiratory examination,
rales and rhonchi were the most frequently detected auscultatory findings. Radiologically, bilateral infiltrations
were the most common finding. At admission, the mean laboratory values were as follows: leukocyte count
10.89 x 10° + 5.15 x 10%/uL, neutrophil count 8.43 x 10° £4.70 x 103/uL, lymphocyte count 1.56 x 10° £ 1.42
x 10%/uL, platelet count 261.32 x 10% + 109.27 x 103/uL, erythrocyte sedimentation rate 26.26 + 21.50 mm/h,
C-reactive protein 98.30 + 95,64 mg/L, urea 50.04 + 35,62 mg/dL, creatinine 1.33 + 1,34 mg/dL, AST 42.56
+122.23 U/L, and ALT 30.13 + 64.07 U/L. A total of 72 patients had a history of COVID-19 infection. The

vil



most frequently detected viral pathogens were rhinovirus and influenza. When patients with and without prior
COVID-19 infection were compared, no significant differences were found in the frequency of viral infections,
need for intensive care, or complication rates (p> 0.05). However, patients who had received the BioNTech
COVID-19 vaccine experienced fewer complications (p <0.05). A worse prognosis was observed in patients
with lymphopenia and thrombocytopenia (p <0.05). Moreover, patients with elevated procalcitonin levels had

a higher requirement for intensive care support compared to others (p <0.05).

Conclusion: In this study, the clinical, radiological, and demographic characteristics of 139 patients
hospitalized between November 2022 and April 2025 with viral respiratory tract infections confirmed by
respiratory viral panel testing were evaluated. No significant difference was observed in complication rates
between elderly patients (>65 years) and younger individuals. Patients with elevated procalcitonin levels
required intensive care support more frequently (p <0.05). Similarly, those with lymphopenia and
thrombocytopenia had a higher rate of intensive care requirement (p <0.05). These findings suggest that platelet
count, lymphocyte count, and procalcitonin levels may serve as prognostic factors in patients with viral
respiratory tract infections. When patients were stratified according to prior COVID-19 infection, no significant
differences were found regarding viral diversity, complication rates, or need for intensive care support.
However, patients who had received the BioNTech COVID-19 vaccine experienced fewer complications
compared to unvaccinated patients (p <0.05). In terms of viral seasonality, influenza was most frequently
observed between January and March, while RSV and rhinovirus were more common between January and
April. Compared to the pre-pandemic period, viral types were shown to peak earlier in the season. Additionally,
influenza demonstrated a second peak in August. These findings indicate that the COVID-19 pandemic has

altered the seasonality of respiratory viruses.

Keywords: Covid -19 pandemic, respiratory tract infection, viral agent
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KISALTMALAR

ABY Akut Bobrek Yetmezligi

ACE2 Angiotensin Converting Enzyme 2
ARDS Akut Solunum Sikintis1 Sendromu
AKS Akut Koroner Sendrom

ASY Alt Solunum Yolu

ASYE Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu
APC Antijen Sunucu Hiicre

BAL Bronko-Alveolar Lavaj

BDH Bag Doku Hastalig1

BT Bilgisayarli Tomografi

CD20 Cluster of Differentiation 20

CD40 Cluster of Differentiation 40

COX Cyclooxygenase

CRP C-reactive Protein

CTLA4 Cytotoxic T-Lymphocyte Associated Protein 4
DAMP Damage-Associated Molecular Pattern
DM . Diabetes Mellitus

DMARD Disease Modifying Anti-Rheumatic Drugs
ECM Ekstracellular Matrix

ESH Eritrosit Sedimentasyon Hiz1
HAdV Human Adenovirus

HBOV Human Bocavirus

HMPV Human Metapneumovirus

HPIV Human Parainfluenza Virus

HRV Human Rhinovirus

HT Hipertansiyon

ICAM-1 Intercellular Adhesion Molecule 1
IGA Immiinglobulin A

IGG Immiinglobulin G

IGG1 Immiinglobulin G1

IGM Immiinglobulin M

IL-6 Interlokin-6

IL-8 Interlokin-8

IL-12 Interlokin-12

IAH Interstisyel Akciger Hastalig1
MV Invasive Mechanical Ventilation
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JAK . Janus Kinaz

JAKi : Janus Kinaz inhibitori

KBY : Kronik Bobrek Yetmezligi

KKH . Konjestif Kalp Hastalig1

KOAH . Kronik Obstruktif Akciger Hastaligt

LDH . Lactate Dehidrogenaz

MERS-COV :  Middle East Respiratory Syndrome- related Coronavirus
MHC . Major Histocompatibility Complex

MTX : Metotreksat

MRG . Manyetik Rezonans Goriintiilemesi

NIMV : Non-Invasive Mechanical Ventilation

OLG : Overlapping Gene

PAMP . Pathogen-Associated Molecular Pattern

RBD . Receptor-Binding-Domain

RSV . Respiratuar Sinsityal Viriis

RV : Rhinoviriis

SARS-COV . Severe Acute Respiratory Syndrome- Coronaviriises
SARS-COV-2 . Severe Acute Respiratory Syndrome- Coronaviriises-2
SVO . Serebrovaskiiler Olay

Th2 ;T helper 2

TNF : Timor Nekrozan Faktor

Usy : Ust Solunum Yolu

USYE : Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu
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1. GIRIS VE AMAC

Solunum yolu enfeksiyonlari, ister akut ister kronik olsun, yetiskinlerde ve ¢ocuklarda olduk¢a
sik goriiliir ve saglik sistemleri iizerinde artan bir ekonomik yiike, hastalik ve 6liim oranlarina
neden olur [1]. Son yillarda solunum yolu enfeksiyonlarinda viriislerin rolii daha belirginlestigi
diisiiniiliirken Covid-19 pandemisi ile birlikte bu durum daha da netlesmistir [2]. Solunum
sistemi, Covid-19 enfeksiyonu sirasinda en ciddi sekilde etkilenen sistemdir [3]. Onemli sayida
insan, akut enfeksiyonun ardindan birkag¢ ay boyunca hatta yillar boyunca etkilenir. Covid-19
enfeksiyonu sonrasi sekeller yagam kalitesi ve ¢caligma yetenegi iizerinde zararli etkiye sahiptir
[4]. Kalic1 semptomlar yagayan hayatta kalanlarin %30'unun korunacagi varsayilmasi halinde,
altmigalti milyondan fazla kisinin Covid-19'un uzun vadeli sonuglarindan etkilenecegi
distintilmektedir [5]. Covid-19 pandemisi solunum yolu viriislerinin dolasimi, seyri ve
mevsimselligi gibi bir¢ok yonde degisiklige sebep olmustur [6, 7]. Covid-19 i¢in ila¢ dist
miidahalelerin duyarli popiilasyonu arttirarak solunum yolu viriislerin dinamigini etkileyecegi
diisiiniilmektedir [8]. Cin’de ¢ocuk hastalarda Covid-19 salgin1 oncesi ve sonrasi yapilan
taramaya gore pandeminin patojen spektrumunu sekillendirdigi gozlemlenmistir [9]. Bronsiolit,
cogunlukla bebekleri etkileyen akut bir alt solunum yolu enfeksiyonudur. Covid-19 pandemisi
sonras1 donemde c¢ocuk hastalarda bronsiolit tablosunun pandemi 6ncesindeki doneme gore
daha erken donemde basladig1, daha progresif seyrettigi, oksijen gereksiniminin arttig1 ve yatis

stiresinin uzadig1 gézlenmistir [10].

Covid-19‘un  immiinolojik etkileri nedeniyle pandemi sonrast solunum sistemi
enfeksiyonlarinin progresyonu kotii yonde etkiledigi diistiniilmektedir. Klinik gézlemimiz
pandemi sonrast donemde viral solunum yolu enfeksiyonlarinin daha agir seyrettigi
yoniindedir. Bu konuda ¢ocuk grubunda caligmalar oldugu ancak yetigkinlerde yeterli veri
olmadigini gézlemlenmistir. Pandemi 6ncesinde ayaktan tedavi edilen hasta grubunda pandemi
sonrasinda hospitalizasyon ve parenteral tedavi ihtiyacinin arttig1 goriilmistiir. Calismamizda
Covid-19 pandemisi sonrasindaki viral solunum yolu enfeksiyonlar1 nedeniyle hastane yatis
gerektiren hastalarin demografik, laboratuvar ve radyolojik 6zelliklerinin retrospektif olarak

degerlendirilmesi amaglanmustir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Solunum Yolu Enfeksiyonlar:

Akut solunum yolu enfeksiyonlar tiim yas gruplarinda 6nemli bir mortalite ve morbidite
nedenidir [11, 12]. Akut solunum yolu hastaliklari, gelismis {iilkelerde tiim akut hastalik
vakalarinin yaklasik %75’ini olusturmaktadir. Bu enfeksiyonlarin biiytik bir kismi1 (%80) viral
kaynaklidir. Solunum yolu viriislerinin hedefi hava yolu epitel hiicreleridir. Enfeksiyon f{ist
solunum yolu (USY) ile sinirlanabilir ya da alt solunum yoluna (ASY) ulasarak bronsiolit,
pndmoni veya akut solunum yetmezligi gibi ciddi durumlara neden olabilir. Akut viral solunum
yolu enfeksiyonlari, gelismis iilkelerde bebekler ve kiiciik ¢ocuklar i¢in hastaneye yatisin en
onemli nedenlerinden biri olup, gelismekte olan iilkelerde ise dnemli bir 6lim sebebidir [13,

14].

2.2 Solunum Yolu Enfeksiyonlarinda Viral Etkenler
2.2.1 Adenoviriis

Adenoviriisler daha ¢ok kig ve ilkbahar aylarinda epidemilere sebep olmakla birlikte tim
yil goriilebilen DNA viriisleridir. Genellikle solunum sistemi, gastrointestinal sistem ve
konjoktivayr etkilemektedir. Genellikle kendini sinirlar ancak bazi durumlarda 6zellikle
immunsupresif cocuk hastalarda akut solunum yetmezligi ve 6liim dahil ciddi durumlara sebep

olabilir [15-17].

2.2.1.1 Adenoviriis Genel Ozellikleri ve Patogenez

Insan adenoviriisleri (HAdV'ler), farkli tiir ve serotiplerin farkli dokulara tropizm
gosteren buna bagli olarak klinik sendromlarda belirli farkliliklar olusturan son derece bulasici
patojenlerdir. HAdV’ler Adenoviridea ailesinin Mastadenoviriis cinsinin iiyeleridir [18]. Su
ana kadar yapilan ¢alismalara gore A, B, C, D, E, F ve G olmak iizere yedi tiir ve toplamda
doksandan fazla genotipi mevcuttur [19]. B, C ve E tiirleri solunum yolu enfeksiyonlarina sebep

olur [20].

HAdV C ve E, hiicre yapisma molekiilii olarak da davranan epitel apikal baglanti
kompleksinin bir bilegeni olan Coxackie-Adenovirus reseptor (CAR) proteinine baglanirken,

B tiirii akciger {ist loblar1 ve bademciklerde bulunan CD80 ve CD86’ ya baglanir [21].
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Adenoviriislin penton proteinleri hiicresel integrinler ile etkileserek viriis endozom
icerisinde hiicreye alinir. Endosomal asidik pH etkisiyle kisa siirede kapsid sitoplazmaya
serbestlesir. Kapsid hiicredeki mikrotiibiillerle replikasyon i¢in ¢ekirdege taginir. Konak hiicre
cekirdek membraninda DNA kapsidinden ayrilir. Viriisiin replikasyonu erken ve gec
mRNA’larin sentezlenmesiyle baslar. Erken mRNA, viriis DNA’sinin replikasyonu i¢in ihtiyag
duyulan proteinlerin sentezlenmesini saglarken; gec¢ genler, viral yapisal proteinlerini kodlar
ve kapsid proteinleri sentezlenir. Sentezlenen proteinler ve DNA ¢ekirdekte viriis partikiiliinii
olusturur. Olusan viriisler otofaji ve kaspaz aktivitesi yoluyla konak hiicre lizisi ile salinur.
Adenovirus enfeksiyonlarmin kontrol altina alinmasinda konak hiicresel ve humoral yaniti

onemli rol oynar [21, 22].

2.2.1.2 Adenoviriis Enfeksiyonlarimin Epidemiyolojisi

Adenoviriisler, insanlarda solunum sistemi, gastrointestinal sistem, konjonktiva gibi
bir¢ok doku ve organi hedef alir [15, 16, 23, 24]. Adenoviriis enfeksiyonlar1 daha ¢ok kis ve
ilkbahar aylarinda goriilse de tiim yil boyunca goriilebilir [25]. Aerosol damlaciklarin
solunmasi, fekal-oral yayilim, dogrudan konjonktival asilama, enfekte doku veya kanla
bulasabilir. Saglik kuruluslarinda enfekte hastalarda damlacik ve temas izolasyonuna dikkat
edilmelidir [26]. Bagisiklig1 baskilanmis kisilerde yayilim daha sik goriiliir. Adenoviriisiin
neden oldugu tedavi edilmemis pnomoni ve yaygin hastalik tutulumu olan vakalarda 6lim

orani yaridan fazla olabilir [16].

2.2.1.3 Adenoviriisiin Solunum Sistemindeki Klinik Bulgular

Cocuklarda soguk alginligi vakalarinin yaklasik %3-6" smna HAdV’ ler sebep
olmaktadir. Adenoviris yetiskinlerde de goriiliir ve 6zellikle organ nakli vb. immiin yetmezlik
durumlarinda siklig1 artar, semptomlar daha siddetli seyreder. Hiriltili solunum, o6ksiiriik ve
yiiksek ates sik goriilen semptomlardir [27]. Pnémoni, bronsit, bronsiolit veya otit, farenjit

klinik tablolarina sebep olabilir [28].

2.2.2 Respiratuvar Sinsityal Viriis (RSV)

Respiratuvar sinsityal viriis (RSV), 1956°da izole edilen, 2 yasina kadar neredeyse tim
cocuklarin en az bir kez enfekte oldugu RNA viriisiidiir [29, 30]. Klinik bulgular ¢ok spektruma
sahip olup oOzellikle yaslilarda, immiinsupresif hastalarda veya kronik akciger hastaligi

olanlarda 6nemli bir morbidite ve mortalite sebebidir [29, 31].
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2.2.2.1 RSV Genel Ozellikleri ve Patogenez
RSV, Paramyxoviridae ailesi ve Pneumovirus cinsinde tek sarmalli zarfli bir RNA

virlistidiir. A ve B olmak tizere iki alt tipten olusur ve genetik degisikliklere yatkindir. [29, 30].

Viriis genomu ikisi yapisal olmayan 11 proteini kodlayan 10 gen bdlgesinden olusur.
Bu proteinlerden SH, G ve F viriisiin yilizeyinde yer alir. G proteini hiicreye baglanmada F
proteini flizyonda gorev alir. Yapisal olmayan NS-1 ve NS-2 konak hiicrenin immiin yanitini

baskilamada etkilidir [30, 32].

Respiratuvar sinsityal viriis damlacik yoluyla veya kontamine eller ile goz ve burun
mukozasina inokiilasyon ile bulasabilir. Su ana kadar yapilan calismalar bronsiolit
mekanizmasini tam olarak agiklayamasa da immiinolojik kanitlar Th2 tipi bir yanit ve RSV
enfeksiyonu sirasinda IFN-y antiviral bagisiklifinin zayiflamasinin, RSV enfeksiyonundan
sonra duyarli ¢ocuklarin bir alt grubunda hava yolu hiper-reaktivitesinde etkili oldugunu

gostermektedir [33].

2.2.2.2 RSV Enfeksiyonunun Epidemiyolojisi
RSV, cocuklarda progresif seyreden akut alt solunum yolu enfeksiyonlarinin (ASYE)
onde gelen nedenlerinden biridir. Diinya genelinde ¢ocuklarda 5 yasina kadar her y1l 33 milyon

enfeksiyona, 3 milyondan fazla hospitalizasyona ve 100.000'den fazla 6liime neden olur [33].

RSV genellikle sonbahar sonu ve ilkbahar baslarinda goriiliirken Covid-19 pandemisi

ve salginla iligkili alinan 6nlemler RSV’ nin mevsimselligini bozmustur. [29, 33].

2.2.2.3 RSV Enfeksiyonun Klinik Bulgular

RSV ile primer enfeksiyonun genellikle semptomatik oldugu disiiniilmektedir. Hafif
USYE semptomlarindan pnémoni ve solunum yetmezligine kadar ¢esitli sekillerde
goriilmektedir. Klinik olarak bronsiolit tipiktir. Y orgunluk, halsizlik istahsizlik gibi semptomlar
da eslik edebilir [29, 34]. Cocukluk doneminde gegirilen RSV enfeksiyonu ilerleyen donemde

astim benzeri tablolara yatkinlik olusturabilir [31].

2.2.3 Iinfluenza Viriisleri
Influenza, tiim diinyada farkli donemlerde salginlara yol agan RNA viriisleridir. A, B,
C olmak fizere ii¢ tipi insanlarda hastalifa sebep olur [21, 35, 36]. 1918 yilinda diinya

niifusunun {igte birini enfekte ederek yaklasik 50 milyon insanin Sliimiine sebep olmustur[37].
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2.2.3.1 Influenza Viriislerinin Genel Ozellikleri ve Patogenez

Influenza Orthomyxoviridae ailesinde negatif iplikli tek sarmalli RNA viriisiidiir. A, B,
C, D dort tiire sahiptir. A ve B birbirlerine ¢ok benzer olup HA (hemaglutinin) ve NA
(néraminidaz) glikoproteinlerini igerirken C virionu bunlarin yerine hemaglutinin-esteraz-
fiizyon (HEF) glikoproteinini igerir. Bu proteinler viriislerin hiicre girisinde etkin rol oynar [38,

39].

