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OZET

Pnémoni, diinya ¢apinda énemli morbidite nedenleri arasinda ve pulmoner enfeksiyonlara bagh en
yaygin mortalite nedenidir. Viral patojenler daha siklikla bagisikligi baskilanmig hastalarda pnomoni
nedeni olurken, saghkl kisilerde influenza benzeri hastaliklarin ve SARS-COV-2nin de neden oldu-
gu bir komplikasyon olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Toplum kokenli pnémonilerde viriisler bakterilere
kiyasla daha az siklikla gériilmektedir. Birgok solunum yolu viriisii kendini simirlayarak iyilesirken,
bazi viriislerin enfeksiyonu agir pnémoni ve akut solunum sikintist sendromu (ARDS) yaparak agir
solunum yetmezligine neden olur. Viral pnémonilerde en sik goriilen radyolojik bulgular, daginik ve
periferal yerlesimli, bilateral yamali konsolidasyon ve/veya buzlu cam opasiteleridir. Kesin tani, et-
ken viriistin mikrobiyolojik olarak gosterilmesi ile konur. Son yillarda PCR testleri viral enfeksiyonlara
yonelik tanisal dogruluk oranlarin arttirmig ve hizli sonug elde edilmesini saglamistir. En stk tespit
edilen viral etkenler; Influenza viriis, Rinoviriis, Corona-viriis ve Parainfluenza'dir. Viral pnémoni-
lerde tedavi ve prognozu belirlemek agisindan éncelikli olan hastamn yatis yerinin belirlenmesidir.
Yogun bakim ihtiyacimin belirlenmesi icin 6nerilen Infectious Disease Society of America (IDSA)/Ame-
rican Thoracic Society (ATS) yogun bakim yatis kriterleridir. Agir viral pnémoni nedeniyle yogun ba-
kim tinitesine alinan solunum yetmezligi hastalarinin yonetimi diger solunum yetmezlikli hastalarla
benzerdir. Bazi viral etkenlere karsi kisith sayida antiviral secenek mevcuttur. Spesifik antiviral ajan
yoklugunda destek tedavi, yonetimin temelini olusturur. Bu béliimde agr viral pnémonilerin klinigi,
radyolojik ozellikleri, yogun bakim yatis kriterleri ve tedavi yonetimleri 6zetlenecektir.

GIRIS Birlesik Devletlerinde yapilan bir ¢calismada pnémo-
ni nedenli hastaneye yatis sirasinda her yil yaklagik
100.000 élimin meydana geldigi ve hastaneye yati-
rilan yaklagik ti¢ hastadan birinin takip eden bir yil
icinde oldigi bildirilmistir.

Pulmoner parankim dokusunun akut enfeksiyéz sii-
reci olarak tanimlanan pnémoni, dinya ¢apinda en
yaygin enfeksiy6z 6liim nedeni olup, 6nde gelen mor-
bidite nedenleri arasindadir. Yillik pnémoni insidan-
sinin %0.28 ile %1.16 arasinda degistigi ve 6zellikle ~ Pnémonilerin 6nemli bir kismini olusturan viral pné-
ileri yaglarda hem insidansin hem de mortalitenin ~ moniler, insanhk tarihi boyunca en fazla éliime sebep
arttigi bildirilmektedir (1). Ozellikle komorbiditesi  olan hastaliktir. 1918 yilinda baslayan Ispanyol Gribi
fazla olan kritik hastalarda sepsis, septik sok ve akut  salgini, tahmini 100 milyon iizeri 6liim ile sonuglan-
respiratuar distress sendromu (ARDS) gibi mortali-  di ve en fazla 6ldiiren hastalik olarak kayitlara gecti.
tesi yiiksek olan durumlara neden olabilir. Amerika ~ 2019'da baglayarak tim dinyay: etkisi altina alan




SARS-CoV-2 salgini ise tim dinyada 700 milyon
tizeri vaka ve 7 milyona yakin 6liime sebep olarak et-
kisini gostermeye devam etmektedir.

