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OZET

Tim diinyada viral solunum yolu viriislerinin neden oldugu enfeksiyonlar énemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Solunum yollarin hedef alan Rinoviriisler, Koronaviriisler, RSV, metapneumovi-
riis, parainfluenza ve influenza viriisler nezleden pnomoniye kadar genis bir klinik tabloya neden olur-
lar. Normal saghkh bireylerde cogunlukla hafif Klinik seyir gorilmektedir. Ozellikle kiigiik cocuklar,
komorbit hastaligi olanlar, yashlar ve immiin diiskiin kisiler viral solunum yolu enfeksiyon etkenlerine
daha duyarlidir. Grip mevsiminde bir¢ok solunum yolu viral etkeninin goriilme sikhigr artmaktadr.
Son yillarda tam alaminda yasanan teknolojik gelismelerle hem bilinen hem de yeni viral solunum
yolu etkenlerinin tanimlanmas: kolaylasmistir. Ozellikle multipleks molekiiler testler yaygin bilinen

solunum yolu viriislerinin yaninda nadir goriilen patojenleri de tammlayabilmektedir. Viral etkenlerin

pnomoni tablosundaki rolleri arastirilmaya ve tartisilmaya devam etmektedir.

I. GIRIS VE GENEL BILGILER

Solunum yolu enfeksiyonlar1 (SYE) tiim diinyada
yaygin gorilen enfeksiyonlardir. SYE'de alt solu-
num yollarinin etkilenmesi, ézellikle akciger paran-
kiminin tutulumuyla ortaya ¢ikan pnémoni tablosu
morbidite ve mortaliteyi arttiran en 6nemli etkendir.
Pnémoni, tarihsel ve kiiresel olarak bakildiginda,
agirlikl olarak bakteriyel patojenlerin neden oldugu
bir enfeksiyon olarak kabul edilir. Pnémonide bakte-
riyel patojenlerin baskin etkenler oldugu kanisi, ya-
kin zamanda tanida yeni teknolojilerin kullanilmas:
ve sonuglarin epidemiyolojik verilere yansimasi ne-
deniyle sorgulanmaktadir. Mikrobiyolojik tanidaki
gelismelerle sporadik, endemik veya mevsimsel dagi-
lim gésteren viral etkenlerin tanimlanma oranlarin-
da artig gorillmektedir. Ayn1 zamanda viral pnémoni
dendiginde ilk akla gelen Influenza viriis'iin yaninda
daha énce tamimlanamayan veya yeni ortaya ¢ikan

etkenler hizh sekilde tanimlanabilmektedir. Orne-
gin; insanlarda enfeksiyona neden olan Metapnémo-
virtis (MPV) (2001), Koronaviriis NL63 (2004), Ko-
ronaviriis HKU1 (2004) ve Bokaviriis (2005) 2000’li
yillarda tanimlanan solunum virisleridir (1-4).

Bazi solunum viriisleri neden olduklar ciddi pnémo-
ni vakalar1 ve yitksek 6lim oranlariyla seyreden sal-
ginlarinin yikia etkileriyle insanhk tarihi kayitlarina
gecmektedir. Viral solunum yolu salgini dendiginde ilk
akla gelen Influenza A'min neden oldugu 1918-1919
grip salgimi yaklagik 40 milyon 6lime neden oldu (5).
Sonraki yillarda farkli Influenza tiirleriyle daha kiigitk
salginlar da ortaya ¢ikt1. Koronaviris salginlari neden
olduklar1 agir enfeksiyonlar ve élimlerle 6n plana
cikmaya bagladi. Siddetli Akut Solunum Sendromu
(SARS) 2003 yilinda %11 vaka-8liim oraniyla 900; (6)
Orta Dogu Solunum Sendromu (Middle East Respira-
tory syndrome; MERS) 2012 yilinda %34.4 vaka-6lum
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oraniyla 858 sliime neden oldu (7). Son olarak 2019’un
sonunda baglayan SARS-CoV-2 kaynakli Koronaviris
Hastali31-2019 (COVID-19) viral pnémonilerin hizh
yayilma ve ciddi hastaliga neden olma potansiyelinin
en giincel ve dramatik érnegidir. COVID-19 pandemi-
sinin saglik alaninda oldugu kadar; sosyal ve ekonomik
alanlardaki olumsuz etkileri halen devam etmektedir.
Tiim bu yeni tamimlanan solunumsal viral etkenler ve
salginlar, pnémonide viriislerin etkisine dikkat ceke-
rek, antimikrobiyal yonetimin dizenlenmesini ve yeni
antiviral tedavi stratejilerinin gelistirilmesini zorunlu
hale getirdi.

Klinik olarak pnomoni digiinillen vakalarda bak-
teriyel veya viral etiyoloji ayrimi yaninda spesifik
etiyolojik taninin yapilmasi hem klinik tablonun y6-
netilmesi hem de olas1 bulaglarin engellenmesi i¢in
yararhdir. Spesifik etiyolojik tani; gereksiz antibak-
teriyel ve antiviral kullanimim engelleyerek direncli
suslarin gelismesini engelleyebilir. Ancak etken olma
olasihig1 olan her patojen icin spesifik bir tedavi se-
cenegi olmayabilir veya gerekmeyebilir. Bu nedenle
ampirik tedaviyle ilgili kararlarda en olasi patojen
(veya patojenleri) belirlemek i¢in klinik ve epidemi-
yolojik 6zelliklerin bilinmesi gereklidir. Erigkin yas
grubunda baglica pnémoni etkeni olmaya devam
eden Influenza viriisler i¢in antiviral tedavi secenegi
mevcuttur. Ancak diger viral patojenler i¢in spesifik
tedavi secenekleri ve bunlarin etkinlikleri kisith-
dir. Influenza virisler ilgili bolimde ayrintili olarak
sunulmugtur. Ayrica icinde bulundugumuz bu 6zel
stirecte (iilkemiz i¢in Mart 2020 tarihinden simdiki
zamana dek) en sik viral solunum yolu etkeni olarak
kargimiza ¢ikan SARS-CoV-2 ilgili bélumde ayrintili
olarak tartigilmigtir. Bu yazida temel olarak erigkin
yag grubundaki diger solunum yolu viral etkenlerinin
sunulmas: amaglanmaktadir. Ancak konu biitiinligi
agisindan bazi kisimlar kismen genis tutulmustur.