Influenza viriisii, aerosol, damlacik ve temas yoluyla bulasabilir. Solunum yolu epiteline
ulastiginda A ve B viriisleri hemaglutinini, C ve D virlisii ise HEF’ 1 kullanarak hiicre
ylizeyindeki siyalik asite baglanarak hiicre i¢ine girisi saglar. Hastaligin seyri karsilasilan viral
yiike bagl olarak farklilik gdsterir. Influenza viriisii hem epitelde nekroza hem de siliyer
aktivitenin bozulmasina sebep olur. Bunun sonucunda interstisyel pndmoni, ARDS gibi

durumlar goriiliir [40, 41].

2.2.3.2 Influenza Viriislerinin Epidemiyolojisi

Influenza A ve B viriisleri antijenik drift 6zelligine sahiptir. Bu 6zellik sayesinde
antijenik bolgelerinde nokta mutasyonlari nedeniyle farkli epidemilere yol agabilir [42-44].
Antijenik shift 6zelligi influenza A’ da bulunur, antijenik drift ile kiyasla daha nadir goriiliir.
Bu 6zellik yeni bir HA veya NA ya da her ikisini birlikte yeniden olusturarak yeni bir sus ortaya
cikarir. Yeni pandemi gelisimlerinin en 6nemli nedenidir. Bu ylizden grip asilarinin her yil

ihtiyaca yonelik yenilenmesi gerekebilir [41].

Iliman iklimlerde kis aylarinda daha sik goriilse de tropikal ve subtropikal bolgelerde

yilin her déneminde goriilebilir [45].

2.2.3.3 Influenza Viriislerinin Klinik Bulgular:

Hafif vakalarda oOksiiriik, ates, bogaz agrisi, miyalji, bas agrisi, burun akintis1 ve
gozlerde tikaniklik bulgular mevcuttur. Bas agris1 ve fotofobi bu bulgulara eslik edebilir [46].
Influenza A ve B pnémoni, ARDS, 6liim gibi ciddi komplikasyonlara yol agarken Influenza C
genelde farenjit larenjit gibi daha hafif seyreden klinik tablolara yol agar [41]. Kronik akciger
hastalig1 olanlar, kardiyak komorbidite eslik edenler ve gebeler ciddi komplikasyonlara

yatkindir [46].
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2.2.4. Parainfluenza Viriisleri
Parainfluenza viriisleri, Paramyxoviridea ailesinin iiyeleridir. RSV’ den sonra

cocuklardaki en sik alt solunum yolu enfeksiyon etkenidir.

2.2.4.1 Parainfluenza Viriislerinin Genel Ozellikleri ve Patogenez

Parainfluenza viriisleri tek sarmalli, zarfl1, negatif polariteli RNA viriisleridir. Genetik
ve antijenik olarak 4 ana serotipi mevcuttur. Bu 4 serotip Respiroviriis (HPIV-1,3) ve
Rubulaviriis (HPIV-2,4) olmak iizere iki cinse ayrilir. HPIV genomu niikleokapsid protein
(NP), fosfoprotein (P), membran proteini (M), fiizyon glikoproteini (F), hemagliitinin
noraminidaz glikoproteini (HN) ve large protein (L) olmak {izere 6 temel proteini kodlar [47,
48]. Bunlardan HN ve F konak hiicre yiizeyine baglanma ve flizyonda etkilidir. L, N ve NP
niikleokapsid olusumunda gorevlidir [49, 50].

Parainfluenza viriisleri solunum yolu epiteline tropizm gosterir. Siliyer aktiviteyi
bozarak havayolu inflamasyonu ve tikanikliga yol agarak alt ya da {ist solunum yollarinda
enfeksiyona sebep olur. HPIV-1,2 ve 3’te temas sonrasi ¢ogalma solunum yolunda apikal

ylizeyle sinirli kalir. Bu nedenle viremi nadir goriiliir [S1].

Parainfluenza virlislerine hem hiicresel hem de humoral yanit olusturulur. HN ve F
glikoproteinlerine yonelik gelistirilen notralizan antikorlar, HPIV enfeksiyonuna karsi

korumada en 6nemli faktordir [51, 52].

2.2.4.2 Parainfluenza Viriislerinin Epidemiyolojisi
HPIV, yas, cinsiyet gibi faktorlerden bagimsiz diinya genelinde yaygin goériilen solunum
patojenlerinden biridir. A vitamin eksikligi, malniitrisyon ve ¢evresel toksin gibi bir¢ok etken

hastaliga yatkinlik olusturmada etkilidir [48].

Mevsimselligi serotiplere gore bazi farkliliklar gosterse de daha ¢ok ilkbahar ve

sonbahar aylarinda goriiliir [47, 48].

Yetiskinlerdeki solunum yolu hastaliklarinin %1-15" inden sorumludur. HPIV’ler

RSV’den sonra hastaneye yatis gerektiren ikinci ASYE etkeni olarak bildirilmistir [47].
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2.2.4.3 Parainfluenza Viriislerinin Klinik Bulgular

Parainfluenza viriisleri genellikle kendi kendini solunum yollarinda sinirlar ve hafif
seyreder [53]. Nazofarenks ve orofarenks ilk yerlesim yeri olsa da bronsit, bronsiyolit ve
pndémoni gibi alt solunum yolu hastaliklariyla da iligkilidir ve giderek daha fazla HPIV iligkili
pnomoni bildirilmektedir. Diyabet, kronik akciger hastaligi, immun yetmezlik gibi durumlarda
daha agir seyretmektedir [49, 51, 53, 54]. Ates, halsizlik gibi nonspesifik viral semptomlarla
seyretmektedir. Otit sik eslik etmektedir [48].

2.2.5. Insan Metapneumoviriisii
Insan metapnémoviriisii ilk kez 2001 yilinda tanimlanan Paramyxoviridea ailesinden

RNA viriisiidiir [355, 56].

2.2.5.1 Insan Metapnomoviriisii Genel Ozellikleri ve Patogenez

Paramyxoviridea ailesi, Pneumovirinea alt ailesinin Metapneumovirus cinsine aittir.
Tek sarmalli, negatif zincirli, zarfli bir RNA viriisiidiir. RNA genomu 9 protein kodlar.
Bunlardan G ve F konak hiicreye giriste etkilidir. N, L, P, M-1,2 ise niikleokapsid olusumunda
gorev alir [57, 58].

Yapilan ¢alismalar HMPV’ nin yaslilarda ve kronik akciger hastaligi olanlarda daha
siddetli enfeksiyona sebep oldugunu gostermistir. Akut donemde alveolit ve interstisyel
inflamasyonla karakterizeyken ilerleyen donemde peribronsiyolar ve perivaskiiler infiltratlar
olusturabilir. Etkileri 70 giline kadar devam edebilir [57]. Humoral ve hiicresel immiin yanit

olustururlar [57, 59].

2.2.5.2. Insan Metapnomoviriisii Epidemiyolojisi

Insan metapndmoviriisii mevsimseldir; kis ve ilkbahar aylarinda daha sik gériilmektedir.
2001 gibi yakin tarihli tanimlanmis olsa da ¢ocuklarda solunum yolu enfeksiyonlarinin 6nemli
bir nedenidir [56, 59]. Cocuklarda goriilen ASYE tablolarinin RSV’den sonra en sik nedenidir
[58, 60].

2.2.5.3. Insan Metapniomoviriis Klinik Bulgular:
Genellikle grip benzeri tablolara sebep olarak hafif seyreder. Myalji, ates, ishal, kusma

gibi semptomlar eslik edebilir. Ozellikle immiin sistemi baskilanmis hastalarda ve yasllarda
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pnomoni, solunum yetmezligi gibi daha ciddi tablolara sebep olabilir. Bazi ¢aligmalarda

karaciger fonksiyon testlerinde degisim oldugu belirtilmistir [56, 61].

2.2.6 Rhinoviriis/ Enteroviriis
Enterovirus ve Rhinovirils Picornaviridea ailesinin Enteroviris cinsinden RNA
viriisleridir [62, 63]. Norolojik ve solunum yolu enfeksiyonlara neden olarak her yil ig giicii

kaybi, hastaneye yatis gibi bir¢cok mali ylike sebep olmaktadir [62, 64].

2.2.6.1 Enteroviriislerin Genel Ozellikleri ve Patogenez

Insan enteroviriisleri, Enteroviriis A, B, C, D ve Rhinoviriis A, B, C olmak iizere yedi
tiir ve birgok alt tiirle ¢ok genis bir cesitlilik sunmaktadir [65]. Tek sarmalli, pozitif polariteli
ikosahedrad kapside sahip RNA viriisleridir. VP1, VP2, VP3, VP4 viral kapsidi olusturur ve
bunlardan ilk ii¢ii antijenik cesitlilikten sorumludur. RV’lerin biiyiik bir kism1 hiicre yiizeyine
baglanmada ICAM-1’1 kullanmaktadir [62]. ICAM-1 reseptorlerine virlis baglandiginda

endositoz tetiklenir ve viral genom sitozole taginir [66, 67].

Enteroviriisler bir¢ok sistemde enfeksiyona sebep olurken Rhinoviriiler daha ¢ok
solunum yolu enfeksiyonlarina sebep olur [63]. Rhinoviriisler daha cok USYE tablosuna sebep

olur. Bunun sebebinin virlisiin yasami i¢in optimum sicakligi 33°C olmas1 ve alt solunum

yollarina ilerledikg¢e sicakligi artmasi oldugu diisiinlilmiistiir. Ancak yapilan ¢alismalarda alt
solunum yollarinda Rhinoviriis izole edilmistir. Obstriiktif akciger hastaliklar1 RV kaynakli
ASYE’ ye yatkinlik olusturur [68, 69]. RV ler epitel bariyerini bozarak vaskiiler sizintiy1 ve
mukus salgisini arttirir. Bu da ¢oziiniir {iriin ve diger patojenlerin gecisini kolaylastirarak

inflamasyonu arttirir [69].

2.2.6.2. Rhinoviriislerin Epidemiyolojisi

RV, otitis media, krup, bronsiolit ve pndmoni gibi bircok enfeksiyondan etkilenen
hastalar ve altta yatan kronik obstriiktif akciger hastaliklarinin alevlenmeleri arasinda tespit
edilen en yaygmn solunum yolu viriislerinden biridir. Asemptomatik seyrettigi Ornekler
mevcuttur. Temas ve damlacik yoluyla bulasir [70]. Ilkbaharda ve sonbaharm erken

donemlerinde daha sik goriiliir [71].
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2.2.6.3. Rhinoviriis Klinik Bulgular:
Asemptomatik seyredenler olsa da krup, bronsit, obstruktif akciger hastalig
alevlenmeleri ve pndmoni gibi birgok solunum yolu patolojilerine sebep olmaktadir. Solunum

dis1 semptomlari arasinda ates, orta kulak iltihab1 ve perikardit sik goriiliir [71, 72].

2.2.7. Bocaviriis
Bocavirtis, ilk olarak 2005 yilinda tanimlanan kiigiik yapida zarfsiz bir DNA viriistidiir
[73, 74]. Bocaviriisiin 4 tlirii tanimlanmis olup bunlardan HBOV1 solunum patojeniyken;

HBOV2, HBOV3 ve HBOV4 genellikle diskida saptanmistir [75].

2.2.7.1. Bocaviriis Genel Ozellikleri ve Patogenez

HBOV1 Parvoviridea ailesinin, Bocavirus cinsinin, Primat Bocaparvovirus 1 tiiriiniin
sadece omurgalilar1 enfekte eden bir iiyesidir [73, 76]. Tkozahedral simetrili kapsidi bulunan
zarfsiz tek sarmalli DNA viriistidiir. Kapsidi hiicreye baglanma, fosfolipaz A2 aktivitesiyle
hiicre i¢i taginim, genom aktarimi gibi bir¢ok yerde gorev alir [74]. Virlis genomu NS-1 ve NP-
1 olmak {iizere iki yapisal olmayan ve VP-1 ve VP-2 yapisal proteinlerini kodlar. NS-1
genomun paketlenmesi ve cogalmasinda goérevlidir. NP-1 interferon iiretimini baskilar ve
apopitozu tetikler. Yapisal proteinler hiicre yiizey reseptorlerine baglanarak viriis genomunu

hiicre ¢ekirdegine tasir [77, 78].
Bulas aerosol ya da fekal-oral yolla olmaktadir.

2.2.7.2. Bocaviriis Epidemiyolojisi

HBOV diinya ¢apinda %2-15 oraninda yaygin olarak goriiliir. Her mevsim enfeksiyona
yol agsa da daha ¢ok ilkbahar basinda ve kis aylarinda goriilmektedir [ 73, 78]. Bazi caligmalarda
akut bronsiolitin en sik 2 ya da 3. nedeni HBOV olarak saptanmistir. Bocaviriisler genellikle

ko-enfeksiyona neden olmaktadir [79, 80].

2.2.7.3. Bocaviriis Klinik Bulgular
HBOV1 solunum yollarinda, diger 3 tiir gastrointestinal sistemde daha sik goriiliir.
Boca viriis enfeksiyonlarinda ishal siklikla eslik eder. Pnomoni, bronsiolit, astim atak ve rinite

sebep olabilir. Oksiiriik, ates ve hiriltil1 solunum gibi semptomlarla karsimiza ¢ikmaktadir [74].
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2.2.8. Coronaviriis
Coronavirlis son 60 yilda 3 biiyiik salgin ve bolgesel grip olaylarina sebep oldu.
Salginlar 6ncesinde coronaviriisiin patojenitesinin bu kadar yiiksek oldugu diisiintilmiiyordu.
Her salgin sonrasi aragtirma sayilar1 ve virlis hakkindaki bilgi artt1 [81, 82]. Yakin donemde

yasanan pandemi sonrasi arastirmalar devam etmektedir.

2.2.8.1 Coronaviriis Genel Ozellikleri ve Patogenez
Coronaviriisler ilk olarak 1960’11 yillarda tanimlanmis tek sarmalli, pozitif polariteli,
zarfli RNA viriisleridir [83]. Insan ve bir¢ok hayvanin solunum sistemi, merkezi sinir sistemi

ve gastrointestinal sistemini enfekte edebilir [84].

Coronavirusler, Coronaviridae ailesinden Coronovirinae alt ailesinin Nidovirales
takiminda yer alir. Alpha, Beta, Gamma ve Delta olmak iizere 4 cinsten olusur. Simdiye kadar
salgina yol agan tiirler Betacoronavirus cinsindendir [82, 84]. Spike (S), Envelope (E),
Membrane (M) ve Niikleokapsid (N) olmak iizere 4 yapisal protein icerir. S proteininin

olusturdugu ¢ikintilar tag goriiniimiine benzetildigi i¢in Coronavirus denilmistir [85].

N proteini niikleokapsidi olusturur. Viral RNA replikasyonu ve konak hiicrenin viral
enfeksiyona karsi olusturdugu hiicresel immun yanittan sorumludur. S proteini hiicresel
baglanmada gorevlidir ve doku tropizmindeki ¢esitliligi saglar. S proteininin baglanma reseptor
tirler arasinda farklilik gosterse de cogunlukla SARS-COV-2’ de oldugu gibi ACE-2
reseptorleridir. M ve E proteini zarfin olusumunda etkilidir. E proteini ayn1 zamanda iyon

kanal1 aktivitesine de sahiptir [85-87].
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Sekil 1: Farkh Coronaviriislerin Genomlari, Genleri Ve Proteinleri [82]

2.2.8.2. Coronaviriis Epidemiyolojisi

Coronavirlislerin birgok tiirli bulunmakla birlikte insanlarda enfeksiyona neden olanlar
a-COV cinsinden HCoV-229E ve HCoV-NL63 ve B-COV cinsinden HCoV-OC43 ve HCoV-
HKUT1 viriisleridir. Bunlara ek olarak salginlarla kesfedilen SARS-COV, MERS-COV ve
SARS-COV2 de insanlarda enfeksiyona sebep olur [86, 88]. 2002 yilinda ilk olarak Cin’ de
kesfedilen SARS-COV, 6 kitaya yayilan 1 yillik bir salgina sebep oldu. 2012 yilinda Suudi
Arabistan’da kesfedilen MERS-COV, daha ¢ok 2020’ ye kadar %34 ulasan mortalite oraniyla
2500 vakaya sebep oldu. Son olarak yakin tarihli 31 Aralik 2019’ da ilk olarak Cin’ de
kesfedilen SARS-COV?2 hala etkileri stiren bir pandemiye yol act1 [85, 89].

2.2.8.3. Coronaviriis Klinik Bulgular
Bas agris1, miyalji, halsizlik, ates, kuru oksiiriik ve nefes darligi semptomlari goriilebilir.
Pnoémoni ve 6liim dahil ciddi tablolara sebep olabilir. Yas, kardiyovaskiiler hastalik, hepatit,

diyabet gibi komorbiditeler kotii prognostik faktorlerdir.
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2.3.Solunum Yolu Enfeksiyonlarinin Radyolojisi

Solunum yolu enfeksiyonlarinin radyolojik bulgularinda viral ve bakteriyel etkenlere
gore bazi farkliklar oldugu kabul edilmektedir. Tomografiye ulasimin kolaylagsmasi atipik
pndémoniyi tanimay1 kolaylastirirken, her gecen giin etken sayist artisi taniy1 zorlastirmaktadir.
Viral pnomoniler radyolojik olarak birbirine benzese de etkene gore bazi1 farklar

bulunmaktadir[90, 91].

Influenza, periferik veya santral buzlu cam opasiteleriyle birlikte yer yer nodiiler

konsolidasyonlara sebep olur. Bu bulgulara interlobiiler septal kalinlagma ve sentrilobiiler

nodiiller de siklikla eslik eder [92, 93].

Parainfluenza enfeksiyonlarinin radyolojik tutulumu spesifik degildir. Ancak yapilan
incelemelerde alt loblar1 daha fazla etkiledigi, hastalarin dortte birinde bronsiyal kalinlasma ve

sentrilobiiler nodiiller goriilmiistiir. Bu durum diger etkenlerden ayirt etmekte fayda saglayabilir

[92, 93].

RSV, en sik bronsiolit tablosuna sebep olur. Radyolojisinde de bununla paralel olarak
bronsiyolar duvar kalinlagmasi sik goriiliir. Buzlu cam goriilebilir. Tomurcuklanmis agag erken

evrede ayirici tanida akilda tutulmahidir. Agir vakalarda yaygin infiltrasyon goriiliir [90, 92,

94].

Rhinovirtislerin siddetine gore radyolojik bulgular1 da degiskenlik gosterir. Hafif

olgularda bulgu yokken, siddetli olgularda buzlu cam ve interstisyel patern sik gozlenir [90].

Metapnomoviriis enfeksiyonlarinin radyolojisi RSV’ ye benzer ancak RSV’ ye kiyasla

daha asimetrik bir tutulum s6z konusudur [92, 93].

Coronaviriis enfeksiyonlarinda bilateral periferik buzlu cam ve progresif olgularda
konsolidasyon izlenmektedir. SARS-COV-2"nin erken evrelerinde nadir olarak ters halo isareti

de goriilebilmektedir [95-97].
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2.4. COVID-19 Pandemisi

31 Aralik 2019 tarithinde Cin’in Vuhan kentinde o an i¢in sebebi bilinmeyen pndmoni
vakalar1 bildirilmis ve 5 Ocak 2020°de etkenin Coronaviridae ailesinden yeni bir viriis oldugu
tespit edilmistir. Kisa siirede tiim diinyaya yayilarak 11 Mart 2020’ de DSO tarafindan pandemi
ilan edilmistir [98].

Pandemi ile birlikte koronaviriis hakkindaki arastirmalar giderek artti. Bu ¢alismalarda
koronaviriislerin genomunun diger viral etkenlere gore daha biiylik olduguna dikkat ¢ekildi ve
SARS-COV-2 genomunda diger koronaviriislerde olmayan bir ¢akisan gen (OLG) ORF3d
bolgesi tanimlandi [99]. OLG ifade edilebilir niikleotid dizisiyle baska bir niikleotid dizisinin
kismen veya tamamen g¢akisan gen boliimiidiir. Bir genin birden fazla protein kodlamasina
sebep olur. Tiim hiicrelerde goriilebilse de virlislerde daha yaygindir [100, 101]. Bu genlerin
bulasicilikta ve mutasyonlarda etkili oldugu diisiiniilmektedir. S proteini, RBD ile ACE-2
baglantis1 sayesinde viriisiin hiicreye girisinde etkilidir. SARS-COV-2’de S proteiniyle ilgili
mutasyonlar gelistigi ve bu nedenle bulasiciliginin arttigr gosterilmistir [99]. SARS-CoV-2
viriisliniin, SARS-CoV-1 ve MERS-CoV viriislerine kiyasla mortalite oran1 daha diistiktiir,
ancak c¢ok daha kolay ve hizl1 bir sekilde bulasir [102].

SARS-COV-2’nin 6zel bir tabakasi antiviral bagisikligi tetikleyen reseptorleri (6zellikle
PAMP ve DAMP) inhibe eder. PAMP patojenlerle iliskiliyken, DAMP hiicre hasar1 ve apoptoz
sirasinda ortama salinan konak hiicre elemanlanyla iliskilidir. Viral genomun taninmasi
reseptorleri aktive ederek IFN iiretimini baslatir. Sonrasinda temizleyici reseptorler (SR)
devreye girer; bunlar makrofaj ve dentritik hiicrelerde bulunan bagisiklik ve metabolizmanin
kesistigi 6zel molekiil grubudur. Bunlar bagisiklikta gérevli olsa da bazen SARS-COV-2 de
dahil olmak iizere viriisler i¢in kolay gecis yolu haline gelebilir [102, 103].

SARS-COV-2 hiicreye giriste c¢ogunlukla ACE-2 reseptorlerine baglanir. Son
zamanlarda ACE-2 reseptorii gibi hareket eden birka¢ membran proteini kesfedildi. Bunlar
sayesinde S proteini yalnizca protein degil karbonhidrat bileseniyle de baglanti kurabilecegi
ortaya konuldu. Bu nedenle diyabet veya heparan siilfat kullanan hastalarda bulas riski
artmaktadir [102, 104]. SARS-COV-2"nin SARS-COV’dan farklarindan biri, muhtemel ACE-
2 afinitesine bagli nazofarenks ve orofarenks gibi iist solunum yollarin1 daha sik tutmasidir; bu

nedenle SAR-COV-2 daha bulasicidir [105].
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SARS-COV-2 asemptomatik ya da hafif grip gibi bir tablo gibi seyredebilir ayn
zamanda ARDS, pnomoni, 6liime de neden olabilir. Yas, komorbiditeler kotii prognostik
faktorlerdendir. Covid-19 gegciren hastalarinin akciger hiicrelerinden elde edilen ko-ekspresyon
verilerinin analizi, hastalif1 patogenezinde 3 mekanizmanin etkili oldugunu gostermistir.
Bunlar; kinin-kallikrein sistemi, renin-anjiotensin sistemi ve ACE-2 reseptori ile ko-eksprese
edilen koagulasyon sistemidir [106]. Siddetli semptomu olan Covid-19 hastalarinda yapilan
BAL proinflamatuar sitokinler (IL-6, IL-8) fazlayken, daha hafif seyreden hastalarda
inflamatuar kemokinlerin daha baskin oldugu goriildii. Yapilan ¢alismalarda akciger hasari
sitokin firtinasiyla iligkilendirilmistir. Diger taraftan aktive notrofil ve monositlerin toplanmast,
vaskiiler gecirgenlik artisi, doku 6demi, endotelit ve dissemine intravaskiiler koagulasyon
araciligiyla pulmoner endotel disfonksiyonu gelisir. Bu birikim sadece akciger degil kalp,
bobrek, karaciger gibi bircok organi etkileyerek multisistemik sonuclara yol agar. Bunlara ek
olarak yapilan ¢aligmalarda SARS-COV-2’nin diger etkenlere gore IFN salinimini ¢ok daha
fazla baskiladig1i gosterilmistir. Bu durumun da bulasicilik ve patogenezde etkili oldugu
distintilmektedir [104, 105]. Erken evrede gesitli viral proteinler bagisikligi baskilarken geg
evrede bazi viral proteinler belirli bir seviyeye kadar bagisiklik tepkisini aktive eder bunun

sonucunda sitokin firtinasi olustugu diistiniilmektedir [107].
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SARS-COV-2 enfeksiyon sirasinda lipit ve glukoz metabolizmasini bozar. Normal

sekilde metabolize edilemeyen sadece dislipidemiye yol agmaz ayni zamanda bir¢ok sinyal

yolaginda ve bagisiklik yanitinda etkilidir. Bu etkiler enfeksiyon sonrast donemde de devam

edebilir. SARS-COV-2 hemen hemen her hiicreyi etkileyebildigi i¢in uzun vadede her sistemde

sekellere yol agabilecegi diisliniilmektedir. TGF-B yolagi ve ACE-2 reseptorlerini azaltmasi

nedeniyle kalp, akciger, bobrek gibi bircok doku ve organda uzun donemde fibrozisle

sonuglanabilir [107].
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Covid-19 geciren hastalarda dogal enfeksiyon siireci sonrasi giiglii ve kalici
immiinolojik yanit gelisir, simdiye kadar yapilan ¢aligmalarda humoral ve hiicresel yanitin 1
yil devam ettigi gosterilmistir. Hafif veya siddetli Covid-19 gegiren hastalarin dahil edildigi
biiyiik bir kohort ¢alismada, saglikli kontrollerle karsilastirildiginda 6. Ayda proinflamatuar
belirteclerde artis oldugu gosterilmistir. Covid-19 geciren c¢ogu hastada 2 haftada test
negatiflesirken bazi hastalarda 3 aya kadar viriis tespit edilmistir. Bu durumun da Covid-19

uzun donem etkilerine katki sagladig: diistiniilmektedir [108].

Covid-19 sonras1 nétralize edici antikorlarin uzun siireli kanda kaldigina dair giiglii
kanitlar gosterilmistir. Ayrica SAR-COV-2’nin hiicresel immiin yanit1 tetikledigi, kandaki
CD4+ ve CD8&+ T hiicrelerini azalttig1 bu nedenle de akut enfeksiyon sirasinda yeterli bagisiklik

yanitinin olusmasini engelledigi gosterilmistir [109].

Uzun Covid ve post-Covid sendromunu da kapsayan PASC, 4 veya daha uzun siire
Covid semptomlarinin devam etmesidir [106, 110]. Yogun bakimda ve serviste takip edilen

hastalarda %54 oraninda post-covid sendromu goriilmektedir [111].

Pandeminin etkisinin arastirildigi PCR ¢aligsmalarinda pandemi déneminde kapanmanin
ve koruyucu oOnlemlerinde etkisiyle viral enfeksiyon oraninin azaldigi ancak pandemi

sonrasinda bu oraninin pandemi dnceki doneme gore arttig1 goriilmiistiir [112].

Tim bilgiler goz oniine alindiginda Covid-19 ‘un immiinolojik etkileri nedeniyle
pandemi sonrasi solunum sistemi enfeksiyonlarinin progresyonu koéti yonde etkiledigi
diisiiniilmektedir. Klinik gbézlemimiz pandemi sonrast donemde viral solunum yolu
enfeksiyonlarinin daha agir seyrettigi yoniindedir. Bu konuda ¢ocuk grubunda caligsmalar
oldugu ancak yetiskinlerde yeterli veri olmadigin1 gézlemledik. Pandemi dncesinde ayaktan
tedavi edilen hasta grubunda pandemi sonrasinda hospitalizasyon ve parenteral tedavi
ithtiyacinin arttigina sahit olduk. Calismamizda Covid-19 pandemisi sonrasindaki viral solunum
yolu enfeksiyonlar1 nedeniyle hastane yatis1 gerektiren hastalarin demografik, laboratuvar ve

radyolojik 6zelliklerini retrospektif olarak degerlendirmeyi amagladik.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Calisma Dizaym ve Orneklemin Belirlenmesi
Calisma solunum yolu viral enfeksiyonu tespit edilmis hastalarin radyolojik, laboratuvar
ve sosyodemografik 6zelliklerini incelemeyi amaglayan tek merkezli, retrospektif, tanimlayici,

kesitsel bir ¢aligmadir.

Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Ilag ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar
Etik Kurulu'nun 20 Eylil 2024 tarihli 2024/5189 sayili karar1 dogrultusunda c¢alismaya
baslanmistir. Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis hastaliklari
servisi ve yogun bakim {initesinde yatarak tedavi goren, 18 yas lizeri, solunum yolu viral
panelinde solunum yolu viriisii tespit edilen hastalar dahil edilmistir. Yatis esnasinda radyolojik
veya klinik olarak viral enfeksiyondan siiphelenilen hastalardan solunum yolu viral paneli
calisildi. Yasadig1 yer, meslek grubu, yas ve cinsiyet olmak iizere sosyodemografik 6zellikleri
kaydedildi. Sigara igme durumu; sigara igenlerde kullanimi paket-yil olarak belirtildi. Akciger
hastaliklari, DM, HT, epilepsi, kardiyak hastaliklar gibi eslik eden komorbiditeler ve steroid
kullanim1 veya immunsupresif durumlar kaydedildi. Radyolojik bulgular akciger grafisi veya
tomografide tutulum goriilen zon sayisi, hilus durumu ve plevral effiizyon olarak belirtildi.
Hastalarin yatig ve taburculuk oncesindeki kan sayimi verilerinden 16kosit, notrofil, lenfosit,
hemoglobin, hematokrit, trombosit sayilari; koagulasyon parametrelerinden INR, D-dimer,
ferritin degerleri, rutinde goriilen biyokimyasal tetkiklerden iire, kreatinin, ALT, AST, LDH,
bilirubin, Na, K, albiimin, CRP, prokalsitonin degerleri kaydedildi.

Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde Kasim 2022- Nisan 2025
tarihleri arasinda solunum yolu viral enfeksiyon belirtileri takip edilen hastalarin nazofaringeal
siiriintli 0rneklerinde viral etkenler m-PZR yontemi ile calisilmis ve retrospektif olarak
degerlendirilmistir. Hastalardan dakron ekiivyonla alinan nazofaringeal siirlintii 6rnekleri viral
tasima besiyeri [Universal transport medium (UTM) kit, Copan Diagnostics, Brescia, Italya]
ile birkac saat i¢inde laboratuvara ulastirilmistir ve laboratuvar testleri uygulanincaya kadar

tiretici firmanin Onerileri dogrultusunda 72 saate kadar +4°C’de, 72 saatten sonra -20°C’de

saklanmustir.

Viral RNA izolasyonu Viral DNA and RNA Extraction Kit (Tianlong, Cin) kullanilarak

yapilmistir. Nazofaringeal siiriintii 6rneklerinde viral etkenlerin belirlenmesi i¢cin Kasim 2022-
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Aralik 2024 tarihleri arasinda m-PZR prensibi ile ¢calisan ScmPlex® RV-Panel A Detection kit
ve ScmPlex® RV-Panel B Detection kit (SCM Biyoteknoloji, Tiirkiye) sistemleri kullanilmigtir.
Aralik 2024 tarihinden itibaren alinan drneklerde ise m-PZR prensibi ile ¢alisilan Bio-Speedy®
Solunum Yolu RT-qPCR MX-24T Panel (Bioeksen, Tiirkiye) sistemi kullanilmustir.

Calismadaki hastalarin servis ve yogun bakim {initesinde kalis siiresi; bu siiregte gelisen
sekonder pndmoni, akut bobrek yetmezligi ve sepsis komplikasyonlar: belirtildi. Bazi
merkezlerde yapilan PCR testlerinin iilkemizde kullanilan e-nabiz sistemine yansimamasi
nedeniyle hastalarin Covid gecirme durumu ve hastalardan alian bilgiye gore kaydedildi.

Grip, pnémokok ve Covid ag1 durumu iilkemiz as1 sisteminden kontrol edilerek kaydedildi.

3.2. Verilerin Istatiksel Analizi
Aragtirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortamina aktarilarak SPSS (Statistical

Package for Social Sciences) 22.0 paket programu ile analiz edildi.

Tanimlayici analizlerde frekans verileri say1 (n) ve ylizde (%) olarak gosterilirken,

sayisal veriler ortanca (1.¢eyreklik-3.¢eyreklik) kullanilarak verildi.
Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi

Kategorik verilerin karsilagtirilmasinda ki-kare (x 2 ) testi kullanildi.

Tiim testler i¢in istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Hastalarin 74 (9%53,2)’li kadinlardan, 65 (%46,8)’1 erkeklerden olugsmaktadir. Hastalarin
72 (%51,8)’si ev hanimi, 24 (17,3)’1 esnaf, 23 (%16,5)1 is¢i, 11 (%7,9)’1 ¢iftei, 6 (%4,3)’s1
memur, 2 (%1,4)’si 6gretmen, 1 (%0,7)’1 6grencilerden olugsmaktadir. Hastalarin 79 (%56,8)’u
ilcede, 27 (%19,4)’si ilde, 26 (%18,7)’s1 kdyde, 7 (%5,0)’si kasabada yasamaktadir. Hastalarin
1 (%0,7)’1 saglik ¢alisani, 138 (%99,3)’si saglik ¢alisan1 degildir. Hastalarin 135 (%97,1)’inde
komorbitide varken, 4 (%2,9)’linde komorbitide yoktur. Hastalarin 58 (%41,7)’sinde sigara
kullanim1 varken, 81 (%58,3)’inde sigara kullanimi1 yoktur. Hastalarin 20 (%14,4)’sinde grip
asis1 varken, 119 (%85,6)’unda grip asis1 yoktur. Hastalarin 54 (%38,8)’linde pndmokok asis1
varken, 85 (%61,2)’inde pnomokok asis1 yoktur. Hastalarin sigara kullanim siiresi ortalamasi

22,31+36,79 paket-yil, yas ortalamasi 64,41+15,11°dir. Tablo 1°de verilmistir.

Tablo 1: Sosyodemografik Ozellikler

Parametreler n %
Cinsiyet

Kadin 74 53,2
Erkek 65 46,8
Meslek

Ev hanimi 72 51,8
Ogretmen 2 1,4
Esnaf 24 17,3
Isci 23 16,5
Ciftci 11 7,9
Memur 6 43
Ogrenci 1 0,7
Yasadig: Yer

Koy 26 18,7
Kasaba 7 5,0
flce 79 56,8
Il 27 19.4
Saghk Calisan

Hayir 138 99,3
Evet 1 0,7
Komorbitide

Yok 4 2,9
Var 135 97,1
Sigara Kullanim

Yok 81 58,3
Var 58 41,7
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Grip Asisi

Yok 119 85,6

Var 20 14,4
Pnomokok Asisi

Yok 85 61,2

Var 54 38.8

n Ortalama+SS

Sigara Kullanim Siiresi 139 22,31+£36,79
Yas 139 64,41+15,11

Hastalarin 45 (%32,4)’inde astim, 44 (%31,7)’iinde KOAH, 10 (%7,2)’unda bronsektazi, 11
(%7,9)’inde malniitrisyon, 74 (%53,2)’iinde HT, 49 (%35,3)’iinde DM, 20 (%]14,4)’sinde
immunsupresyon, 9 (%6,5)’unda SVO, 2 (%1,4)’sinde serebral palsi, 1 (%0,7) inde
néromiiskiiler hastalik, 40 (%28,8)’inda AKS, 20 (%14,4)’sinde kalp yetmezligi, 10
(%7,2) unda kalp kapak hastaligi, 32 (%23,0)’sinde aritmi, 37 (%26,6)’sinde GIS kanamasi, 6
(%4,3)’linde siroz, 23 (%16,5)’tinde KBY, 11 (%7,9)’inde ABY, 5 (%3,6)’inde malignite, 11
(%7,9)’inde kolajen doku hastaliklar tanis1 bulunmaktadir. Hastalarin 6 (%4,3)’sinda steroid

tedavisi, 4 (%2,9)’linde kemoterapi tedavisi almaktadir.