II. EPIDEMiYOLOJi

Dunyada her yil gérilen yaklagik 450 milyon pnémo-
ni vakasindan 200 milyonunun (100 milyon ¢ocuk
ve 100 milyon yetigkin olmak iizere) viral pnémoni
oldugu kabul edilmektedir. Toplum kékenli viral pné-
moni ¢ocuklarda 6zellikle de bes yasin altinda daha
sik (%43-67) goriilmektedir. Yetigkinlerde ise gen¢ ve
ileri yas grubunda (75 yagin tizeri) siklik artmakta ve
toplum kékenli pnémonilerin %15-56’sindan viriis-
ler sorumlu tutulmaktadir. Gelismekte olan tilkeler-
de insidans daha yiiksektir. Genel olarak bagigiklig:
baskilanmig ve komorbiditesi olan kigiler hastaliga
daha duyarhdir (8,9).

Viral solunum yolu etkenlerinin dagilimi yas, bireysel
immun yanit ve cografi olarak farkl olabildigi gibi;
mevsimsel ozelliklere bagl olarak da degismektedir.
Ulkemizde solunum yolu viriislerinin mevsimsel ola-
rak dagihminimi inceleyen aragtiricilar %44.4intn
kis, %27’sinin ilkbahar, %20.3’iintin sonbahar ve
%8.3tniin yaz aylarinda izole edildigini bildirmek-
tedirler (9,10). Cocukluk ¢ag1 toplum kaynakl viral
pnémonilerinde etken viriisler ve yaklagik olarak
gorilme oranlary; Solunum sinsitiyal viriis (RSV)
(%11), Influenza viriisler (%10), Parainfluenza vi-
riisler (PIV) (%8), Rinoviriis (%18), Koronaviriisler
(%7), Adenoviriis (%3-6), MPV (%8) ve Bokaviriis
(%5) olarak siralanabilir (8, 9). Yetigkinlerde top-
lum kaynakli viral pnémonilerinde etken viriisler ve
yaklasik olarak gériilme oranlar ise; en sik Influen-
za virtisler (%8) olmak tizere, Adenoviriis (%2), Ri-
noviriis (%6), PIV (%2), RSV (%3), Koronaviriisler
(%5) (2020 itibar1 ile SARS-CoV-2 éne ¢ikmistir) ve
MPV (%1) olarak siralanabilir. Cocuklarda baglica
etken olan RSV ileri yag grubunda (> 65 yag) tekrar
karsgimiza ¢ikmaktadir (9,11,12). Tanida Polimeraz
Zincir Reaksiyonu (Polymerase Chain Reaction: PCR)
temelli multipleks tani testlerinin yaygin kullanilma-
siyla Rinoviriis epidemiyolojik olarak éne ¢ikmigtir
ve giniimuzde tst solunum yolu érneklerinde hatta
alt solunum yolu 6rneklerinde sik saptanabilmekte-
dir (13,14). Ancak Rinoviriis'in alt SYE'deki roliyle
ilgili tartigmalar devam etmektedir.

Ozel hasta gruplarinda etkenler degisebilmektedir.
Bagisikhigi baskilanmis hasta terimi ¢ok genis bir
kavram olup; immiin sistemi baskilayan medikal te-
davi uygulananlar, altta yatan hastalif olanlar, mu-
kokiitanéz bariyerleri bozulanlar, nétropenik veya
lenfopenik hastalar gibi farkli simflandirmalar ya-
pilabilir. Genel bir bakis agisiyla bu hasta grubunda
klinik siiphe ve radyolojik incelemede yaygin infilt-
rasyon varhiginda toplum kokenli viral pnémoni et-
kenlerinin yaninda CMV, HSV, RSV hatta VZV akla
gelmelidir (15,16). Konu ilgili kisimda ayrintili olarak
ele alinmigtir.

Tani teknolojilerindeki gelismelerin yaninda, top-
lumsal veya saglik alaninda yasanan diger bazi ge-
lismeler epidemiyolojiyi etkileyebilmektedir. Mesela
su ¢icegi hastaliginin agilama programiyla azalmasi
sonucu hastaligin komplikasyonu olan pnémoni ora-
n1 da azaldi (17). SARS-CoV-2 pandemisinde 2020-
2021 grip sezonunda, diger solunum yolu viral etken-
lerinin sikliginin artmas: ve olast ko-enfeksiyonlar
nedeniyle gerek ayiria tanida gerekse klinik seyirde
sikintilar yasanacag: endigesi oldu. Ancak korku-



lan olmad: hatta énceki yillarla kiyaslandiginda so-
lunumsal viral etkenlerin gorillme sikliginda ciddi
azalma gozlendi (18,19). Partridge ve ark. pandemi
sirasinda solunum yolu viriislerinin pozitiflik orani-
nin 6nceki yilla kiyaslandiginda %29.9dan %9.9’a
distaguni ifade etmekmektedirler (20). Bir diger ¢ca-
lisma benzer sekilde SARS-CoV-2 digindaki solunum
yolu patojenlerinin sikhginin azaldigini ve COVID-19
hastalarinda ko-enfeksiyon oranlarinin diisiik oldu-
gunu gostermektedir (21). Ulkemizden Harun ve ark.
onceki yillarda yaklagik %17.5 olan Influenza virus
pozitifliginin heniiz yaymlanmamis olan ¢aligmala-
rinda 2020-2021 grip sezonunda %2.3’e distiiging,
solunum yolu patojenlerinin sikhiginin azaldigin
tespit etmiglerdir. (22). Yaganan bu durum, yaygin
maske kullanimi ve toplumsal izolasyon énlemleriyle
birlikte viral interferans mekanizmalarinin katkisiy-
la da ortaya ¢ikmuig olabilir (19). Nitekim Dee ve ark.
Rinoviriis'in SARS-CoV-2 replikasyonunu engelle-
yen bir interferon yanitini tetikledigini; buna daya-
narak Rinoviriisin artmasimin COVID-19 vakalari-
nin sayisini azaltabilecegini iddia etmektedirler (23).
Giincel bir bagka ¢alismada sosyal izolasyon kisitla-
malariyla SARS-CoV-2, Rinoviriis, MPV ve Inluenza
virtis dolagiminda belirgin azalma oldugu ve kisitla-
malarin kalkmasiyla ilk olarak Rinoviriis’te bir artig
gozlendigi bildirilmektedir (24). Rinoviris’in hiicre
icine girmek i¢in baglandigi ICAM-1 reseptériiniin
hem solunum yollar1 hem de vaskiiler endotelde yik-
sek miktarda ekspresyonunun sagladigi avantaj veya
zarfsiz bir viriis olan Rinoviriis’tiin dis ortam sartla-
rina kismen daha dayanikli olmas: bu duruma neden
olmus olabilir. Ancak SARS-CoV-2 ve diger virtsler
arasindaki viral interferans mekanizmalarina dair
yeni veriler elde edildik¢e konu daha iyi anlagilabile-
cektir.