Tablo 2 : Arastirmaya Katilan Hastalarda Goriilen Hastaliklar ve Hastaliklarin Goériilme Durumlari

Hastalhiklar n %
ASTIM 45 324
KOAH 44 31,7
Bronsektazi 10 7,2
Malniitrisyon 11 7,9
HT 74 53,2
DM 49 353
Immunsupresyon 20 14,4
SVO 9 6,5
Serebral Palsi 2 1,4
Noromiiskiiler Hastahk 1 0,7
AKS 40 28,8
Kalp Yetmezligi 20 14,4
KKH 10 7,2
Aritmi 32 23,0
GIS Sikayet 37 26,6
Siroz 6 43
KBY 23 16,5
ABY 11 7,9
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Malignite 5 3,6

BDH 11 7,9
Steroid Tedavisi 6 4,3
Kemoterapi 4 2.9

*Bir hastada birden fazla hastalik olabilmektedir.

Hastalarin 68 (%48,9)’inde ates, 61 (%43,9)’inde bogaz agrisi, 33 (%23,7)’linde burun
kanamast, 30 (%21,6)’unda hapsirik, 84 (%60,4)’iinde kuru oksiiriik, 98 (%70,5)’inde balgam,
130 (%93,5)’unda nefes darligi, 7 (%5,0)’sinde konjunktivit, 31 (%22,3)’inde bulanti, 14
(%10,1)’tinde kusma, 20 (%14,4)’sinde karin agrisi, 40 (%28,8)’1nda bas agrisi, 1 (%0,7)’inde
nobet, 22 (%15,8)’sinde biling degisikligi, 10 (%7,2)’unda ajitasyon, 70 (%50,4)’inde kas
agrisi, 13 (%9,4)’tinde eklem agrisi, 3 (%2,2)’iinde burun kanamasi, 17 (%12,2)’sinde

hemoptizi semptomlar1 bulunmaktadir. Tablo 3’te verilmistir.

Tablo 3: Arastirmaya Katilan Hastalarda Gériilen Hastalikk Semptomlar:

Semptomlar n %

Ates 68 48,9
Bogaz Agrist 61 43,9
Burun Kanamasi 33 23,7
Hapsirik 30 21,6
Kuru Oksiiriik 84 60,4
Balgam 98 70,5
Nefes Darligi 130 93,5
Konjunktivit 7 5,0
Ishal 14 10,1
Bulanti 31 22,3
Kusma 14 10,1
Karin Agrisi 20 14,4
Bas Agrisi 40 28,8
Nobet 1 0,7
Biling Degisikligi 22 15,8
Ajitasyon 10 7,2
Kas Agrisi 70 50,4
Eklem Agrisi 13 9,4
Burun Kanamasi 3 2,2
Hemoptizi 17 12,2
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Hastalarda en sik goriilen semptomlar agagidaki sekil 3‘te gdsterilmistir
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Sekil 3: En Sik Goriilen Hastalik Semptomlar:

Hastalarin oskiiltasyon bulgulart 30 (%21,6)’'unda ral, 30 (%21,6)’unda ronkiis, 28

(%20,1)’inde solunum seslerinde azalma saptanmistir. Tablo 4’ te verilmistir.

Tablo 4: Arastirmaya Katilan Hastalarin Oskiiltasyon Bulgular:

Oskiiltasyon Bulgulari n %

Solunum Sesleri Dogal 9 6,5

Ral 30 21,6
Ronkiis 30 21,6
SS azalma 28 20,1
Ral+ronkiis 16 11,5
Ral+Solunum Seslerinde Azalma 7 5,0
Ral+ Bronsiyal Solunum Sesi 1 0,7
Ronkiis+ SS azalma 17 12,2
Ral+ronkiis+ SS azalma 1 0,7

*SS:Solunum Sesi

Arastirmaya katilan hastalarin ates ortalamasi 36,60+0,50 °C, sistolik tansiyon ortalamasi

122,23+22,07 mmHg, diastolik tansiyon ortalamasi 75,12+16,31 mmHg, nabiz sayisi

ortalamast 91,15+ 16,71, solunum sayist ortalamasi 21,17+4,2'dir. Tablo 5’te verilmistir.
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Komorbitide acisindan degerlendirildiginde hastalarin 37 (%26,6)’sinde aym1 anda 3

komorbitide bulunmaktadir. Tablo 2’de verilmistir.

Tablo S : Arastirmaya Katilan Hastalarin Yatis Esnasindaki Vital Bulgular

Vital Bulgular Ortalama+SS
Ates (°C) 36,60+0,50
Sistolik Tansiyon (mm/Hg) 122,234+ 22,07
Diastolik Tansiyon (mm/Hg) 75,12+ 16,31
Nabiz 91,15+ 16,71
Solunum Sayisi 21,17+ 4,24

Arastirmaya katilan hastalarin yatis esnasindaki 16kosit ortalamast 10,89x10° u/l £ 5,15x10%u/l,
nétrofil ortalamasi 8,43x10% u/l £ 4,70x10% u/l, lenfosit ortalamas1 1,56x10% u/l1 £ 1,42x10° u/l,
Hgb ortalamas1 12,29 + 2,24 g/dl, HCT ortalamas1 %37,86 + 6,25, trombosit ortalamasi
261,32x10° v/l + 109,27x10° v/l, sedimantasyon ortalamasi 26,26 +£21,50 mm/h, CRP
ortalamasi 98,30 = 95,64 mg/l, iire ortalamas1 50,04 + 35,62 mg/dl, kreatinin ortalamas1 1,33
+ 1,34 mg/dl, AST ortalamas1 42,56 + 122,23 U/l, ALT ortalamas1 30,13 + 64,07 U/l, LDH
ortalamas1 360,35 + 244,39 U/], total bilirubin ortalamasi 0,58 + 0,49 mg/dl, INR ortalamasi
1,17 £ 0,27, Na ortalamas1 136,82 + 5,97 mmol/l, K ortalamasi 4,40 + 0,60 mmol/l, albiimin
ortalamasi1 36,72 + 5,63 g/, troponin ortalamas1 46,62 + 78,89 ng/l, D-dimer ortalamas1 1,76 £+
1,73 mg/l, prokalsitonin ortalamas1 4,84 + 17,77 ug/l, fibrinojen ortalamasi 543,80 + 212,74
mg/dl’dir. Tablo 6°da verilmistir.

Tablo 6: Arastirmaya Katilan Hastalarin Yatis Esnasindaki Kan Parametreleri

Kan Parametreleri Ortalama%SS
Lokosit (u/l) (10,89 £ 5,15) x10°3
Notrofil (u/l) (8,43 £4,70) x103
Lenfosit (u/l) (1,56 £ 1,42) x103
Hgb (g/dl) 12,29 +£2,24
Hct (%) 37,86 + 6,25
Trombosit (u/l) (261,32 +£109,27) x10°3
Sedimantasyon(mm/h) 26,26 £21,50
CRP (mg/l) 98,30 + 95,64
Ure (mg/dl) 50,04 + 35,62
Kreatinin (mg/dl) 1,33+1,34
AST (U/N) 42,56 + 122,23
ALT (U/T) 30,13 £ 64,07
LDH (U/l) 360,35 + 244,39
Total Bilirubin (mg/dl) 0,58 + 0,49
INR 1,17+0,27
Na (mmol/l) 136,82 £ 5,97
K (mmol/T) 4,40 + 0,60
Albumin (g/1) 36,72 £ 5,63
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Troponin (ng/l) 46,62 + 78,89

D-dimer (mg/1) 1,76 = 1,73
Prokalsitonin (ug/l) 4,84 £ 17,77
Fibrinojen (mg/dl) 543,80 £212,74

Virtislere gore 10kositoz, lenfopeni, AST ytiiksekligi, ALT yiiksekligi goriilme durumlar: Tablo

7’de verilmistir. Viriislere gore notropeni gelisen hasta olmamaistir.

Tablo 7: Viriislere Gore Hematolojik Tetkik ve Karaciger Fonksiyon Testleri Sonuclar:

Lokositoz Lenfopeni AST Yiiksekligi AST Yiiksekligi
Viriisler (n) (n) (n) (n)
Parainfluenza 1/2 3 4 1 0
Parainfluenza 3/4 2 1 1 2
Coronaviriis2296 1 0 0 1
CoronaviriisNI63 8 2 1 1
Adenoviriis 2 2 1 1
Metapnetimoviriis 6 3 0 1
Rhinoviriis 18 12 8 5
RSV-A 5 3 1 1
RSV-B 6 3 0 1
RSV-A+RSV-B 4 1 1 0
Bocaviriis 5 2 1 1
Enteroviriis 6 0 1 2
Influenza-A 19 11 8 4
HIN1 3 4 2 0
HIN1/H3N2 2 1 0 0
Influenza-B 1 1 2 1
SARS-COV2 6 2 2 2

Arastirmaya katilan hastalarin toraks BT bulgular incelendiginde en fazla 92 (%66,7)’sinde
toraks BT’de bilateral infiltrasyon goriilmiistiir, infiltrasyon detayinda ise en fazla 23
(%16,7)’linde bilateral {i¢ zonda infiltrasyon izlenmistir. Hilus incelemesinde ise en fazla 85
(%61,6)’inde hilus dogal izlenmistir. Hastalarin 106 (%76,8)’sinda plorezi yoktu. Tablo 8’ de

verilmistir.
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Tablo 8: Arastirmaya Katilan Hastalarin Toraks BT Bulgular:

Toraks BT Bulgulari n %

infiltrasyon Durumu

Yok 20 14,5
Unilateral 26 18,8
Bilateral 92 66,7
Infiltrasyon Detay1

Infiltrasyon yok 20 14,5
Unilateral tek zon 22 15,9
Unilateral iki zon 7 5,1

Unilateral ii¢ zon 4 2,9

Bilateral iki zon 20 14,5
Bilateral {i¢ zon 23 16,7
Bilateral dort zon 20 14,5
Bilateral bes zon 8 5,8
Bilateral alt1 zon 14 10,1
Hiler Dolgunluk

Unilateral 12 8,7
Bilateral 41 29,7
Plorezi Varhg

Yok 106 76,8
Unilateral 15 10,9
Bilateral 17 12,3

Aragtirmaya katilan hastalarin ates ortalamasi 36,22+0,20 °C, sistolik tansiyon ortalamasi

115,41+7,78 mmHg, diastolik tansiyon ortalamasi 72,45+4,95 mmHg, nabiz sayis1 ortalamasi

dakikada 82,82+11,40, solunum sayis1 ortalamas: dakikada 15,41+1,51 olarak izlenmistir.

Tablo 9’da verilmistir.

Tablo 9: Arastirmaya Katilan Hastalarin Taburculuk Vital Bulgular

Vital Bulgular Ortalama+SS
Ates (°C) 36,22+0,20
Sistolik Tansiyon 115,41+7,78
Diastolik Tansiyon 72,45+4,95
Nabiz 82,82+11,40
Solunum Sayisi 15,41+1,51

Arastirmaya katilan hastalarin yatis esnasindaki

16kosit ortalamasi

20,08x10%ul =+

103,10x10%/ul, notrofil ortalamas1 8,00x10%u/l + 4,49x10%u/l, lenfosit ortalamasi 1,87x103/ul
+ 0,90x10%/ul, Hgb ortalamas1 11,67 + 2,05 g/dl, HCT ortalamas1 %36,33 + 5,90, trombosit
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ortalamast 272,90x10%/ul &+ 94,15x10%/ul, CRP ortalamas1 14,38 + 17,78 mg/l, {ire ortalamas1
56,38 = 37,37 mg/dl, kreatinin ortalamasi1 1,20 £ 1,16 mg/dl, AST ortalamas1 17,99+£10,25 U/,
ALT ortalamasi 28,19+37,27 U/l, LDH ortalamas1 250,96+147,63 U/, total bilirubin ortalamasi
0,41+£0,29 mg/dl, INR ortalamasi 1,71+0,83, Na ortalamas1 138,34+2,98 mmol/l, K ortalamasi
4,33+0,50 mmol/l, albiimin ortalamas1 34,96+4,59 g/1, prokalsitonin ortalamas1 0,65+1,60 ug/I,
fibrinojen ortalamasi 171,50+54,44 mg/dl’dir. Tablo 10’da verilmistir.

Tablo 10: Arastirmaya Katilan Hastalarin Taburculuk Kan Parametreleri

Parametreler Ortalama+SS
Lokosit (u/l) (20,08+103,10) x10°3
Notrofil (u/l) (8,00+4,49) x103
Lenfosit (u/l) (1,87+0,90) x10 3
Hgb (g/dl) 11,67+2,05
HTC (%) 36,33+5,90
Platelet (u/1) (272,90+£94,15) x10°3
Crp (mg/l) 14,38+17,78
Ure (mg/dl) 56,38+37,37
Kreatinin (mg/dl) 1,20+1,16

AST (U/) 17,99+10,25
ALT (U/1) 28,19+37,27
LDH (U/l) 250,96+147,63
Total Bilirubin (mg/dl) 0,41+0,29

INR 1,71+0,83

Na (mmol/l) 138,34+2,98

K (mmol/l) 4,33+0,50
Albiimin (g/1) 34,96+4,59
Prokalsitonin (ug/l) 0,65+1,60
Fibrinojen (mg/dl) 171,50+54.,44

Hastalarin NIMV tedavi siiresi ortalamasi 0,96+3,40 giin, IMV tedavi siiresi ortalamasi
1,87+11,83 giin, HFO ortalama siiresi 0,68+2,80 giin, YBU siiresi ortalamas1 3,11£2,70 giin,

hastanede kalis siiresi ortalamasi 14,84+13,56 giindiir. Tablo 11°de verilmistir.

Tablo 11: Hastalarin Tedavi Alma Siireleri

Parametreler Ortalama = SS
NIMV siiresi 0,96+3,40
IMV siiresi 1,87+11,83
HFO 0,68+2,80
YBU siiresi 3,11+2,70
Hastanede Kalis siiresi 14,84+13,56
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Arastirmaya katilan hastalarin 111 (%79,9)’1 yatis esnasinda steroid tedavisi almistir. 8 (%5,8)
hastada NIMV ihtiyaci, 3 (%2,1) hastada IMV ihtiyaci, 11 (%7,9) hastada NIMV+IMV ihtiyaci
gelismistir. Bes (9%3,6) hastada sekonder pndmoni, 4 (%2,9) hastada ABY, 15 (%10,8) hastada
sepsis geligmistir. Hastalarin 125 (%89,9)’1 taburcu olurken, 14 (%10,1)’l exitus olmustur.
Tablo 12’°de verilmistir.

Tablo 12: Arastirmaya Katilan Hastalarin Yatis Esnasinda Aldiklar1 Tedaviler, Komplikasyon ve Son
Durumlari

n %
Steroid Tedavisi Alma Durumu
yok 28 20,1
var 111 79,9
Mekanik Ventilasyon Ihtiyaci
yok 117 84,2
NIMV 8 5,8
IMV 3 2,1
NIMV+IMV 11 7,9
Komplikasyon Durumu
yok 115 82,7
Sekonder Pnomoni 5 3,6
ABY 4 2,9
Sepsis 15 10,8
Sonuc¢
Exitus 14 10,1
Taburcu 125 89,9

Solunum yolu viral panel incelendiginde 7 (%5,0) hastada parainfluenza 1/2, 4 (%2,9) hastada
parainfluenza 3/4, 4 (%2,9) hastada coronaviriis -2296, 12 (%8,6) hastada coronaviriis N163,
5 (%3,6) hastada adenoviriis, 12 (%8,6) hastada metapnetimoviriis, 43 (%30,9) hastada
rhinoviris, 10 (%7,2) hastada RSV-A, 13 (%9,4) RSV-B, 5 (%3,6) hastada RSV-A+RSV-B,
8 (5,8) bocaviriis, 7 (%5,0) hastada enteroviriis, 41 (%29,5) hastada Influenza-A, 6 (%4,3)
HINT1, 1 (0,7) HIN1/H3N2, 6 (%4,3) H3N2, 7 (%5,0) hastada influenza-B, 7 (%5,0) hastada
SARS-COV2N viriisii saptanmustir. Tablo 13°te verilmistir.
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Tablo 13: Arastirmaya Katilan Hastalarda Tespit Edilen Viriis Tipleri

Izole Edilen Viriis Tipleri n %
Parainfluenza 1/2 7 5,0
Parainfluenza 3/4 4 2,9
Coronaviriis-2296 4 2,9
Coronaviriis N163 12 8,6
Adenoviriis 5 3,6
Metapneiimoviriis 12 8,6
Rhinoviriis 43 30,9
RSV RSV-A 10 7,2
RSV-B 13 9,4
RSVA+RSVB 5 3,6
Bocaviriis 8 5,8
Enteroviriis 7 5,0
Influenza-A 41 29,5
Influenza-Tip HINI 6 4,3
HIN1/H3N2 1 0,7
H3N2 6 43
influenza-B 7 5,0
SARS-COV2N 7 5,0

Hastalarin 72 (%51,8)’si covid hastaligini1 gegirmistir. Sinovac asisini olanlarin tek doz olanlar
1 (%0,7) hasta, iki doz olanlar 55 (%39,6), ii¢ doz olanlar 24 (%17,3) hasta, dort doz olanlar 8
(%35,8) hasta, bes doz olanlar 1 (%0,7) hastadan olusmaktadir. Biontech asis1 olanlarin tek doz
olanlar 23 (%16,5) hasta, iki doz olanlar 23 (9%16,5) hasta, iic doz olanlar 24 (%17,3) hasta,
dort doz olanlar 3 (%2,2) hastadan olusmaktadir. Tiirkovac asis1 olanlarin tek doz olanlar 6

(%4,3) hasta, iki doz 1 (%0,7) hastadan olugsmaktadir. Tablo 14’te verilmistir.

Tablo 14: Hastalarin Covid Hastali§1 Gecirme Durumu ve Covid Asilarin1 Yaptirma Durumlari

As1
Covid/Covid As1 Durumu Sayisi n %
Covid Gecirme Durumu Hayir 67 48,2
Evet 72 51,8
Sinovac 0 50 36,0
1 1 0,7
2 55 39,6
3 24 17,3
4 8 5,8



5 1 0,7
Biontech Agsis1 Sayisi 0 66 47,5
1 23 16,5
2 23 16,5
3 24 17,3
4 3 2,2
Tiirkovac Asis1 Sayisi 0 132 95
1 6 4,3
2 1 0,7

118 (%84,9) hasta pndmoni, 25 (%17,9) hasta bronsit/bronsiolit, 14 (%10,1) hasta siniizit, 29
(%20,9) hasta astim atak, 28 (%20,1) hasta KOAH alevlenme, 4 (%2,9) hasta pulmoner emboli

tanisi ile yatis yapmuistir.

Tablo 15: Hastalarin Yatis Tanilar:

Yatis Tanilari n %

Pnomoni 118 84.9
Bronsit/Bronsiolit 25 17,9
Siniizit 14 10,1
Astim Atak 29 20,9
KOAH Alevlenmesi 28 20,1
Pulmoner Emboli 4 2.9

Bir hastanin birden fazla tanis1 bulunmaktadir.

Mevsimlere gore viriis dagilimlar1 Tablo 16’da verilmistir.

Tablo 16: Mevsimlere Gore Viriis Dagihimlar:

Viriisler Kis Ilkbahar Yaz Sonbahar
Parainfluenza 1/2 4 0 3 0
Parainfluenza 3/4 1 1 1 1
Coronaviriis2296 1 2 1 0
CoronaviriisNI63 7 4 0 1
Adenoviriis 3 0 2 0
Metapnelimoviriis 2 10 0 0
Rhinoviriis 20 17 5 1
RSV-A 6 3 1 0
RSV-B 7 3 3 0
RSV-A+RSV-B 3 2 0 0
Bocaviriis 3 4 1 0
Enteroviriis 1 2 2 2
Influenza-A 23 10 7 1

n
)



HINI1 4 1 1 0
HIN1/H3N2 0 0 4 0
Influenza-B 3 3 1 0
SARS-COV2N 2 0 0 5
Mevsimlere gore virilis dagilimlart Sekil 4’te verilmistir.
26
24
22
20
18
16
14
12
10
8
6
: I
: LIl hl. 0 Lok
0 ] I [ [ ] I I ] I [ II ] [ ] Il
Kis ilkbahar Yaz Sonbahar
B Parainfluenza 1/2 M Parainfluenza 3/4 Coronavir(is2296 CoronavirlisNI63 B Adenovirls
B Metapnetimoviriis B Rhinoviris W RSV-A W RSV-B W RSV-A+RSV-B
W Bocavirls W Enterovirls B influenza-A H1IN1 HIN1/H3N2
influenza-B SARSCOV2N

Sekil 4: Mevsimlere Gore Viriis Dagilimlari

Kis mevsiminde en fazla izole edilen viriisler; influenza-A, rhinoviriis, coronaviriisNI63 ve
RSV-B’dir. [lkbahar mevsiminde en fazla izole edilen viriisler; rhinoviriis, metapnelimovirtis,
influenza-A’dir. Yaz mevsiminde en fazla izole edilen viriisler; influenza-A, rhinoviris,
H3N2’dir. Sonbahar mevsiminde en fazla izole edilen virlis SARS-COV2’dir. Sekil 4’te

verilmistir.

Parainfluenza 1/2 virilisii Ocak, Haziran, Temmuz ve Aralik aylarinda solunum yolu viral
panelinde pozitif ¢ikmistir. Parainfluenza 3/4 viriisii Subat, Mayis, Temmuz, Ekim aylarinda

solunum yolu viral panelinde pozitif ¢ikmugtir.

Coronaviriis-2296 Ocak, Mart, Nisan, Temmuz aylarinda solunum yolu viral panelinde pozitif
cikmistir. Coronaviriis-NI63 Ocak, Subat, Nisan, Mayis, Ekim, Aralik aylarinda solunum yolu

viral panelinde pozitif ¢ikmistir. Adenoviriis Ocak, Agustos aylarinda solunum yolu viral
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panelinde pozitif ¢ikmistir. Metapnetimoviriis Subat, Mart, Nisan aylarinda solunum yolu viral

panelinde pozitif ¢ikmugtir.

Ocak aymda solunum yolu viral panelinde en fazla pozitif ¢ikan viriisler rhinoviriis,

enteroviriis, Influenza-A’dir. Sekil 5’te verilmistir. (n=58)

M Parainfluenza 1/2 M Parainfluenza 3/4 ™ Coronaviriis2296 CoronavirtisNI63

B Adenoviriis B Metapneiimoviriis B Rhinoviriis H RSV-A
B RSV-B B RSV-A+RSV-B W Bocaviriis B Enteroviris
® influenza-A B HINI Influenza-B SARS-COV2N

Sekil 5: Ocak Ayinda goriilen Viriislerin Dagilimi

Subat ayinda solunum yolu viral panelinde en fazla pozitif ¢ikan viriisler rhinoviriis,

enteroviriis, Influenza-A’dir. Sekil 6’da verilmistir. (n=41)
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B CoronaviriisNI63 B Metapnelimoviriis B Rhinoviriis RSV-A
B RSV-B B RSV-A+RSV-B W Bocaviriis B Enteroviris
W influenza-A B SARS-COV2N

Sekil 6: Subat Ayinda Goriilen Viriislerin Dagilim

Mart ayinda solunum yolu viral panelinde en fazla pozitif ¢ikan viriisler enteroviriis, Influenza-

A, metapneiimoviriis, rhinoviriis ’tiir. Sekil 7°de verilmistir. (n=33)

B Coronaviriis2296 M Metapnelimoviriis B Rhinoviriis RSV-A
B RSV-B B Bocaviriis B Enterovirls B influenza-A
B HINI1 ® influenza-B

Sekil 7: Mart Ayinda goriilen Viriislerin Dagilimi

Nisan ayinda solunum yolu viral panelinde en fazla pozitif ¢ikan viriisler metapneiimovirtis,

rhinovirts ‘tiir. Sekil 8’de verilmistir. (n=27)
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B Coronaviriis2296 M CoronavirisNI63 B Metapneiimoviriis ¥ Rhinoviriis
B RSV-A H RSV-B B RSV-A+RSV-B W Bocaviriis
W Enteroviriis B influenza-A

Sekil 8: Nisan Ayinda goriilen Viriislerin Dagilimi

Mayis ayinda solunum yolu viral panelinde en fazla pozitif ¢ikan viriisler coronaviriisNI63,

rhinovirts ‘tiir. Sekil 9’da verilmistir. (n=10)

10%

B Parainfluenza 3/4 W CoronaviriisNI63 B Rhinoviriis m RSV-B
B Enteroviriis B influenza-A m HINI1

Sekil 9: Mayis Ayinda Gériilen Viriislerin Dagilim

Haziran ayinda solunum yolu viral panelinde en fazla pozitif ¢ikan viriis Parainfluenza 1/2 “dir.

Sekil 10°da verilmistir. (n=10)
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Sekil 10: Haziran Aymnda Gdériilen Viriislerin Dagilim 1-Parainfluenzal/2

Temmuz ayinda solunum yolu viral panelinde en fazla pozitif ¢ikan viriisler parainfluenza 1/2

ve rhinoviriis ‘tiir. Sekil 11°de verilmistir. (n=11)

B Parainfluenza 1/2 M Parainfluenza 3/4 M Coronaviriis2296 ™ Rhinoviriis
m RSV-B B Bocaviriis B Enteroviriis W influenza-A

Sekil 11: Temmuz Ayinda Gériilen Viriislerin Dagilimi

Agustos ayinda solunum yolu viral panelinde en fazla pozitif ¢ikan viriisler enteroviriis,

influenza-A, H3N2’dir. Sekil 12°da verilmistir. (n=26)
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B Adenoviriis M Rhinoviriis ™ RSV-A W RSV-B B Enterovirls
B influenza-A W HINI B HIN1/H3N2 B H3N2 B influenza-B
Sekil 12: Agustos Ayinda Goriilen Viriislerin Dagilimi

Eyliil ayinda solunum yolu viral panelinde en fazla pozitif ¢ikan viriis SARSCOV2N’dir. Sekil

13’te verilmistir. (n=7)

B Enteroviriis M Influenza-A ® H3N2 = SARS-COV2N

Sekil 13: Eyliil Ayinda Goériilen Viriislerin Dagilimi

Ekim aymda solunum yolu viral panelinde en fazla pozitif ¢ikan virlis parainfluenza 3/4,

rhinoviris, coronavirlisNI63 tiir. Sekil 14°te verilmistir. (n=3)
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B Parainfluenza 3/4 M CoronaviriisNI63 B Rhinoviriis

Sekil 14: Ekim Ayinda Goriilen Viriislerin Dagilimi

Kasim ayinda solunum yolu viral panelinde en fazla pozitif ¢ikan viriis SARS-COV2N’dir.

Sekil 15°te verilmistir. (n=1)

Sekil 15: Kasim Ayinda Goriilen Viriislerin Dagilimi 1: SARSCOV2N

Aralik ayinda solunum yolu viral panelinde en fazla pozitif ¢ikan viriis rhinoviris,

coronaviriisNI63, RSV-B, influenza-A, enteroviriis ’tiir. Sekil 16°da verilmistir. (n=14)
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B Parainfluenza 1/2 W CoronaviriisNI63 B Rhinoviriis RSV-B
B Enterovirls B influenza-A B H3N2

Sekil 16: Arahik Aymnda Gdriilen Viriislerin Dagilim

Pnoémoni tanili 118 hasta bulunmaktadir. Pnémoni tanili hastalarda en fazla goriilen viriis tipleri
influenza-A (n=38, %?26,0), rhinovirlis (n=35,%24,0), metapneiimoviriis (n=12,%8,0)dir.

Pnomoni tanili hastalarda goriilen viriis tiplerine gére dagilimi Sekil 18’de verilmistir.

Tablo 18: Pnomoni Tanihh Hastalarda Goriilen Viriislerin Etkenleri

Pnomoni n %

Parainfluenza 1/2 6 4,08
Parainfluenza 3/4 3 2,04
Coronaviriis2296 4 2,72
CoronaviriisNI63 11 7,48
Adenoviriis 2 1,36
Metapnelimoviriis 12 8,16
Rhinoviriis 35 23,8
RSV-A 9 6,12
RSV-B 10 6,80
RSV-A+RSV-B 5 3,40
Bocaviriis 7 4,76
Enteroviriis 5 3,40
Influenza-A 38 25,85

*Bir hastada ayn1 anda birden fazla viriis pozitif olabilmektedir.
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M Parainfluenza 1/2 M Parainfluenza 3/4 ™ Coronaviriis2296 CoronavirtisNI63
B Adenoviriis B Metapneiimoviriis B Rhinoviriis H RSV-A

H RSV-B B RSV-A+RSV-B B Bocaviriis B Enterovirls

® influenza-A

Sekil 17: Pnomoni Tanih Hastalarda Gériilen Viriislerin Dagihm

Bronsit tanili 7 hasta bulunmaktadir. Bronsit tanili hastalarda en fazla goriilen viriis tipleri
influenza-A (n=2, %25,0), rhinoviriis (n=3,%37,5), coronaviriisNI63 (n=2,%25,0) dir. Bronsit

tanil1 hastalarda goriilen viriis tiplerine gore dagilimi Sekil 19°da verilmistir.

Tablo 19: Bronsit Tamihi Hastalarda Goriilen Viriislerin Etkenleri

Bronsit n %

CoronaviriisNI63 2 25,0
Metapnelimoviriis 1 12,5
Rhinoviriis 3 37,5
Influenza-A 2 25,0
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B CoronaviriisNI63 B Metapneiimoviriis M Rhinoviriis ¥ influenza-A

Sekil 18: Bronsit Tanih Hastalarda Goriilen Viriislerin Dagilimi

Bronsiolit tanili 18 hasta bulunmaktadir. Bronsiolit tanili hastalarda en fazla goriilen virlis
tipleri influenza-A (n=5, %26,3), rhinoviriis (n=3,%15,7), RSV-B (n=3,%15,7)’dir. Bronsiolit

tanil1 hastalarda goriilen viriis tiplerine gore dagilimi Sekil 19°da verilmistir.

Tablo 20: Bronsiolit Tamili Hastalarda Goriilen Viriislerin Etkenleri

Bronsiolit n %

Parainfluenza 1/2 2 10,5
Parainfluenza 3/4 1 5,2
Adenoviris 2 10,5
Metapneilimoviriis 1 5,2
Rhinoviriis 3 15,7
RSV-A 1 5,2

RSV-B 3 15,7
Bocaviriis 1 5,2

Influenza- A 5 26,3
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B Parainfluenza 1/2 M Parainfluenza 3/4 B Adenoviriis Metapnetimoviriis

B Rhinoviriis B RSV-A H RSV-B W Bocaviriis

B influenza- A
Sekil 19: Bronsiolit Tamili Hastalarda Goriilen Viriislerin Dagilimi
Siniizit tanili 14 hasta bulunmaktadir. Siniizit tanili hastalarda en fazla goriilen viriis tipleri
influenza-A (n=4, %25,0), rhinoviriis (n=4,%25,0)’dir. Siniizit tanil1 hastalarda goriilen viriis

tiplerine gore dagilimi Sekil 20°de verilmistir.

Tablo 21: Siniizit Tamii Hastalarda Viriis Etkenleri

Siniizit Etkenleri n %

Parainfluenza 3/4 1 6,25
CoronaviriisNI63 1 6,25
Adenoviriis 2 12,5
RSV-B 2 12,5
Bocaviriis 2 12,5
Influenza -A 4 25,0
Rhinoviriis 4 25,0

*Bir hastada ayni anda birden fazla viriis pozitif olabilmektedir.
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B Parainfluenza 3/4 W CoronaviriisNI63 B Adenoviriis RSV-B
B Bocaviriis B influenza -A B Rhinoviriis

Sekil 20: Siniizit Tanih Hastalarda Gériilen Viriislerin Dagihm

Astim atak tanili 29 hasta bulunmaktadir. Astim atak tanili hastalarda en fazla goriilen viriis
tipleri influenza-A (n=9, %28,1), rhinoviriis (n=5,%15,6)’dir. Astim atak tanili hastalarda

goriilen viris tiplerine gore dagilimi Sekil 21°de verilmistir.

Tablo 22: Astim Atak Tamihh Hastalarda Viriis Etkenleri

Astim Atak n %
Parainfluenza 1/2 2 6,25
Parainfluenza 3/4 1 3,12
CoronaviriisNI63 3 9,37
Adenoviriis 1 3,12
Metapnelimoviriis 4 12,5
Rhinoviriis 5 15,6
RSV-A 1 3,12
RSV-B 1 3,12
Bocaviriis 2 6,25
Enteroviris 3 9,37
Influenza-A 9 28,1

*Bir hastada ayni anda birden fazla viriis pozitif olabilmektedir.
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M Parainfluenza 1/2 M Parainfluenza 3/4 ™ CoronavirtiisNI63 Adenoviriis
B Metapneiimoviriis M Rhinoviriis B RSV-A H RSV-B
B Bocaviriis B Enterovirls B influenza-A

Sekil 21: Astim Atak Tanih Hastalarda Gériilen Viriislerin Dagihm

KOAH alevlenme tanili 35 hasta bulunmaktadir. KOAH alevlenme tanili hastalarda en fazla
goriilen viriis tipleri influenza-A (n=7, %?20,0), rhinoviriis (n=12,%34,28), bocaviriis
(n=4,%11,42)’dir. KOAH alevlenme tanili hastalarda goriilen viriis tiplerine gore dagilimi

Sekil 22°de verilmistir.

Tablo 23: KOAH Alevlenme Tanihh Hastalarda Viriis Etkenleri

KOAH Alevlenme* n %
Parainfluenza 3/4 1 2,85
CoronaviriisNI63 2 5,71
Adenoviriis 2 5,71
Metapneilimoviriis 2 5,71
Rhinoviriis 12 34,28
RSV-A 1 2,85
RSV-B 2 5,71
RSV-A+RSV-B 1 2,85
Bocaviriis 4 11,42
Enteroviris 1 2,85
Influenza-A 7 20,00

*Bir hastada ayn1 anda birden fazla viriis pozitif olabilmektedir.
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B Parainfluenza 3/4 M CoronavirisNI63 B Adenoviriis Metapnetimoviriis
B Rhinoviriis B RSV-A H RSV-B B RSV-A+RSV-B
B Bocaviriis B Enteroviriis B influenza-A

Sekil 22: KOAH Alevlenme Tanih Hastalarda Goriilen Viriislerin Dagilimi

Pulmoner emboli tanili 4 hasta bulunmaktadir. Pulmoner emboli tanili hastalarda en fazla
goriilen viriis tipleri parainfluenza 3/4 (n=1,25,0), influenza-A (n=1, %25,0), rhinoviriis
(n=1,%25,0), RSV-B (n=1,%25,0)’dir. KOAH alevlenme tanili hastalarda goriilen viriis

tiplerine gore dagilimi Sekil 23’te verilmistir.