lIl. TANI YONTEMLERI

Epidemiyolojik ozellikler ve olasi mevsimsel patojen-
ler g6z uiniinde bulundurularak hastanin éykiisiinde
seyahat, bilinen bir viral etkenle temas ve altta yatan
hastalik 6ykiisii sorgulanmalidir. Hastalarin klinik ve
radyolojik bulgulari, enflamatuar belirtecler, tam kan
sayimi ve parsiyel oksijen basincinin él¢ima tanida
yararli parametrelerdir (8,11-15). Influenza viriis,
RSV, PIV, MPV, Rinoviriis, Koronaviriis, Bokaviriis ve
Adenoviriis enfeksiyonlar: benzer klinik tablolara ne-
den olabilir (8,11-14). Spesifik etiyolojik tani, hasta
yonetiminde veya izolasyon énlemlerinde farkh yak-
lagimlar saglayacaksa disunilmelidir. Saglik hizmet-
lerinin planlanmasinda ve tan testlerinin seciminde
bireysel tibbi endikasyonlarin yaninda hizmet veri-
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len hasta profili, maliyet analizi, donanim ve ekip-
man kapasitesi gibi faktérler de goz éntne alinarak
planlama yapilmaktadir.

Geleneksel mikrobiyolojik tami yontemlerinin kul-
lanildigr 2000’1l yillardan énce viral solunum yolu
etkenlerinin eksik tanimlanmig olmalar olasidir.
Akciger parankiminin sitopatolojik incelenmesi ve
viral inklazyon cisimlerinin goriilmesiyle kisith say1-
da patojen (6rnegin; adenoviriisler, herpesviriisler ve
paramiksoviriisler) tanimlanabilir (8). Direkt/indi-
rekt immiinofloresan testi (DFA/IFA) ve hizh antijen
tespiti (6rnegin; immiinokromatografik testler) gibi
tan1 yontemlerinin duyarliigin diisiik olmas: veya
subjektif degerlendirilmeleri gibi sinirlamalar vardir.
Ayrica, bu testler kisith sayida patojene yonelik (Inf-
luenza viriis, RSV vb.) uygulanabildikleri i¢in Rino-
viriis'lerin veya Koronaviriis'lerin tamsinda yetersiz
kalabilirler (25). Serolojik testler teknik olarak hizh
ve yiiksek kapasiteli laboratuvarlar i¢in uygun olsa da
akut enfeksiyonlarin tanisinda yetersizdirler ayrica
capraz reaksiyona bagh yanls pozitiflik riski tagirlar
(8). Hucrti kitltirts yontemi spesifik tani saglanabilir
ve yakin zamana kadar altin standart kabul edilmistir.
Ancak zaman aliaidir ve ¢ok sayida érnegin caligilma-
sina imkan saglamaz. Ustelik molekiiler yontemlere
gore duyarhlig1 diisik oldugundan kisith merkezlerde
aragtirma amaciyla uygulanmaktadir (26,27).

Geleneksel yontemlerin kullanildig: 1965-2000 yillar:
arasinda yapilan ¢aligmalarda toplum kaynakl pné-
monisi olan yetiskin hastalarda %9-18 viral etiyoloji
tespit edilmigtir (27). Mikrobiyolojik tanida molekii-
ler yaklagimlarin agirhgimin arttigs 2000’1i yillardan
itibaren bu oran (%20-50) yiikselmigtir (8,11,28).
Gunumiizde gercek zamanh PCR (Real Time PCR;
RT-PCR) teknolojisiyle ¢aligan multipleks niikleik asit
testleri yitksek duyarhlik ile hizli sonu¢ saglamakta
ve nadir goriilen etkenleri de saptamaya imkan tani-
maktadir. Tiim bunlarla birlikte mevcut durumda alt
SYE'nin %25-30'unda spesifik etken tanimlanama-
maktadir (11,28). Kullanilan tan yéntemlerinin/test-
lerinin ve test edilen 6rneklerin cesitliligi; solunum
panellerinin, uygulanan bakteriyolojik kiiltiirlerin
belirli etkenlere yonelik olmas: veya uygunsuz antibi-
yotik kullanimi bu oram: etkilemektedir.

Sebebi bilinmeyen bir alt solunum yolu enfeksiyonu
s6z konusu ise spesifik alt solunum yolu érneklerin-
den hiicre kiltari yapilmasi yararh olabilir. Elektron
mikroskobu ile dogrudan klinik materyalde veya
hiicre kiltirtnde viral partikiller gésterilebilmekte-
dir (27,28). Ozellikle nedeni bilinmeyen enfekte vaka
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sayilarinda artis (salgin?) s6z konusu ise genis tam
skalas1 saglayan elektron mikroskobu ve kiltiir gibi
geleneksel yéntemler yaninda dizi analizi gibi mole-
kiiler yontemler yararli olabilir. Yeni nesil dizi analizi
ve metagenomik dizileme gibi ileri molekiiler teknik-
lerin 6nceden bilinmeyen ve yeni ortaya ¢ikan mik-
roorganizmalarin tanimlanmasindaki potansiyelleri
gosterilmistir (29).

Spesifik mikrobiyolojik tan: iist solunum yolu 6rnek-
lerinden (6rnegin; nazofarengeal strinti/aspirat,
orofaringeal ve/veya burun striintiisii) ve alt solu-
num yolu érneklerinden (balgam, bronko alveolar
lavaj (BAL), trakeal aspirat (TA) ve akciger parankim
dokusu) yapilan analizlere dayanmaktadir. Ornek ah-
mu agisindan sagladig kolaylik nedeniyle viral pnomo-
ni etkenlerinin tespitinde tist solunum yolu 6rnekleri
sik kullanilmaktadir. Alt solunum yolu érnekleri daha
spesifik ve dogru tani saglayabilir, ancak elde edilmesi
tim hastalar icin miimkiin olmayabilir. Pnémoni ta-
nisinda (miimkiinse) ideal olan balgam, BAL, TA veya
akciger parankim dokusu biyopsisi gibi érneklerin
test edilmesidir. Solunum yolu enfeksiyonu olan erig-
kinlerde Influenza A viriis, RSV, Rinoviriis, Korona-
viriis ve Adenoviriis nazofarenks érnekleriyle kiyas-
landiginda balgam 6rneklerinde daha yiiksek oranda
saptanmustir (27,31). Orneklerin alindig1 bolgelerin
ve yontemlerin heterojen olmasi, etkenlerin saptan-
ma olasiliklarini/oranlarini etkilemektedir (30,31).

immin diiskiin hastalarda akciger tutulumunun
multisistem sendromunun bir parcasi olabilecegi
digtiniilerek Adenoviris, CMV, Kizamik ve Herpes-
virusler gibi patojenler i¢in diger organ ve/veya doku
orneklerinin de test edilmesi klinik tablonun anlagil-
masina yardima olabilir (32).