Tablo 24: Pulmoner Emboli Tanili Hastalarda Viriis Etkenleri

Pulmoner Emboli* n %

Parainfluenza 3/4 1 25,0
Rhinoviriis 1 25,0
RSV-B 1 25,0
Influenza-A 1 25,0

*Bir hastada ayn1 anda birden fazla viriis pozitif olabilmektedir.
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B Parainfluenza 3/4 M Rhinoviriis @ RSV-B ® Influenza-A

Sekil 23: Pulmoner Emboli Tanihi Hastalarda Gériilen Viriislerin Dagihm

Yogun bakim iinitesi ihtiyacina gore komplikasyon gelisme durumu karsilagtirildiginda
aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0,001). Anlamh farklilik yogun
bakim iinitesi ihtiyaci olmayan hastalarda komplikasyon gelismemesi oldugu saptandi. Tablo

25’te gosterilmigtir.

Tablo 25: Yogun Bakim Unitesi ihtiyacina Gore Komplikasyon Gelisme Durumunun Karsilastirilmasi

Degiskenler Komplikasyon Yok Komplikasyon Var p
YBU Yatis1 Yok 107 (93,0) 7(29,2)

0,001*
YBU Yatis1 Var 8 (7,0) 17 (70,8)

Fisher Exact Ki-Kare testi yapildi.

*p<0,001
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Yas ve cinsiyet ile yogun bakim iinitesi yatis1 karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05). Tablo 26’da gdsterilmistir.

Tablo 26: Yas ve Cinsiyet ile Yogun Bakim Unitesi Yatisinin Karsilastirilmasi

Degiskenler YBU Yatis1 Yok YBU Yatis1 Var p

64 Yas ve Alt1 51 (44,7) 11 (44,0) 0,946
65 Yas ve Uzeri 63 (55,3) 14 (56,0)

Kadin 62 (54,4) 12 (48,0) 0,562
Erkek 52 (45,6) 13 (52,0)

Pearson Ki-Kare testi yapildi.

Sigara kullanimi ile mortalite durumu karsilagtirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmadi (p>0,05). Tablo 27°de gosterilmistir.

Tablo 27: Yas ve Sigara Kullaninu ile Mortalite Durumunun Karsilastirilmasi

Oldii (n=14) Yasiyor (n=125) p
Sigara (-) 7 (50,0) 74 (59,2) 0,508
Sigara (+) 7 (50,0) 51 (40,8)
64 yas ve Al 7 (50,0) 55 (44,0) 0,668
65 Yas ve iizeri 7 (50,0) 70 (56,0)

Pearson Ki-Kare testi yapildi.

Yogun bakim {initesinde yatis durumuna goére bazi kan parametreleri karsilagtirildiginda
16kosit, notrofil, CRP, AST, ALT degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05). Yogun bakim {initesinde yatis durumu ile lenfosit degerleri
karsilagtirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,030). Anlamli
farkliigin YBU yatisi olan hastalari lenfosit deger ortancasmin YBU yatis1 olmayan hastalarin

lenfosit deger ortancasindan daha diisiik olmasindan kaynaklandigi tespit edildi.
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Yogun bakim {iinitesinde yatis durumu ile trombosit degerleri karsilastirildiginda aralarinda
istatistiksel olarak anlaml farklilik saptandi (p=0,028). Anlamli farkliligin YBU yatis1 olan
hastalarin trombosit deger ortancasinin YBU yatis1 olmayan hastalarin trombosit deger

ortancasindan daha diisiik olmasindan kaynaklandig tespit edildi.

Yogun bakim iinitesinde yatis durumu ile prokalsitonin degerleri karsilagtirildiginda aralarinda
istatistiksel olarak anlaml farklilik saptandi (p=0,024). Anlamli farkliligin YBU yatis1 olan
hastalarin prokalsitonin deger ortancasmin YBU yatis1 olmayan hastalarin prokalsitonin deger

ortancasindan daha yliksek olmasindan kaynaklandig: tespit edildi. Tablo 28’de gdsterilmistir.

Tablo 28: Yogun Bakim Unitesi Yatis Durumuna Gére Bazi Kan Parametrelerinin Karsilastirilmasi

YBU Yatis Var

Degiskenler YBU Yatis1 Yok (n=114) (n=25) p

Lokosit 9,17 (7,16-12,78) 10,12 (8,05-14,96) 0,400
Notrofil 6,72 (4,71-11,09) 7,89 (5,40-13,54) 0,155
Lenfosit 1,29 (0,90-1,99) 0,42 (0,92-1,42) 0,030

Trombosit 255,50 (204,75-321,75) 198,00 (154,00-293,00) 0,028

CRP 50,73 (15,08-157,62) 76,22 (32,14-186,67) 0,234
AST 21,30 (15,55-33,10) 26,10 (17,95-43,20) 0,096
ALT 16,65 (12,00-25,07) 18,90 (10,05-27,75) 0,882
Prokalsitonin 0,24 (0,10-0,86) 0,85 (0,16-3,26) 0,024

Mann Whitney U testi yapildi.

Covid geciren hastalarda en fazla pozitif ¢ikan viriisler 26 (%36,11)’s1 Influenza -A, 23
(%31,94)’1 rhinoviriis, 7 (%9,72)’si metapneumoviriis, 7 (%9,72)’si CoronaviriisNI63°dir.

Covid gecirmeyen hastalarda en fazla pozitif ¢ikan viriisler 20 (%29,85)’si rhinoviris, 15
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(%22,38)’1 Influenza -A, 7 (%10,44)’si RSV-B, 6 (%8,95)’st SARS-COV2’dir. Tablo 29’da

gosterilmistir.

Tablo 29: Viriislere Gore Covid Gecirme Durumunun Karsilastirilmasi

Covid Gegirenler (n=72)

Covid Gecirmeyenler (n=67)

Viriisler n (%) n (%)
Parainfluenza 172 2 (2,77) 5(7,46)
Parainfluenza 3/4 2 (2,77) 2(2,98)
Coronaviriis2296 1 (1,38) 3(4,47)
CoronavirtisNI63 7 (9,72) 5(7,46)
Adenoviriis 4 (5,55) 1 (1,49)
Metapneiimoviriis 7 (9,72) 5(7,46)
Rhinovirtis 23 (31,94) 20 (29,85)
RSV-A 6 (8,33) 4 (5,97)
RSV-B 6 (8,33) 7 (10,44)
RSV-A+RSV-B 4 (5,55) 1(1,49)
Bocaviriis 5(6,94) 3(4,47)
Enteroviriis 2(2,77) 5(7,46)
Influenza-A 26 (36,11) 15 (22,38)
HINI1 5(6,94) 1(1,49)
HIN1/H3N2 1(1,38) 0(0,0)
H3N2 4 (5,55) 2(2,98)
Influenza-B 3(4,16) 4 (5,97)
SARS-COV2N 1(1,38) 6 (8,95)

Viriislere gore covid gecirme durumu karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik saptanmadi (p>0,05). Tablo 30°da sunulmustur.
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Tablo 30: Viriislere Gore Covid Ge¢cirme Durumunun Karsilastirilmasi

Covid Gecirme Durumu (n=139)

Viriisler Hayir Evet p
Parainfluenza 1/2 (-) 62 (92,5) 70 (97,2) 0,262!
Parainfluenza 1/2 (+) 5 (7,5) 2(2,8)

Parainfluenza 3/4 (-) 65 (97,0) 70 (97,2) 0,999!
Parainfluenza 3/4 (+) 2 (3,0) 2(2,8)

Coronaviriis2296 (-) 64 (95,5) 71 (98,6) 0,352!
Coronaviriis2296 (+) 3 (4,5) 1(1,4)

CoronaviriisN163 (-) 62 (92,5) 65 (90,3) 0,6362
CoronavirlisN163 (+) 5 (7,5) 7(9,7)

Adenoviriis (-) 66 (98,5) 68 (94,4) 0,368!
Adenoviris (+) 1(1,5) 4 (5,6)

Metapnelimoviriis (-) 62 (92,5) 65 (90,3) 0,636
Metapneiimoviriis (+) 5 (7,5) 7(9,7)

Rhinovirtis (-) 47 (70,1) 49 (68,1) 0,790?
Rhinoviriis (+) 20(29,9) 23 (31,9)

RSV (-) 55 (82,1) 56 (77,8) 0,527>
RSV (+) 12 (17,9) 16 (22,2)

Bocavirtis (-) 64 (95,5) 67 (93,1) 0,720!
Bocavirtis (+) 34,5 5(6,9)

Enteroviriis (-) 62 (92,5) 70 (97,2) 0,262!
Enteroviris (+) 5(7,5) 2(2,8)

Influenza A (-) 52 (77,6) 46 (63,9) 0,0762
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Influenza A (+) 15 (22.,4)
Influenza B (-) 63 (94,0)
Influenza B (+) 4 (6,0)

SARSCOV2N (-) 61 (91,0)

SARSCOV2N () 6 (9,0)

I:Fisher Exact Ki-Kare Testi kullanildi.

2:Pearson Ki-Kare Testi kullanildi.

26 (36,1)
69 (95,8)
3(4,2)

71 (98.6)

1(1,4)

0,711!

0,056'

Hastalarin Covid gecirme durumlar ile as1 olma durumlarina goére hastanede kalis stireleri

karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05). Tablo

31°de gosterilmistir.

Tablo 31: Covid Gecirme Durumu ve Asilar1 Yaptirma Durumuna Gore Hastanede Kalis Siirelerinin

Karsilastirilmasi
Degiskenler Hayir Evet
(n/ Ortanca 1-3.Ceyreklik (n/ Ortanca 1-3.Ceyreklik) p

Covid Geg¢irme 67 12,0 (8,0-14,0) 72 12, 0 (8,0-16,0) 0,487
Covid Asis1 15 12,0 (8,0-16,0) 124 12, 0 (8,0-16,0) 0,830
Sinovac Asisi 50 11,5 (8,0-16,0) 89 12,0 (8,0-18,0) 0,295
Biontech Asisi 66 12,0 (8,0-18,0) 73 12,0 (8,0-16,0) 0,810
Tiirkovac Asisi 132 12,0 (8,0-16,0) 7 14,0 (12,0-35,0) 0,146
Grip Asis1 119 12,0 (8,0-16,0) 20 13,50 (11,0-17,7) 0,113
Pnémokok Asisi 85 12,0 (8,0-17,0) 54 12,5 (9,0-16,0) 0,599

Mann Whitney U testi yapildi.
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Grip asis1 yaptirma durumuna gore hastalarda komplikasyon gelisip gelismemesi
karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05). Tablo
32’de gosterilmistir.

Tablo 32: Grip Asis1 Yaptirma Durumuna Gore Komplikasyon Gelismesinin Karsilastirilmasi

Grip Asisi Komplikasyon Yok Komplikasyon Var p
Hayir 98 (85,2) 21 (87,5)

0,532
Evet 17 (14,8) 3 (12,5)

Fisher Exact Ki-Kare testi yapildi

Pnomokok asis1 yaptirma durumuna gore hastalarda komplikasyon gelisip gelismemesi
karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmad: (p>0,05). Tablo

33’te gosterilmistir.

Tablo 33: Pnomokok Asisi1 Yaptirma Durumuna Goére Komplikasyon Gelismesinin Karsilastirilmasi

Pnomokok Asisi Komplikasyon Yok Komplikasyon Var p
Hayir 67 (58,3) 18 (75,0)

0,126
Evet 48 (41,7) 6 (25,0)

Pearson Ki-Kare testi yapildi.

Covid gecirme durumu ile komplikasyon geligsmesi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
tespit edilmedi (p>0,05). Sinovac asisi1 ile komplikasyon gelismesi ve Tiirkovac asisi ile
komplikasyon gelismesi arasinda Tiirkovac istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi
(p>0,05). Biontech asis1 ile komplikasyon gelismesi arasinda Tiirkovac istatistiksel olarak
anlamh farklilik tespit edildi (p=0,039). Anlamli farkliligin Biontech asis1 yaptirmayanlarda
komplikasyon gelisme oraninin daha fazla olmasindan kaynaklandigi saptandi. Tablo 34’te
verilmistir.

Tablo 34: Covid Ge¢irme ve Covid Asis1 Yaptirma Durumuna Goire Komplikasyon Gelismesinin
Karsilagtirilmasi
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Degiskenler Komplikasyon yok Komplikasyon var p

Covid Gegirme (-) 58 (50,4) 9(37,5) 0,249
Covid Gegirme (+) 57 (49,6) 15 (62,5)

Sinovac Asisini Yaptirmamis 44 (38,3) 6 (25,0) 0,218
Sinovac Asisini1 Yaptirmis 71 (61,7) 18 (75,0)

Biontech Asisin1 Yaptirmamis 50 (43,5) 16 (66,7) 0,039
Biontech Asisini1 Yaptirmis 65 (56,5) 8(33,3)

Tiirkovac Asisini Yaptirmamis 110 (95,7) 22 (91,7) 0,347
Tiirkovac Asisini Yaptirmis 54,3) 2(8,3)

I-Fisher Exact Ki-Kare Testi kullanildi.
2:Pearson Ki-Kare Testi kullanildi.

Covid gecirme durumu ile mortalite/morbidite gelismesi arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik tespit edilmedi (p>0,05). Tablo 35’te gosterilmistir.

Tablo 35: Covid Gecirme ile Mortalite/Morbidite Durumunun Karsilastirilmasi

Degiskenler Yasiyor Ex (Oldii) P
Covid Gegirme (-) 61 (48,8) 6 (42,9) 0,673
Covid Gegirme (+) 64 (51,2) 8 (57,1)

Pearson Ki-Kare Testi kullanild.
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5. TARTISMA

Solunum yolu viral enfeksiyonu diinya genelinde énemli bir mortalite ve morbidite
sebebidir. Pnomokok asilama programlari, sigara icme oranlarinin azalmasi, yaslanan niifus,
kronik rahatsizliklar1 olanlarin sayisinin artmasi ve giderek hassaslasan tani testleri gibi birgok
faktor nedeniyle toplum kaynakli pndmonide viriisleri en sik goriilen etken haline getirmistir
[113, 114]. Bununla birlikte viral enfeksiyonlar Covid-19 gibi salgmlar tetikleme
potansiyelleri nedeniyle kiiresel bir sorundur, ciddi saglik harcamalar1 ve ekonomik yiike sebep
olmaktadir [115-117]. Yapilan ¢caligmalarda, pandemi déneminde kapanma tedbirleri ve kisisel
koruyucu ekipmanlar nedeniyle 6nceki doneme kiyasla viral solunum yolu enfeksiyonlarinin
azaldig, tedbirlerin kalkmasiyla birlikte viral enfeksiyonlarin giderek arttigi gozlemlenmistir
[118]. Calismamizda pandemi sonrasindaki donemde viral solunum yolu enfeksiyonu
nedeniyle hastanede takip edilen 139 hastanin radyolojik demografik ve klinik bulgularini
inceledik. Ancak c¢alismamiz pandemi sonrasi doneme ait oldugu i¢in elimizde pandemi
Oncesine ait veri bulunmamaktadir. Pandemi oncesi doneme ait verilerle kiyaslanmamasi

calismanin zayif yonlerinden biridir.

Bu caligmada, Kasim 2022- Nisan 2025 tarihleri arasinda hastanede yatarak tedavi alan
solunum yolu viral panelinde viral solunum yolu enfeksiyonu tespit edilmis 74’i kadin, 65’1
erkek olmak ftizere toplamda 139 hastanin klinik, radyolojik ve demografik ozellikleri
incelenmistir. Literatiirde benzer caligmalarda yas araligi farkli olup erkek hasta oranlarinin
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir [119]. Calismamizda yetiskin hastalar incelenmis olup
ortalama yas 64,41°dir ve %53,2 kadin hasta oran1 daha yiiksektir. Literatiirdeki ¢aligmalar
cogunlukla 18 yas alt1 grubu kapsamasiin cinsiyet oranindaki farkliligin sebebi olabilecegi
diisiiniilmektedir. Yas aralig1 benzer ¢alismalarda kadin cinsiyet oran1 daha yiiksektir [120].
Kanitlanmig RSV etkeni gosterilen alt solunum yolu enfeksiyonlu hastalarda yapilan ¢aligmada
yetiskin ve yashlar kiyaslandiginda yasli hastalarda mortalitenin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir, ancak ¢alismamizda boyle bir fark saptanmamistir (p>0,05) [121].

Toplumdan edinilmis solunum yolu viriisleri bagisiklik durumundan bagimsiz konakta
iist ve alt solunum yolu enfeksiyonlarinin en sik sebebidir [122]. Viriis tipine gore bulasma
yollar1 farklilik gostermekle birlikte birgok yolla kolayca bulagabilir [123]. Toplumda her
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kesimde goriilebilen virlisler, ¢calismamizda da %51,8 en sik ev hanimlar1 olmak iizere her
meslek grubunu kapsamaktadir. Hastalarin %56,8°1 ilcede yasarken kalanlar sehir merkezi,

kasaba ve kOy olmak tizere farkli kesimlerdendir.