IV. KO-ENFEKSIYONLAR

Multipleks PCR teknolojisiyle tasarlanan sendromik
panellerin kullanilmasiyla én plana ¢ikan diger bir
durum birden fazla viral, hatta bakteriyel etkenin
ayni anda tamimlanabilmesidir (12,33). Oyle ki et-
ken skalasi genis bir multipleks solunum paneliyle
5-6 etkenin birlikte saptandig1 vakalar olabilir (34).
Goklu etkenlerin saptandigi vakalarda sonuglarin
yorumlanmasinda ve tedavinin planlanmasinda si-
kintilar yaganabilir. Peci ve ark. akut solunum yolu
enfeksiyonu olan hastalarin nazofarenks érneklerin-
de viral-viral koenfeksiyonun 0-4 yas arasinda (%22)
sik oldugunu, ilerleyen yaslarda azaldigini (%6-14)
bildirmektedirler (33). Lise C. ve ark. toplum ké-
kenli viral pnémonili yetigkinlerde %4-30 oraninda
viral-bakteriyel ko-enfeksiyon (sik saptanan bak-

teriyel etkenler: S. aureus ve S. pneumonia) bildir-
miglerdir. Viral etkenlerden ise Influenza A, RSV ve
Rinoviriistiin en yaygin ko-enfeksiyon etkenleri oldu-
gunu bildirmektedirler (12,34). Bakteriyel etkenler
i¢in kiltirtn tanida halen altin standart olarak yeri-
ni korudugu unutulmamalidir. Influenza viriis odakl
ko-enfeksiyon ¢aligmalar1 daha yaygindir ve genel-
likle; artmus enflamatuar yanit, siddetli hastalik ve
artmig mortaliteyle iliskilendirilmistir (35,36). Ilging
olarak RSV ve Influenza viriis birlikteligini dagiik
bulan ve ikisi arasindaki ko-enfeksiyon oraninin nis-
peten dugitk olmasin viral interferans mekanizmala-
riyla iligkilendiren aragtiricilar da mevcuttur (37,38).
Diger viral etkenlerin ko-enfeksiyonlardaki rola ile
ilgili veriler kisith olmakla birlikte Rinoviriisan de
klinik seyri agirlagtirdigina dair bulgular bildirilmek-
tedir (12,39).

V. ENFEKSIYON KOLONiZASYON AYRIMI

Niikleik asit saptama testlerinin (6rnegin; PCR) mik-
roorganizmaya ait genomun varhgini gésterdigi, can-
11 mikroorganizma veya enfeksiyozite kanit1 sayilma-
yabilecegi unutulmamalidir. Dolayisiyla bu testlerle
saptanan her mikroorganizma “kolonizasyon?” “en-
feksiyon?” sorulari ile kargilanmali ve antimikrobiyal
tedavi uygulamalari tartigilmalidur.

Solunum yolu 6rnekleriyle yapilan PCR testlerinde
saptanan Influenza viriis ve RSV genellikle mevcut
enfeksiyon iligkilendirilmektedir. ~Asemptomatik
hastalarda pek saptanmayan bu etkenlerin aksine
Rinoviriis ve Adenoviriis saptanabilmekte ayrica ko-
enfeksiyon etkeni olarak saptandiklarinda da klinik
seyirde farklilik gérilmeyebilmektedir (40,41). Shelf
ve ark. pnémonili cocuklarda %22, saglikli ¢ocuklar-
da %17 oraninda Rinoviriis pozitifligi saptamiglardir.
Ayni calismada Adenoviriis i¢in bu oranlar sirasiyla
%6 ve %3'tir. Cocuklarda Rinoviras ve Adenoviris
saptandiginda; etiyolojik etken, uzamis viral sac-
lim ya da gegici olarak solunum yolunda bulunma
olasiliklar1 goz 6niinde bulundurulmalidir (40,42).
Gocuklarin aksine asemptomatik yetigkinlerde viral
etkenler pek saptanmamaktadir (40). Uzamig viral
sagihim ozellikle immiindiigkiin hastalarda gériilebil-
mektedir (43). Bu hasta grubunda viral pozitifliklerin
yorumlanmasinda, 6zellikle CMV, HSV ve VZV gibi
latent enfeksiyonlarin tanisinda kantitatif PCR test-
leri yararh olabilmektedir. Yiksek viral yik hastalikla
iligkilendirilse de tanimlayic egik degerler hentz be-
lirsizdir (40,15). Ayrica, viral yiik 8l¢iimii igin kismen
standardize olan alt solunum yolu 6rneklerinin ¢ali-
silmasi yararh olacaktir.



Bir ¢6ztim yaklagimi olarak alt solunum yolu 6rnek-
leriyle cahisan kantitatif viral veya bakteriyel genom
yikiinin 6l¢imiini yapan solunum yolu tani panelle-
ri treticiler tarafindan kullanima sunulmustur (34).
Ancak yaygin kullanim icin maliyetleri yiiksektir.
Spesifik kantitatif taninin tedaviye etkisini ve total
maliyet analizini konu alan genig kapsamli caligmalar
bu testlerin saglik merkezlerindeki yerini planlamaya
yardimcai olacaktir.

Son yillarda yapilan mikrobiyom analizleriyle steril
kabul edilen bazi organ ve dokularda mikroorganiz-
malarin varhiginin gosterilmesi ve dogal florali/steril
viicut alanlarina yeni bir bakig agisi getirdi. Uzun si-
redir devam eden alt solunum yolunun steril oldugu
inana son yillarda degisti. Mikroorganizmalar mik-
roaspirasyon yoluyla alt solunum yoluna inerek akci-
gerlerde de bulunabilir ve énceden steril kabul edilen
akciger parankim alanlarinda mikroorganizmalarin
varligy gosterilebilir (44,45). Solunum yolu mikro-
biyomuyla ilgili gelismeler, PCR testleriyle saptanan
ko-enfeksiyonlarin yorumlanmasina da katkida bu-
lunabilir.

Solunum yollarinda bulunan veya pnémoni nedeni
olabilecek pek ¢ok mikroorganizma (bakteri, viris,
mantar ve parazit) sayilsa da ¢ogu vakada yalnizca
dort veya bes mikroorganizmadan biri etkendir. On
tanida Kklinik, radyolojik bulgularin ve diger labora-
tuvar belirteclerinin géz 6ntunde bulundurulmas:
énemlidir. Hastalar ayaktan, yatan, yogun bakim
hastas: veya immiin diigkiin hasta geklinde siniflan-
dinldiginda olas: etkenlerin sayisi ciddi anlamda si-
nirlanacaktir (46-48).

V1. PATOFiZYOLOJi

Virtsler cogalmak i¢in bir hicre icine girmelidir. Ge-
nellikle bir viriis, inhalasyonla ag1z ve burundan dam-
laciklar halinde girerek akcigerlere ulagir. Viriis, solu-
num yollarini ve alveolleri kaplayan hiicreleri enfekte
eder. Dogrudan etkisiyle ya da apoptoz yoluyla hiicre
6limiine veya hasarina neden olabilir. Ayn1 zaman-
da bagisiklik sisteminin yanitiyla da akciger hasan
meydana gelir. Immiin sistem hiicreleriyle cesitli kim-
yasallarin (sitokinler) aktivasyonu ve alveollere sivi
sizmasi sonucunda gerceklesen hiicresel yikim ve sin1
dolu alveoller nedeniyle oksijenizasyon bozulur (49).

Viriisler ayni zamanda ¢esitli mekanizmalarla solu-
num yolunun bakteriyel istilasimi kolaylagtirabilirler.
Silyali solunum epitelinin 6liimiine neden olarak nor-
mal siliyer aktiviteyi bozabilirler. Solunum yolu epi-
tel hiicrelerinin yiizeylerinde reseptérlerin degismesi
veya indiiksiyonu ile bakterilerin daha kolay tutun-
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masina ve kolonizasyonuna neden olabilirler (50,51).
Ayrica, nétrofillerin, T lenfositlerin ve alveoler mak-
rofajlarin fagositik veya bakterisidal aktivitelerini
inhibe edebilir ve konag ikincil enfeksiyonlara yat-
kin hale getirebilirler (49,51). Akcigerin viral enfek-
siyonlari, (6rnegin; rinoviriis ve SARS-CoV-2) astim
ve kronik obstriiktif akciger hastalig: gibi enfeksiyoz
olmayan akciger hastaliklarin1 siddetlendirebilir ve
primer morbidite ve mortalite nedeni sayilmasa da
dolayli olarak klinik stireci etkileyebilir (52,53).

VII. VIRAL ETKENLER

VII.1. Rinoviriis

Ik kez 1956 yilinda tanimlanan Rinoviriisler, Picor-
naviridae ailesi, Enteroviris cinsine ait RNA genomu
tagtyan virtslerdir. Zarfsiz bir RNA viriisi olup, 30
nanometre boyutunda yapisiyla dogada bulunan en
kiciik virtis tirlerindendir. Kapsid proteinlerinin
molekiiler dizi analizine gore (A, B ve C olmak iizere)
ti¢ farkli tiire ve yuizey proteinlerine gére 100'den faz-
la serotipe ayrilmaktadir (49,54).

Solunum sistemine girdikten sonra 15 dakika i¢inde
yuzey reseptorlerine (ICAM-1) tutunarak hizla epi-
tel hiicrelerini enfekte eder. Inkiibasyon siiresi kisa
olup, %50°den fazla kisi sonraki iki gin i¢inde semp-
tomatik hale gelir. Viicut 1s1sindan daha digik olan
33-35°C sicaklikta c¢ogalabilme avantajiyla burun
mukozasinda, arka nazofarenkste, silier solunum
yolu epitel hiicrelerinde daha kolay olmak tizere tim
solunum yolu epitel hiicrelerinde ¢ogalabilir (49,55).

Viriis cogalirken ve yayilirken, enfekte hiicreler ke-
mokinler ve sitokinler olarak bilinen ve enflamasyo-
nu tetikleyen sinyaller salgilar. Epitelyal bariyerde
bozulma, vaskiler sizint1 ve mukus salgilanmasi bak-
terilerin baglanmasim ve kalicligini kolaylagtirarak
ikincil bakteriyel enfeksiyonlara zemin hazirlamak-
tadir (39,49,55).

Rinoviriis “common cold” olarak bilinen soguk al-
ginhiginin en sik nedenidir. Burun, nazofarengeal ve
orofaringeal mukozanin enfeksiyonu burun akintis,
oksiirme, hapsirma ve bogaz agrisina neden olur. Co-
gunlukla hafif iliml ve kendini simirlandiran enfek-
siyon tablosu, kisinin epitel bariyerleri, dogustan ve
adaptif bagisiklik tepkilerine bagh olarak degisebilir
(49). Beklenmemekle birlikte (diger solunum yolu
viriislerine benzer gekilde) siddetli hastalikta siste-
mik yayihm (Rinovirts viremisi) meydana gelebilir
(55,56). Viriis subklinikten giddetli hatta yagam: teh-
dit eden enfeksiyonlara kadar farkl klinik tablolar ile
iligkilendirilmektedir (52,55).
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Molekiler solunum panellerinde Rinoviriis hemen da-
ima yer almaktadir. Solunum yolu érneklerinden gide-
rek daha fazla olmak iizere, %9.0-58.0 oraninda izole
edilmektedir (14,39,54). Ulkemizde gorilme sikhg
%21.4-35.8 arasindadir (9,54). Diger solunum viriis-
leriyle kiyaslandiginda saghkh kisilerde de Rinoviriis
pozitiflik oran1 fazladir (14,42). Bu kigilerin asempto-
matik tagiyici, subklinik enfeksiyon veya uzamg viral
sagihm siniflandirmalarindan hangisine girecegi be-
lirsizdir. Cok sayida serotipi olmas: ve kalici bagisikhik
birakmamas: tekrarlayan Rinoviriis enfeksiyonlarina
neden olur. Normal imminiteli erigkinlerde uzun si-
ren Rinoviriis pozitifligi uzamis viral sagilimdan ¢ok
re-enfeksiyonla iligkilendirilmekte ve kronik hava yolu
komorbiditelerinin re-enfeksiyonlara yatkinlik olugtu-
rabilecegi bildirilmektedir. Rinoviris re-enfeksiyonlari
da, kronik obstriiktif akciger hastalig: ve astim atak-
larim tetikleyebilmekte ve bu hastalarda enfeksiyon
daha agir seyretmektedir (42). Akcigerlerde immin
yanitta rol alan alveoler makrofajlar Rinoviriis ile en-
fekte oldugunda tiimér nekroz faktor-alfa (TNF-o) ve
interl6kin-8 (IL-8) iiretimini arttirmakta ve bu artig
astim atagini tetikleyen mekanizmalardan biri kabul
edilmektedir (57).