Yapilan ¢aligsmalarda sigara duman1 maruziyetinin hava yolu epitel hiicreleri lizerinden
ve RIG-1 gen inhibisyonu yoluyla antiviral savunmay1 bozarak viral enfeksiyonlar: arttirdigi
gosterilmigtir [124-126]. Aym1 zamanda sigara kullanan hastalarda Covid-19 dahil viral
enfeksiyonlarin prognozunun daha kotii seyrettigini gosteren calismalar vardir [127, 128].
Calismamiza dahil edilen hastalarin da %41,7” sinde sigara dykiisii mevcuttu. Calismamizdaki
sigara icen hastalarla icmeyen hastalarin yogun bakim ihtiyaci ve mortalitesi kiyaslandiginda
anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Literatiirle ¢alismamiz arasindaki bu farkin, ¢calismamizda
pasif icici, aktif i¢ici, ex-smoker ayrimi yapilmamasi ve lilkemizde biyomass maruziyetinin

yiiksek olmasindan kaynaklanabilecegi diistiniilmiistiir.

Diyabet, hipertansiyon, dislipidemi ve abdominal obeziteye sahip hastalarda viral
solunum yolu enfeksiyonlarinin daha ciddi seyrettigi gozlemlenmis olup ¢calismamizda da buna
benzer sekilde hastalarin %97,1° inde en az 1 komorbidite bulunmaktadir [129-131].
Calismamizda yatarak tedavi edilen hastalar incelenmesi, ayaktan tedavi edilen hastalarla
kiyaslama yapilmamasi zayif yonlerden birisidir ancak literatiirden elde edilen bilgiler ¢caligma

verilerimizi desteklemektedir.

Viral solunum yolu enfeksiyonlarinda en sik klinik bulgu kuru 6kstiriik ve atestir [132].
Calismamizdaki hastalarin %93 oraniyla en sik nefes darlig1 sikayetiyle hastaneye bagvurusu
mevcut olup ates, halsizlik, bogaz agrisi, kuru oksiiriik ve balgam da sik goriilen semptomlar
arasindadir. Daha az siklikta bulanti, kusma, ajitasyon, hemoptizi ve burun kanamasi
goriilmiistlir. Yapilmis calismalar ishalin enteroviriiste daha sik goriildiigli yoniindedir [133].
Ancak ¢alismamizda enteroviriis saptanan hastalarda ishal saptanmadi. Hastalarin ates sikayeti

sik goriilse de calismamizdaki hastalarin gelis muayenelerinde ortalama ates 36,6 idi.

Covid-19 salgini sonrasi viral enfeksiyon ve hipertansiyon iligkisine dair bir¢ok ¢alisma
yapilmistir [134]. Yapilan caligmalarda hipertansif hastalarda viral enfeksiyonlarinin
prognozunun daha kotii oldugu ayn1 zamanda viral enfeksiyonlarin vaskiilopatiye sebep oldugu
gosterilmistir [135]. Calismalarla tutarhi sekilde, aragtirmaya katilan hastalarin %53,2” sinde
hipertansiyon komorbiditesi eslik etmektedir.
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Onceki dénemlerde yapilan ¢alismalarda Influenza viriisiiniin pndmokok kolonizasyonu
acisindan risk faktorii olusturdugu; pnomokok kolonizasyonunun viral enfeksiyon agisindan
duyarhilig1 arttirdigi gosterilmistir. Son yapilan caligmalarda bu durumun tiim virisler i¢in
gecerli oldugu, konjuge pndmokok asilariyla agilamanin viral enfeksiyon riskini azalttig1 ve
enfeksiyonun daha hafif seyredecegine deginilmektedir [136]. Calvo-Siveria ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada da pnomokok kolonizasyonu olan hastalarda SARS-COV-2 enfeksiyonun
daha agir seyrettigi gosterilmistir [137]. Calismamizdaki hastalarin 54’ pnomokok asisi
yaptirmisti. Ancak hastanede kalma siiresi ve komplikasyon gelisme oranlar1 kiyaslandiginda
pndmokok asili grupla as1 yaptirmayanlar arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Brito-
Mutunayagam ve ekibi arastirmalarinda pnomokok kolonizasyonunun viriislere karsi sitokin
firtinasin1 hizlandirip temizlenmeyi arttirabilecegi ya da duyarlilig arttirarak viral enfeksiyona
zemin olusturacag gibi iki farkli sonuca ulastiklar1 i¢in goniillii hasta grubunda pnémokok
kolonizasyonlar1 izleyecekleri randomize kontrollii ¢alisma planlamistir [138]. Calismamizin
onceki c¢aligmalarla aynm1 yonde olmamasinin bu belirsizlik nedeniyle olabilecegi

diistintilmiistiir. Bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Influenza viriisiine karsi gelistirilmis inaktif asilarin da hastalik seyrini iyi yonde
etkiledigi, hastaneye yatis oranini azaltti§i ¢aligmalarda gosterilmistir [139, 140]. Diinya
genelinde yaygin kullanilan bu asiy1 ¢aligmamizdaki hastalardan 20’si yaptirmistir. Grip asisi
yaptiranlarla yaptirmayanlar arasinda komplikasyon gelisme ve hastanede yatis siireleri
acisindan belirgin fark bulunmamistir (p>0,05). Bu durumun hastalarin grip asisin1 yaptirdigi
stireye bakmamamiz ve virlis bazinda karsilagtirma yapmamamizdan kaynaklandigi

distiniilmektedir.

Hastalarin yatis kararinda yillardir pndmonili hastalarin mortalite ve yogun bakim
destek ihtiyacini tahmin etmede yiiksek duyarlilik ve 6zgiillikk gosteren CURB-65 skorlama
sistemi[ 141, 142] de dikkate alinmistir. Hastalarin yatis sirasinda ortalama solunum sayisi
21,17+ 4,24 olarak izlenirken yatig sirasinda sistolik tansiyon ortalamasi 122 mmHg iken
diastolik kan basinci ortalamas1 75 mmHg idi. Hastalarin yarisindan fazlasinda hipertansiyonun
eslik etmesinin tansiyon ortalamasinda etkili oldugu diisiiniilmiistiir. Taburculuk 6ncesi vital
kontroliinde yatislarina gore takipnenin geriledigi, tansiyon ortalamasinin normal aralikta
oldugu goriildii. Yetiskinlerde yapilan calismalarda akut bobrek hasarinin toplum koékenli

pnomoninin sik rastlanilan bir komplikasyonu oldugu gosterilmistir [143, 144]. Calismamiza
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dahil edilen hastalarin {ire degerlerinin ortalamasi 50,04 + 35,62 mg/dl iken kreatinin degerleri
ortalamast 1,33 + 1,34 mg/dl olup normal degerlerin iizerindedir. Takip edilen hastalarin

yaklasik %3’linde ABY gelismistir.

Laboratuvar incelemelerinde 6nceki yapilan ¢aligmalarda 16kositoz, nétrofil anormalligi
ve lenfositoz ya da lenfopeni saptanmis olup c¢alismamizda da benzer parametreler
incelenmistir. Lokositozun olmamas1 viral pndmoniyi bakteriyel pndmoniden ayirt etmemizi
saglayan onemli Ozelliklerinden biridir [145]. Calismamizdaki hastalarin yatis aninda 16kosit
degerleri 10,89 £ 5,15 1031’ dir. Cin’ de yapilan vaka-kontrol ¢alismasinda Influenza-A ve
Adenoviriislerde Coronaviriise kiyasla 16kositozun daha yiiksek oldugu gosterilmistir [146].
Bu seride de Influenza-A tespit edilen hastalarin yaklasik yarisinda 16kositoz saptanmistir.
2009°da HIN1 Influenza salgminin ikinci dalgasinda Cin’de iigiincii basamak bir merkezde
yapilan ¢aligmada HIN1 hastalarinda bagslangicta 16kopeni ve lenfopeni saptanmistir [147].
Calismamizdaki hastalarda yatis aninda l6kopeni saptanmazken 52 hastada bagvuru sirasinda
lenfopeni saptanmis olup bunlardan 11’inde Influenza-A tespit edilmistir. Fan ve arkadaslarmin
yaptig1 calisma lenfopeninin SARS-COV-2 ve Influenza enfeksiyonlarinda daha kotii
prognozla iligkisi oldugu diger virtis tiplerinde ise bdyle bir iliskinin bulunmadig1 yoniinde olsa
da ¢alismamizdaki yogun bakim gereksinimi olan hastalarla serviste tedavi goren hastalarla
kiyaslandiginda, yogun bakimi yatis1 gerektiren hastalarin lenfosit ortalamasinin daha diisiik
oldugu goriilmiistiir; calismamizdaki veriler lenfopeninin kotii prognozla iliskili olabilecegi
yoniindedir [148]. Siddetli Covid-19 enfeksiyonlu hastalarda yapilan ¢alismalarda, uzamis
protrombin zamani, D-dimer yiiksekligi ve trombositopeniyle hastaliginin prognozu arasinda
baglant1 oldugu tespit edilmistir [149]. Yapilan ¢alismalarda trombositopeninin mortaliteyle
de iliskili oldugu gosterilmis olup [150], calismamizda da bu bilgiyle tutarli sekilde yogun
bakim yatis1 gereken hastalarin, serviste takip edilen hastalara gore daha diisiikk trombosit
degerleri oldugu goriildii (p=0,028). Ek olarak, calismaya katilan hastalarin INR ortalamasi
1,17 £ 0,27 iken D-dimer ortalamas1 1,76 = 1,73 mg/L’ dir.

Taburculuk oncesinde alinan kan 6rneklerinde l6kosit degerlerinin 20,08+103,10’a
arttig1 gdzlemlendi. Onceki ¢alismalarda prednizon tedavisinin ilk giiniinden itibaren Idkosit
sayisinda artig oldugu gosterilmistir [151]. Yatis ve taburculuk sirasindaki 16kosit degerleri
arasindaki farkin yatis sirasinda verilen prednizolon tedavisine sekonder oldugu

distiniilmistiir. Viral pndmonide kortikosteroid tedavisinin yerini arastiran bir¢ok calisma
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yapilmis ancak bazilarinda yiiksek oksijenizasyon ihtiyacinda azalmaya katki sagladigi
gosterilirken bazi ¢alismalarda mortaliteyi arttirdigr ve virlise ait RNA temizligini geciktirdigi
gosterilmistir [152]. Bu yiizden viral pndmonilerde kortikosteroid tedavisine kar-zarar oranina
gore yapilmalidir. Calismamizdaki ¢ogu hastada obstriiktif akciger hastaligi eslik etmesi ve
akut alevlenme olmasi nedeniyle hastalarin %79,9’unda steroid tedavisi verilmis olup l6kositoz
beklenen bir durumdur. SARS ve Covid-19°da daha derin olmak iizere viral pndmonilerde
lenfopeni izlendigi ve tedavi geriledigi gosterilmistir [153]. Calismamizda da benzer sekilde
taburculuk dncesinde alinan kan 6rneklerindeki lenfosit ortalamasi yatis sirasinda alinan kan

orneklerine gore daha ytiksektir.

Rutin biyokimyasal tetkiklerde Covid-19 ile ilgili caligmalarda karaciger fonksiyon
testlerinin ylikseldigi hatta yiliksek olmasinin kotii prognoz acgisindan anlamli olabilecegi
gosterilmistir [154, 155]. Calismamizdaki hastalarin hastane yatis aninda alinan kan
orneklerinde aspartat aminotransferaz ortalamasi 42,56 = 122,23 U/L iken, alanin transaminaz
ortalamasi 30,13 + 64,07 U/L olarak izlendi. Taburculuk 6ncesi alinan kan orneklerinde ALT
ve AST ortalamasinin yatis kanlarina gore azaldigi goriildii. Ancak komplikasyon agisindan
yogun bakim yatis1 gerektiren hastalarla serviste tedavi edilen hastalarin karaciger fonksiyon
testleri kiyaslandiginda anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Calismamizla literatiir arasindaki
farkin Covid-19’un neredeyse tim sistemleri etkilemesi ve patogenezinde bir¢ok
mekanizmanin rol oynamasindan; bununla birlikte calismamizda solunum yolu viral
panelindeki tlim viriis tipi tespit edilen hastalarin incelenmesi ve bu hastalar arasinda Covid
enfeksiyonlu hastalarin oraninin daha diisiik olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.
Ancak Covid-19 ve diger viriislerin karaciger fonksiyonlar1 iizerindeki etkilerini

kiyaslayabilmek i¢in daha ¢ok ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Prokalsitonin bakteriyel enfeksiyon gostergesi olarak kabul edilir. Bakteriyel ve viral
ko-enfeksiyonunda da ytikseldigi gosterilmistir [156]. Prokalsitonin bakteriyel enfeksiyonu
gosterse de CRP ile birlikte degerlendirilmelidir. Diisik CRP ve prokalsitonin degerleri
bakteriyel enfeksiyonu dislamada kullanilabilir [157, 158]. Calismamiz retrospektif oldugu
icin her hastada prokalsitonin degeri olmasa da 56 hastada degerlendirilmis olup ortalamasi
4,84 mg/L’dir. Her hastadan kiiltiir alinmamasi ve tiim etkenlerin kanitlanmamasi ¢alismamizin
zayif yonlerinden birisidir. Tiim hastalardan balgam ve kan ve enfeksiyon siiphesi olanlardan

idrar kiiltiirti alinmas1 ¢alismamizi daha gii¢lii kilardi ancak ¢alismamizin retrospektif olmasi
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ve bazi hastalarin acil servisten devralinmasi ve bu siiregte antibiyoterapiye baslanmis olmasi
bunu miimkiin kilmamistir. Calismamizda laboratuvar tetkiklerinden de faydalanarak
bakteriyel enfeksiyon diisliniilen hastalarda atipik etkenleri de kapsayacak sekilde
antibiyoterapi uygulanmistir. Atesi olan hastalardan kan kiiltiirii alinmis ve kiiltiir sonuglarina
gore tedavileri revize edilmistir. Rossum’ un yenidogan ve cocuklarda yaptigi caligmada
prokalsitoninin prognostik bir belirte¢ olarak kullanilabilecegi gosterilmis olup bununla uyumlu
sekilde bu retrospektif degerlendirmede de prokalsitonin degeri yiiksek olan hastalarin
takiplerinde diislik olan hastalara kiyasla daha fazla yogun bakim destek ihtiyact olmustur
(p=0,024) [159]. Literatiirde farkli calismalar olsa da 2021°de Jang ve arkadaslarinin yaptigi
caligmalarda CRP’nin viral enfeksiyonlarin gostergesi olabilecegi viriis tespit edilen hastalarda
tespit edilmeyenlere gore daha yiiksek seyrettigi gosterilmis olup calismamizda da bu bilgiyle
tutarl1 sekilde dahil edilen hastalarin CRP ortalamasi 98,30 + 95,64 mg/1 olup normal degerlerin
{istiindedir [160]. 2023" te Ispanya’da yapilan calismada Covid enfeksiyonunda CRP’ nin
prognostik faktor olarak kullanilabilecegi gosterilse de calismamizda yogun bakim gereksinimi
olan ve serviste takip edilen hastalarin degerleri kiyaslandiginda belirgin fark bulunmamistir
[161]. Bu farkin bu g¢alismada tiim viriis etkenlerinin dahil edilmesinden kaynaklandigi

distintilmektedir.

Kyung Jun Kim’in ¢alismasinda bilateral konsolidasyon viral enfeksiyonlarda en sik
goriilen radyolojik ozelliktir [162]. Calismamizda da bu ¢alismaya benzer olarak
hastalarda %66 oraninda bilateral infiltrasyon izlenmistir. Toplum kdkenli pnémoninin bir
komplikasyonu olan plevral efiizyonun genelde bakteriyel etkenlere sekonder oldugu diisiiniilse
de 2013’ te cocuklarda yapilan arastirmada %350 viral etkenlerin plevral efiizyona sebep oldugu
gosterilmistir [163]. Calismamizdaki hastalarin  15’inde tek tarafli, 17’sinde bilateral
toplamda %23,2’inde plevral efiizyon saptanmistir. Viral enfeksiyonlarda ¢ok yaygin olmasa
da infiltrasyona lenfadenopati eslik edebilir [164, 165]. Calismamizda da
hastalarin %38,4‘linde hiler dolgunluk saptanmistir. Ancak bakteriyel ko-enfeksiyonlarin da
dahil olmasi nedeniyle virlislerin neden oldugu oran tam olarak bilinmemektedir. Bu da

calismamizin zayif yonlerinden birisidir.

Falsey’ in ¢aligmasinda solunum yolu enfeksiyonunda oskiiltasyon bulgularinda ek ses
olarak %40 ral isitilirken bu seride %21,6 ral ve ronkiis esit siklikta duyulurken bunlar1 %20,1

oraniyla solunum seslerinde azalma izler [166]. Bu farkin hasta popiilasyonundan kaynakl
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olabilecegi diisiiniilmektedir. Falsey’ in calismasinda obstriiktif akciger hastaligi komorbidite
orani belirtilmemis ancak calismamizdaki hastalarin %32,4 sinde astim, %31.7 KOAH olmak
lizere yarisindan fazlasinda obstriiktif akciger hastalig1 eslik etmektedir. Viriisler obstriiktif
akciger hastalig1 alevlenmelerinde yaygin bir etken oldugu i¢in ronkiis bulgusunun yayginligi

beklenen bir durumdur [167].