Yapilan ¢aligmalarda Rinoviriis A ve C tiirleri alt solu-
num yolu enfeksiyonu ve astim alevlenmeleriyle ilis-
kili bulunmakta, Rinoviriis B ise alt SYE'den daha az
sorumlu tutulmaktadir (55,56). Ancak bunun aksine
alt tiplerle klinik seyir arasinda iligki olmadigini bildi-
ren aragtiricilar da mevcuttur (54). Alt solunum yolu
tutulumu viral alt tiplerden ¢ok bireysel immin ya-
nittan etkilenmektedir ve immiin digkin bireylerde
daha siktir (58,59). Ancak Rinoviriis normal immiini-
teli bireylerde de pnémoni etkeni olarak bildirilmek-
tedir (60). Wang ve ark. Rinoviriis'in eglik ettigi bak-
teriyel pnémonilerde solunum yetmezliginin daha
sik gorildigini bildirmiglerdir. Bu hastalarda atesg
(%85), oksiiritk (%75) ve nefes darligini (%30) sik
gorillen semptomlar olarak tamimlamiglardir (39).
Tum bunlarla birlikte Rinoviriisin alt SYE'deki rola
ile ilgili yeni verilere ihtiya¢ vardir.

Rinoviriis serotipleri arasinda antijenik benzerlik
duguktar ve etkin capraz koruma saglanamamasi agt
calismalarimi kisitlamaktadir. Viral kapsitte bulunan
VP1 ve VP4 proteinleri Rinoviriisler arasinda bir¢cok
serotipte benzerlik gsterdiginden as1 i¢in potansiyel
protein yapilar olarak gésterilmektedir (61). Enfek-
siyonlarinda genellikle semptomatik tedavi yeterlidir
ve yararlihigi kanmitlanmisg bir antiviral tedavi secenegi
heniiz bulunmamaktadur.

VII.2. Adenoviriis

Adenoviriisler, ilk olarak 19507lerin baginda akut
SYE'de, ¢ocuklardan alinan adenoid dokularinda
tamimlandi1 (62). Sonrasinda askeri solunum yolu
enfeksiyonu salginlarinda tespit edildi (63). Ik ta-
nmimlandig orijinal doku kaynagina ithafen “Adeno-
viriisler” olarak adlandirilda.

Adenoviriisler, 70-90 nm ¢apinda ikozahedral kap-
sidli, cift iplikli DNA genomuna sahip, zarfsiz viriis-
lerdir. Insan ve hayvanlarmn ortak patojeni olup; in-
sanlarin, diger memelilerin ve kuglarin iist solunum
yollar1 ve gastrointestinal sistemlerinde dogal olarak
bulunurlar. Adenovirtslerin 100'den fazla serotipi
mevcuttur ve %50si insanlar1 enfekte edebilmekte-

dir (64).

Gocuklarda ust SYEde, ozellikle alti ay-beg yag ara-
sinda pnémoniye (yaklagik %3-6) neden olurlar
Okul, yurt, askeri birlik, yenidogan uniteleri gibi
toplu yasam kogullarinda salginlara neden olabilirler.
Yetigkinlerde genellikle tist solunum yolu ile sinirh
enfeksiyonlara neden olmaktadirlar. Ancak koti hij-
yenik kogullarda, mesela askerler arasinda, genellikle
3, 4 ve 7 serotipleriyle iligkili pnémoni salginlar1 go-
riilebilir (65).

Adenovirusler bagisiklig: yeterli kisilerde farkl tiple-
riyle solunum yolu enfeksiyonu, konjunktivit, gast-
roenterit ve hemorajik sistit olustururken bagigik-
l1g1 baskilanmig hastalarda kolit, pnémoni, hepatit,
nefrit ve meningoensefalit gibi yaygin semptomlara
neden olabilir. Bagisikligi baskilanmusg kisilerde yak-
lasik %3 oraninda goriliirler ve multisistemik yay-
gin enfeksiyonlar olusturabilirler. Bagisikligi normal
hastalarda dugiik olan 6liim orani bu grupta %15-
28dir. Ayrica, bu hastalarda normal popilasyonda
gorilmeyen Adenoviriis serotipleriyle de enfeksiyon
geligebilir (43,66,67). Bagigikligi baskilanmig has-
talarda klinik hastaligin bazen yeni bir viral bulagla
ama genellikle lenfoid organlarda latent bulunan
Adenovirislerin immiin baskilanma nedeniyle yeni-
den aktive olmasiyla gelistigi dusiinilmektedir (43).
T hiicre baskilanmasi ve koenfeksiyon ciddi hastalik
icin 6nemli risk faktorleridir (68,69).

Yetigkin allojenik kék hicre alicilarinda, kanda %20
've varan oranlarda Adenoviriis DNA saptanabil-
mekte fakat hastalarda ayni oranda klinik semptom
gorilmemektedir. Adenoviris’lerin neden oldugu
semptomatik hastalik c¢ocuklarla kiyaslandiginda
erigkinlerde ¢ok daha azdir (67). Solunum tani pa-
nelleri kalitatif sonug verdiginden, kantitatif bir PCR
testiyle Adenoviriis DNA kantitasyonu yapilmas: ve



ardigik analizler latent viriis veya viral aktivasyon ay-
rimina yardima olabilir. Immiin diiskiin hastalarda
farkl viicut sivilarinin (6rnegin; kan, digks, BOS) test
edilmesi sistemik enfeksiyon tanisini destekleyecek-
tir (69).

Adenoviris pnémonisi olan hastalarin akcigerleri ti-
pik olarak édemlidir ve bronslar genellikle mukoid,
fibrinéz veya piriilan eksiidalarla doludur. Cocuklar-
da histopatolojik olarak nekrotizan bronsit ve bron-
siolit gorulebilir. Etkilenen hava yollar1 mononiikleer
inflamatuvar hiicreler tarafindan infiltre edilir, inf-
lamatuvar hiicreler ve dokiilmis epitel hucreleriyle
tikanabilir. Enfeksiyon ilerledikce, pulmoner paran-
kim tutulumuyla nekroz, nétrofilik ve mononiikleer
hiicre infiltrasyonlar ve difftiz alveolar hasar olusur
(27,70).

Molekiiler solunum panellerinde Adenoviriisler yer
almakta ancak alt tip ayrimi yapilmamaktadir. PCR
testlerinde Adenoviris alt tiplerinde ortak genomik
diziler (6rnegin; hekson gen bolgesi) hedeflenmekte-
dir. Alt tarler Klinik seyri etkileyebilse de genellikle
aragtirma amaciyla viral genomun dizilenmesiyle tes-
pit edilmektedirler (69).

Immiin sistemi baskilanmig hastalarda immiin regi-
lasyon veya sidofovir tedavisi denenmektedir. Allo-
jenik kok hiicre ahicilarinda uygulanan donér lenfo-
sit infazyonlar1 veya spesifik T hiicrelerinin adaptif
transferi deneysel terapiler arasinda yer alir. Bununla
birlikte, bu tedavi yéntemlerinin yararina dair kesin
veriler mevcut degildir (67,68).