Solunum yolu enfeksiyonlar1 asemptomatik seyredebildigi gibi sepsis dahil yasami
tehdit eden tablolara da sebep olabilir [168]. Viral solunum yolu enfeksiyonlar1 obstriiktif
akciger hastaliklarinin alevlenmesi agisindan 6nemli bir risk faktoriidiir [169-175]. Beasley’ in
calismasinda 178 astim ataginin 18'inde (%10) ve 28 siddetli astim ataginin 10'unda (%36)
solunum yolu viriisii tespit edilmistir [176]. Ayn1 zamanda solunum yolu viriisleri epitel hasari,
0dem ve mukus tikact nedeniyle bronsiolit ve bronsiektaziyi siddetlendirir [172, 177].
Calismamizda bunu destekler sekilde 139 hastanin 29’ unun astim atak, 28’ inin KOAH
alevlenmesi, 18’inin ise bronsiolit tanistyla yatis1 yapilmistir. Yapilan ¢caligmalarda, cocuklarda
en stk RSV astim atagina sebep olurken yetiskinlerde Rhinoviriisiin sebep oldugu gosterilmistir
[178]. Ancak calismamizda astim ataga %28,1 oraniyla en sik Influenza-A sebep olurken,
Rhinoviriis %15,6 oraniyla ikinci siklikta goriilmiistiir. Bununla birlikte Rhinoviriis %34,28
orantyla KOAH alevlenme nedeniyle yatirilan hastalarda tespit edilen en yaygin etkendir.
PCR’in  yayginlagsmast sonrasinda KOAH alevlenmelerin yaklagik yarisina viral
enfeksiyonlarin sebep oldugu; bunlar arasinda da en sik etkenin Rhinoviriis oldugu
gosterilmistir, ¢alismamiz bu bilgiyi destekler niteliktedir [171, 179]. Viral enfeksiyonlar
bunlara ek olarak sekonder bakteriyel siniizite de sebep olmaktadir [180]. Bu bilgiyle tutarlt
sekilde calismamizdaki hastalarin %10,1” inde siniizit saptanmistir. Hastalar gerek goriilmesi

halinde ek goriintiilleme ve kulak burun bogaz klinik goriisti ile birlikte tedavi edildi.

Kanitlanmis RSV pnomonisi olan bebeklerde yapilan caligmalarda ilerlemis yaygin
pnomonisi olan hastalarda mekanik ventilasyon destek ihtiyact goézlemlenmistir [181].
Yetigkinlerde yapilan ¢aligmalarda biiylik bir intrapulmoner sant, ARDS veya diffiiz
konsolidasyonu olan hastalarda mekanik ventilasyon destegi verilmis olup mekanik
ventilasyon, CPAP, HFO secenekleri karsilastirilmistir. Ancak bu karsilastirma i¢in daha fazla
calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir [182, 183]. Calismamizda solunum yetmezligi olan 13 hastaya
HFO, 3 hastaya IMV, 8 hastaya NIMV ve 11 hastaya da NIMV+IMV destegi saglanmistir. Bu
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hastalarda sik arter kan gazi takibi yapilarak cihaz ayari yapilmis ve weaning acisindan

degerlendirilmistir.

Epidemiyolojik ve deneysel kanitlar viral enfeksiyonlarin ikincil viral veya bakteriyel
enfeksiyona yatkinlik olusturdugunu gostermistir [184]. Hayvan modellerinde yapilan
calismalarda viriislerin epitel hasarina sebep olarak bakteriyel yapigsmayi kolaylastirarak ya da
bakterilerin patogenezinde etkili olan reseptorlerin yukar1 diizenlemesini saglayarak ikincil
bakteriyel enfeksiyona yol agtigr gosterilmistir [185]. Calismamizda da hastalarin %3,6’s1
sekonder pnomoni gelisip tedavi sonrasi taburcu edilirken, %10,8’si sekonder pndmoni
sonrasinda sepsise progrese olarak kaybedilmistir. Widmer’ in yash niifusta 4 viriis tipinin
klinik sonuglarii karsilagtirdigi ¢alismada 6liim orani 87 hastada %0.45 iken calismamizda
cok daha ytiiksek bir orandadir (%7) [186]. Widmer’ in ¢alismasinin covid pandemisi dncesi
doneme ait olmasi bu farkin olast nedenlerinden biri olarak diisiiniilmiistiir. Ancak yaptigimiz
calismada Covid gegiren ve gecirmeyenler arasinda komplikasyon gelisme orani arasinda
anlaml fark bulunmamistir (p=0,249). Hastalarin Covid gecirmesi bilgisi hastalardan sozel
bilgi olarak edinilmis olup iilkemizdeki e-nabiz sistemine her merkezdeki sonuglarin
yansimamasi ve sonuglarin hastalardan alinan s6zel bilgiye dayanmasi giivenilirligi diisiirmekte

olup ¢alismamizin zay1f yonlerindendir.

Covid pandemisi doneminde koruyucu tedbirlerin de etkisiyle solunum yolu viriislerinin
goriilme siklig1 azalirken pandemi sonrast donemde giderek artmistir. Bunun sadece koruyucu
tedbirlerin azalmasi nedeniyle degil Covid-19’un immiin sistemde yaptig1 degisiklikler
nedeniyle olabilecegi diistiniilmektedir. Caligmalarda Covid-19 ile birlikte solunum yolu
viriislerinin mevsimselligi, prognozu gibi bir¢cok 6zelliginin degistigine deginilmektedir [187-
189]. Cigek’in Covid pandemisi 6ncesi doneme ait 12 yil1 igeren solunum yolu viriislerinin
mevsimsel Ozelliklerini inceleyen ¢alismasinda HRV Aralik-Haziran aylari1 arasinda, RSV
Aralik-Mart aylar1 arasinda, Influenza Kasim-Mart aylari arasinda goriiliirken, Ernestina
Qintero-Salgado’nun pandemi dncesi ve sonrast donemi kiyasladigi ¢alismada pandemi dncesi
doneme kiyasla daha erken RSV zirvesinin yasandigi goriilmiistiir [189]. Calismamizda da
benzer sekilde Influenza Ocak-Mart, RSV ve Rhinoviriis Ocak-Nisan aylar1 arasinda daha sik
goriilmiistiir [190]. Diger viriis tipleri de benzer sekilde kis ve ilkbahar baslarinda daha sik
goriilmiis, ancak Influenza bunlara ek olarak Agustos ayinda 2. Pikini yapmustir. Covid

gecirmeyenlerde en sik Influenza-A ikinci sirada ise Rhinoviriis goriiliirken Covid enfeksiyonu
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gecirenlerde bu siralama en sik Rhinoviriis, ikinci sirada Influenza seklinde yer degistirmistir.
Ancak Covid enfeksiyonu geciren ve gecirmeyenler arasinda viriis ¢esitliligine istatiksel olarak

bakildiginda anlamli fark bulunmamastir.

Salgado’nun ¢aligmasina gore Covid pandemisi solunum yolu virlisii vakalariin yas
dagilimini da etkilemis; pandemi Oncesi doneme kiyasla sonraki donemde yash niifusta
goriilme siklig1 artmistir [189]. Calismamizin amaglarindan biri de yetigkinlerde solunum yolu
virilislerinin goriilme sikliginin arttig1 ve pandemi 6ncesi doneme kiyasla daha kotii prognozla
seyrettigini  gostermektir. Calismamizin sadece pandemi sonrast verilerden olugmasi
calismamizin zayif yonlerinden birisidir. Pandemi Oncesi ve sonrast donemin verilerini
karsilastirmak daha giivenilir olacaktir. Ancak elimizde yeterli veri olmamasi ve pandemi
sonras1 donemde solunum yolu viriislerine dikkatin artmasi1 nedeniyle ¢calismamizda pandemi
sonras1 verilere yer verilmistir ve pandemi Oncesi donem literatiirden alman bilgilerle

desteklenmektedir.

Covid-19 enfeksiyonun neredeyse tiim diinyay1 etkilemesi ve son zamanlardaki diger
enfeksiyonlara kiyasla ¢ok daha yiiksek mortalite sahip olmasi as1 caligmalarini hizlandirmistir
[191]. Pandeminin etkileri ve teknolojinin ilerlemesi nedeniyle ¢cok sayida as1 iiretilmistir [192,
193]. Bu asilardan dordi Tiirkiye’de kullanim i¢in kosullu onay almistir. Bunlar; Biontech,
Sputnik V, Sinovac ve Tiirkovac’ dir [194]. Bunlardan ilk olarak 11 Aralik 2020’de Pfizer-
Biontech acil kullanim i¢in FDA onay1 aldi. Bu as1 ilk mRNA tabanli as1 olarak kabul
edilmektedir [195]. Ilk donemlerde yan etki olarak ates yorgunluk gibi semptomlar goriiliirken,
ilerleyen donemde miyokardit ve trombositopeni nadir yan etkileri bildirilmistir [196]. Yapilan
calismalarda Biontech asisinin Covid-19’a karst %90-%95 oraninda etkinligi gosterilmistir
[197]. Calismamizdaki hastalarin 73’1 Biontech asis1 olmustur. Biontech asisi yaptiranlarda
yaptirmayanlara gore daha az komplikasyon gelistigi goriilmiistiir (p<0,05). Ancak bu iki grup
arasinda hastanede kalis siiresinde anlamli fark bulunmamaistir. Literatiir taramamizda bdyle
bir karsilagtirmaya rastlanmamigstir. Asilarin yeni olmasi, yan etkileri ve yan etki yonetimi gibi
bircok konuyla ilgilenilmesi nedeniyle bu konularda ilerleyen dénemlerde ¢alisma yapilacagi
distiniilmektedir. Calismamizda diger asilarla Biontech asisi yaptiranlar arasinda viral
enfeksiyon komplikasyonlar1 arasinda anlamli fark bulunmustur. Ancak caligmamiz tek

merkezli oldugu i¢in bu veri i¢in daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.
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Sinovac agis1 ise 14 Ocak 2021 de lilkemizde saglik ¢alisanlari, yaslilar ve ek hastalig
olanlar i¢in acil kullanim onay1 ald1 [198]. Sinovac diinya genelinde yaygin kullanilan inaktif
virlis asilarindandir ve yapilan c¢alismalarda Covid-19’a karst %67 oraninda etkinligi
gosterilmistir. Tekrarlayan dozlarda etkinlik artmaktadir. Ik dozdan 2-4 hafta sonra ikinci doz
asilama yapilmalidir [199, 200]. Calismamiza katilan hastalarin 89’u Sinovac asis1 yaptirmistir.
Sinovac asist yaptiran ve yaptirmayan hastalarda komplikasyon gelisme orani1 ve hastanede

kalis stireleri kiyaslandiginda anlamli fark bulunmamaistir (p>0,05).

Tiirkovac, Sinovac kadar etkili olan bir diger inaktif asidir. Ulkemizde dogrulanmis
Covid-19 enfeksiyonu olan bir hastadan izole edilen SARS-COV-2 susu ile gelistirilmistir
[194, 201]. Aralik 2021 de Saglik Bakanlig: tarafindan acil kullanim onay1 verilmistir [202].
Yapilan calismalarda Sinovac kadar etkili oldugu gosterilmistir [194]. Calismamizdaki
hastalarin 7°si Tiirkovac agis1 yaptirmistir. Tiirkovac agist yaptiran hastalarla yaptirmayan
hastalar arasinda komplikasyon gelisme orani ve hastanede kalis siireleri arasinda anlamli fark
bulunmamuistir (p>0,05). Ancak ¢aligmamizdaki Tiirkovac yaptiranlarin sayisinin az olmasi bu
verinin givenilirligini azaltmaktadir. Bu karsilastirmanin esit sayida hastada yapilmasi daha
dogru sonug¢ verecektir. SARS-COV-2’ ye kars1 gelistirilen asilar1 kiyaslamak i¢in daha ¢ok
caligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir. Asilarin yan etkileri lizerine yapilan ¢aligmalar mevcutken
ilerleyen donemde bu gibi karsilastirmalarin  yapildigi ¢alisma sayisinin  artmasi

beklenmektedir.
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6. SONUC

Bu calismada tigiincii basamak saglik kurulusunda Kasim 2022 — Nisan 2025 tarihleri
arasinda solunum yolu viral enfeksiyonu tespit edilmis yatarak tedavi edilen hastalarin

radyolojik, laboratuvar ve sosyodemografik 6zellikleri incelenmistir.

En sik ev hanimlar1 ve ilgede ikamet edenler olmak iizere toplumun her kesiminden
hastada solunum yolu viriisii tespit edilmistir. Hastalarin ¢ogunda eslik eden en az bir ek
hastalik mevcuttur. Hastaneye basvurusunda hastalarda en sik goriilen 6 semptom sirasiyla
nefes darligi, balgam, kuru oOksiiriik, kas agrisi, ates, bogaz agrisidir. Hastalarda en sik
radyolojik bulgu olarak bilateral infiltrasyon izlenmistir. Hastalarda en sik ral ve ronkiis

isitilmistir.

Calismamizdaki hastalar1 65 yas listii ve alt1 olarak iki gruba ayirdigimizda iki grup
arasinda yogun bakim destek ihtiyact ve mortalite agisindan anlamli fark bulunmamistir. Bu

calismada sigaranin mortalite iizerinde etkisi bulunmamustir.

Hastane bagvurularinda l6kositoz saptanmis olup taburculuk oOncesi alinan kan
orneklerinde l6kosit ortalamasi yatis sirasindaki kanlara kiyasla daha ytiksek izlenmistir. Bu
durumun kortikosteroid kullanimina sekonder gelistigi diisiiniilmiistiir. Lokosit degerleriyle
yogun bakim ihtiyaci arasinda herhangi bir iligki bulunmamigtir. Yatis kanlarinda lenfopeni
izlenmis olup, lenfosit degerleri diisiik olan hastalarda yogun bakim destek ihtiyacinin daha
fazla oldugu gozlemlenmistir. Calismamiz, lenfopeninin prognostik belirteg olarak
kullanilabilecegini gostermektedir. Benzer sekilde trombositopeni izlenen hastalarda yogun
bakim destek ihtiyac1 daha fazla izlenmis olup, trombositopeni de prognostik faktdr olarak

kullanilabilir.

Solunum yolu viriisii tespit edilmis hastalarda CRP ortalamasi normal sinirdan yiiksek
seyretse de prognozla arasinda iliski bulunmazken, prokalsitonin degeri yiiksek seyreden
hastalarda daha yiiksek oranda yogun destek ihtiyact olmustur. Prokalsitoninin her ne kadar
bakteriyolojik enfeksiyonu gosterdigi diisiiniilse de viral enfeksiyonlarda da prognostik faktor

olarak kullanilabilecegi ¢alismamizla gdsterilmistir.

Calismamizdaki veriler grip asisi1 ve pndmokok asilariyla agilamanin solunum yolu viral

enfeksiyonlarinin prognozunda herhangi bir etkisi olmadig1 yoniindedir.
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Calismamizda Influenza Ocak-Mart, RSV ve Rhinoviriis Ocak-Nisan aylar1 arasinda
daha sik goriilmiistiir. Pandemi 6ncesi doneme kiyasla viriis tiplerinin daha erken zirve yaptigi
gosterilmistir. Bu bilgilere ek olarak influenza agustos ayinda ikinci pikini yapmistir.
Calismamizdaki veriler pandeminin solunum yolu viriislerinin mevsimselligini degistirdigini

gostermektedir.

Covid gegiren hastalarla, covid gecirmeyen hastalar arasinda solunum yolu viral
enfeksiyon nedeniyle hastanede kalis siiresi ve yogun bakim destek ihtiyaci agisindan anlamli
fark bulunmamuigtir. Bu iki grup arasinda goriilen virlis tipleri ve sikli1 agisindan da anlaml
fark bulunmamistir. Ancak calismada covid gegirme durumu hastalardan alinan anamneze
dayali oldugu i¢in bu konuda daha fazla calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir. Covid asis1 yaptirma
durumuna gore kiyaslama yapildiginda ise Biontech asis1 yaptiran hastalarda solunum yolu

viral enfeksiyonlarinin daha hafif seyrettigi gézlemlenmistir.

Sonu¢ olarak solunum yolu viriis enfeksiyonu toplumdan her kesimi etkileyebilir.
Obstriiktif akciger hastaligi alevlenmelerinde etken olarak solunum yolu viriisleri her zaman
akilda tutulmalidir. Solunum yolu viriis enfeksiyonlarinda prokalsitonin, trombosit ve lenfosit
degerleri prognostik belirte¢ olarak kullanilabilir. Covid pandemisi solunum yolu viriis
enfeksiyonlarinin mevsimselligini etkilemistir. Pandemi sonrasi donemde viral enfeksiyon
nedeniyle hastaneye yatis sayisi artmigtir. Mortalitenin %10,1 gibi bir oranda olmasi pandemi
sonrast donemde viral enfeksiyonlarin daha kot seyrettigini gostermektedir. Covid-19
asilarindan Biontech, solunum yolu viriislerinin daha hafif seyretmesi saglamaktadir. Ancak

bu verinin dogrulanmasi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Calismamizda bazi kisitlamalar mevcuttur. Bu kisitlamalar arasinda, ¢alismamizin tek
merkezli bir ¢calisma olmasi, ¢alismaya dahil edilen hasta sayisinin sinirli olmasi, hastalarin
Covid-19 enfeksiyonu gecirme durumunun objektif verilere dayanmasi ve pandemi sartlar
nedeniyle kesin kanitlarla gdsterilememesi ve sadece pandemi sonrasindaki doneme ait
verilerin olmasi yer almaktadir. Bu faktorler elde edilen sonuglarin genellenebilirligini
sinirlayabileceginden Covid pandemisi ve asilarinin solunum yolu viriislerine etkilerini daha
kapsamli sekilde degerlendirebilmek ic¢in, bulgularin gecgerliligini artiracak daha genis

orneklemli ve ¢cok merkezli ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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