VII.3. Respiratuvar Sinsityal Viriis

RSV 120-300 nm boyutlarinda tek sarmalli, zarfli bir
RNA virtsidir. Genetik ve antijenik olarak A ve B ol-
mak tzere iki alt gruba ayrilabilir. RSV A alt grubu
genellikle daha ciddi enfeksiyonlarla iligkilidir. Zarf-
ta bulunan G ve F glikoproteinleri solunum epiteline
baglanma ve fiizyona aracilik eder. F proteini ayrica,
virisin adinin kaynaklandig: enfekte hiicrelerin bir-
lesmesiyle ¢ok cekirdekli dev hiicrelerin olugmasina
katk: saglar (71). Agir RSV enfeksiyonlarinda nekro-
tizan brongiyolit ve interstisyel pnémoni tanmimlanan
baglica histopatolojik degisikliklerdir. Nekrotik ve
inflamatuar hiicreler brongiyal limen ve hava yol-
larin1 doldurabilir. Bu bulgulara cesitli derecelerde
yaygin alveolar hasar organizasyonel degisiklikler ve
ikincil bakteriyel enfeksiyonlar eslik edebilir (27).

RSV enfeksiyonlar siklikla grip mevsiminde goriil-
mektedir. Genellikle sonbahar sonu, kig veya ilkba-
har baginda salginlar seklinde ortaya ¢ikar. Bir top-
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luluktaki RSV salginlarinin zamanlamas: ve ciddiyeti
yildan yila degisebilir (9,10,27).

RSV kigtk cocuklarda bronsit, bronsiyolit ve pno-
moninin en yaygin nedenidir. Hastalik en sik ates,
burun akintisi, éksiiriik ve bazen hirilti ile baglar.
Bronsit, bronglarin iltihaplanmas: anlamina gelir ve
okstiriik ile kendini gésterir. Daha kigik distal hava
yollarini etkileyen bronsiyolit, kiicitk bebeklerde RSV
enfeksiyonunun karakteristigidir ve hirilti ile kendini
gosterir. {lk RSV enfeksiyonu sirasinda, bebeklerin ve
kiiciik cocuklarin %25-40"1inda bronsiyolit veya pno-
moni semptomlar: vardir. Saglikl yetigkinler yagam-
lar1 boyunca tekrar tekrar RSV ile enfekte olurlar ve
tipik olarak tst solunum yolu ile sinirli semptomlar
gosterirler. Ozellikle ¢ocuklar, yaghlar ve bagisiklik
sistemi zayif olanlarda daha kétii prognoz gorulir.
RSV, yaghlarda ve bagisikligr baskilanmig yetigkin-
lerde pnomoninin énemli fakat akla gelmeyen nede-
nidir (8,16). Solunum yolu enfeksiyonu olan 65 yas
tizeri saglikli yetigkinlerde bir yillik RSV goriilme ora-
n1 %3-7 arasinda iken yiksek riskli yetigkinde (yani
kronik kalp veya akciger hastaligi olanlar) yizde %4-
10 arasindadir (72). Bagka bir caligmada, akut solu-
num yolu hastalifi olan yas1 > 60 ayaktan hastalarin
%11’inde RSV saptanmustir (73).

RSV’nin tanimlanmas: antimikrobiyal tedavi, enfek-
siyon kontrolii gibi klinik yénetimin etkilenecegi va-
kalarda énerilmektedir. Enfeksiyonun agir seyretme
olasilig1 olan vakalarda (hastaneye yatirilan ¢ocuklar
ve yagllar, altta yatan solunum yolu hastaliklar1 olan-
lar ve bagigikligi baskilanmig hastalar) hizh spesifik
mikrobiyolojik tani 6nemlidir. Tam1 i¢in mimkanse
TA veya BAL 6rnegi tercih edilmelidir (74,75).

Diger solunum virislerinde oldugu gibi RSV enfek-
siyonu tanisinda PCR tabanli testler tercih edilmek-
tedir (76). Sadece RSV’ye yonelik testler oldugu gibi
¢oklu solunum patojenlerini tespit edebilen multip-
leks PCR testlerinde RSV hemen daima yer almakta-
dir. PCR tabanli testler mevcut degilse, hizli antijen
saptama testleri (hizh kromotografik testler) ile tam
iyi bir alternatif olabilir. Bu testlerin ¢ocuklarda du-
yarlihig: daha iyidir ve gerek kullanim kolaylig1 gerek-
se hizli olmalar1 nedeniyle bir cok merkezde bagarih
sekilde uygulanmaktadir. Ancak daha az viriis yayan
yetiskin hastalarda yanlis negatif sonuglar ortaya ¢i1-
kabilir. Bazi merkezlerde ozellikle ilk bagvuruda hizh
antijen saptama testleri uygulandiktan sonra negatif
sonuglar PCR ile dogrulanmaktadir (77).

Rinoviriis ve Adenoviriis'in aksine, PCR testleriyle
RSV saptanmas: genellikle semptomatik enfeksi-
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yonla iligkilendirilmektedir. Toplum kékenli pno-
moni hastalarinda ve asemptomatik kontrollerde
tanimlanan viriislerin prevalansini kargilagtiran bir
calismada, RSV toplum kékenli pnémonili ¢ocuk-
larda %26.6 saptanirken asemptomatik ¢cocuklarda
%1.9 saptanmig asemptomatik yetigkinlerde ise
saptanmamigtir (40).

Enfeksiyonla miicadelede koruyucu 6nlemler 6ne
cikmaktadir. Hizli tan ve izolasyon bulaglar: énleye-
bilir ve nozokomiyal salginlarin éniine gecebilir. Spe-
sifik tedavi icin 6zellikle cocuklar ve immiin diigkiin
hastalara yonelik ¢aligmalar mevcuttur. Ribavirin ve
intravenéz imminoglobulin (IVIG) tmit verici go-
rinmektedir. Ayrica, kiigiik ¢ocuklarda palivizumab
immiunoprofilaksisi de énerilmektedir (73,75).

VIL.4. Metapneumoviriis

Metapneumoviriis (MPV) Pneumoviridae ailesinde
yer alan, 150-300 nm boyutlarinda zarfli bir RNA
virtisii olup, 2001 yilinda solunum hastalig: olan has-
talardan elde edilen klinik érneklerden tanimlandi.
Insan MPV genetik ve antijenik olarak A ve B olmak
tizere iki alt gruba ayrilmaktadir (1).

Kiiciik cocuklarda alt SYE'de daha sik gérulmektedir.
Iliman bolgelerde kig ve ilkbahar aylarinda yillik sal-
gin meydana gelir (27,78).

MPV genis bir solunum yolu hastalig1 yelpazesiyle
iligkilendirilmistir. Hasta asemptomatik olabilir veya
semptomlar tst solunum yolu hastaligindan giddet-
li brongiolit ve pnémoniye kadar degisebilir. RSV ve
PIV’ler gibi, MPV enfeksiyonlar: yash yetigkinlerde
ve bagisikhigi baskilanmiglarda da gorilebilmektedir.
Yetigkin kok hiicre alicalarinda akut solunum yolu
enfeksiyonu ataklarinda RSV ile aymi siklikta (%9
oraninda) tespit edilmigtir. Enfeksiyonlarinin ¢ogun-
da izole edilen tek virtstir (%82) ancak diger viriis-
lerle birlikte (%41) saptandig: vakalarda mevcuttur
(78). Kok hiicre nakli hastalarinda %0.7-1.2 oranin-
da MPV enfeksiyonu saptanabilmekte ve bu vakalar
mortal seyredebilmektedir (66).

Enfeksiyon gelisen kisilerden alinan akciger biyopsisi
veya otopsi érneklerinde, kronik hava yolu iltihabs,
intraalveolar képiiklu ve hemosiderin yiikli makro-
fajlar ve akciger hasar1 gériilmektedir (78).

Viriis tanimlanmasi genellikle st solunum yollarin-
dan alinan 6rneklerde veya BAL 6rneginde PCR test-
leriyle yapilir. MPV solunum tani panellerinde yer
almaktadir. Hiicre kiiltirinde yavas iiredigi ve bariz
sitopatik etki olusturmadi icin bir¢ok ¢calisma PCR
testleri kullanilarak gerceklestirilmistir.

VII.5. Parainfluenza Virisler

PIV’ler, Paramyxoviridae ailesindeki tek sarmal-
11, 150-300 nm ¢apinda zarfli RNA viriisleridir. Bu
aile ayrica kizamik, kabakulak, RSV, MPV, Nipah ve
Hendra viriisti de icermektedir. Parainfluenza viriis-
lerin dért serotipi vardir (79).

PIV’ler kuciik cocuklarda alt solunum yolu hastalig:-
nin RSV'den sonra ikinci siradaki nedenidir. Trake-
obronsit veya krup, karakteristik bir havlama benzeri
okstiriik ile kendini gésterir ve énemli bir morbidite
ve mortalite nedenidir. Yasam boyunca tekrarlayan
enfeksiyonlara neden olabilir ve yetigkinlerde genel-
likle soguk alginlig1 ve bogaz agris1 gibi hafif st solu-
num yolu yolu sikayetleriyle %2-3 oraninda kendini
gosterir. Bu nedenle yetigkinlerdeki etkileri ihmal
edilmistir (9,12,80). Ancak yaghlar ve 6zellikle bagi-
sikhig1 baskilanmig hastalarda yagami tehdit eden alt
SYE’ye yol acabilir (81).

Dért PIV’in her biri farkh klinik ve epidemiyolojik
ozelliklere sahiptir. Farkli PIV tiarleri yil boyunca
izole edilebilse de mevsimsel dagilimi farklilik gos-
terir. PIV-3 genellikle kis, PIV-1 ve 2 sonbahar ve
kis baginda bildirilmektedir. Ulkemizde Arahik-Mart
aylar1 arasinda goriilen PIV enfeksiyonlar1 ve Subat-
Mart ayinda pik yaptig1 yapmaktadir (9). PIV-1 ve 2
krup (laringotrakeobronsit) nedenidir ve iist ve alt
solunum yolu hastaliklarina neden olabilir. PIV-3 ise
daha ¢ok bronsiyolit ve pnémoni ile iligkilidir ve ke-
mik iligi nakli hastalarinda gériildigiinde mortalitesi
yiiksektir (43). PIV-4 ciddi hastaliga neden olma ola-
siligy dugiktir.

Hafif SYE yani; tist SYE, akut bronsit veya hafif top-
lum kékenli pnémonisi olan immiin sistemi yeter-
li bircok ayaktan hasta i¢in, virtisin tanimlanmasi
genellikle tedaviyi ve hasta yonetimini degistirme-
diginden PIV aranmasi gerekli olmayabilir. Toplum
kokenli pnémonili hastanede yatan hastalar i¢in ise
ozellikle grip mevsimi sirasinda PIV tanisi yararh ola-
bilir.

PIV enfeksiyonlarimin tamisi virtsin izolasyonu, vi-
ral antijenlerin saptanmasi ile yapilagelmistir (27).
Bu geleneksel yontemlerin duyarlilik veya 6zgiillitk
agisindan kisithliklar vardir. Guniimizde genellikle
multipleks solunum yolu tan: panellerinde yer alan
Parainfluenza viriis RNA'sinin PCR ile saptanmasiyla
daha duyarl gekilde hatta alt tiir ayrimi da yapilarak
tanimlanabilmektedir. Ateg veya ist-alt solunum
yolu enfeksiyonu semptomlari ile bagvuran bagigik-
lig1 baskilanmis hastalarda ise diger solunum viriis-
leriyle birlikte genellikle PIV test edilmesi énerilmek-



tedir. Bu gruptaki PIV’li hastalar, bakteriyel ve fungal
enfeksiyon etkenleri agisindan da degerlendirilmeli-
dir (81).

Normal immiiniteli bireylerde PIV enfeksiyonlari-
nin tedavisi gerekmemektedir. immiin diiskiin has-
talarda etkinlikleri tartisilan tedavi segenegi olarak
ribavirin veya IVIG kullanim1 énerilebilir (82,83).
Ozellikle hipogammaglobulinemili agir enfeksiyon-
lu hastalarda IVIG kullanimini1 éneren aragtiricilar
mevcuttur (84,85).

VIIl. KORUNMA

Solunum yolu viral enfeksiyonlarimin 6nlenmesinde
sosyal izolasyon 6nlemleri, el yikama, maske ve eldi-
ven kullanimi, hem toplumsal alanda hem de saghk
hizmeti ortaminda en etkili yéntemler olmaya devam
etmektedir. Riskli gruplarin koruyucu énlemlere uy-
masi daha biiyitk 6nem tagimaktadir. Hastaligin kli-
nik asamasinda hastalarin sosyal izolasyonu siddetle
tavsiye edilmektedir. Asilama ¢ok énemli bir rol oy-
nar, ancak yalnizca birkag viriis i¢in kullanilabilir ag1
mevcuttur. Gelecekte solunum yolu viral etkenleriyle
miicadelede ag1 caligmalarinin énem kazanacag asi-

kardir.
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