Viral pnémoni, influenza benzeri hastaliklarin ve
SARS-COV-2'nin de neden oldugu bir komplikas-
yondur. Viral pnémoni viriislerin i¢ yapisi nedeniyle
kompleks bir hastalik olarak kargimiza gikmaktadir.
Viriisler genetik yapilarini modifiye edebilen, degisik
ortam ve cevreye adapte olma yetisine sahip gene-
tiktedirler. Spesifik bir viriis straininin virtilansim
ve onun konak immiin sistemi ile reaksiyonunu 6n-
gormek zordur. Bir¢ok solunum yolu virtsi hafif ya
da ¢ok hafif enfeksiyon yaratir. Toplum kokenli pno-
moni (TKP) etiyolojisinde solunum yolu viriislerinin
roli hala tartigilmaktadir. Toplum kékenli pnémo-
nilerde viriisler bakterilere kiyasla daha az oranda
gorilir. Viral pnémoniler kendiliginden iyilegebilir,
ancak nadiren siddetli enfeksiyon varhginda yagami
tehdit ederek yogun bakim ihtiyaca geligir. Baz1 spe-
sifik virtslerin enfeksiyonu agir pnémoni ve ARDS
yaparak agir solunum yetmezligine neden olmakta-
dir (2). Bu durumlarda tiim tedavi ¢abalarina ragmen
morbidite ve mortalite yiksek seyredebilmektedir.
Viriisler, birincil patojen olma o6zelliklerinin yam
sira, yogun bakim tnitesine (YBU) yatis1 gerektiren
ciddi hastaliga sahip bireylerde ve ventilatérle iligkili
pnémoni vakalarinda bakterilerle birlikte ko-patojen
olarak da rol alabilirler.

PATOGENEZ

MERS-COV ve SARS-COV ve SARS-COV-2 korona-
viris enfeksiyonlarinda gérildiugu gibi viral enfek-
siyon konak immun sisteminde agir1 bir enfeksiyona
sebep olmaktadir. Bircok proinflamatuar sitokin IL-
1B, IL-6, IL-8, CXC-chemokine ligand 10 (CXCL-10),
CCL2, IFN GAMA salinmaktadir (3-6). Bu proinfla-
matuvar cevap pulmoner sirkulasyonda kapiller ka-
caga sebep olmakta bu da non kardiyojenik pulmoner
6demle sonuglanmaktadir. Hipoksemi, tip 2 pnémo-
sit hiperplazisi ve nétrofil infiltrasyonu ile baglar,
daha sonra fibroproliferasyon ve hiyalin membran
olugumuna ilerler (7).

Halen viral enfeksiyonlarda hangi hastalarda solu-
num yetmezligi ve ARDS gelisecegine yénelik risk
faktorleri net olarak bilinmemektedir (8). Bazen pné-
moniye sebep olan viriisin tiirine bagh olarak enfek-
siyonun akcigerlere yayilabilecegi diigiiniilmektedir.

KLINiK

Viral pnémoni klinigi genel olarak bakteriyel pnémo-
niye benzer. Siklikla non-produktif 6ksiiriik, gogis ag-
r1s1, nefes darhifi ve ates ile bagvururlar. Daha ¢ok epi-
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demiler halinde kargimiza ¢ikan viral pnémonilerde
etkeni, klinik parametrelerden tahmin etmek zordur.

Viral pnémonileri belirlemek i¢cin giivenilir bir be-
lirte¢ hentiz tespit edilememigtir. Akut faz reaktan-
larindan C-reaktif protein (CRP), bazi ¢aligmalarda
bakteriyel pnomonilerde viral pnémonilere gére
daha yiiksek bulunmusg iken, fark olmadigini gés-
teren caligmalar da mevcuttur. Biyokimyasal diger
parametreler arasinda da anlamli farkhilik yoktur.
Tam kan parametrelerinden lenfopeni, viral pnémo-
nilerde izlenen bir bulgudur. Viral enfeksiyonlarda
tretilen interferon-a, TNF-o’'y1 inhibe edebilir ve bu
durumda prokalsitoninin yikselmesine engel olur.
Bu nedenle bakteriyel ve viral etyolojiyi ayirt etmede
kullanilabilir. Ancak hi¢bir kan parametresi viral pné-
moni i¢in kesin tani degildir.

Viral pnomonilerde en sik gorillen radyolojik bulgular,
genellikle daginik ve periferal yerlesimli, bilateral ya-
mali konsolidasyon ve/veya buzlu cam opasiteleridir.
Ancak ilerleyen dénemlerde buzlu camlarin kaybol-
mast ile bakteriyel etkenlerden ayirt etmek zorlasa-
bilir (9,10). influenza benzeri semptomlar oldugun-
da (kuru okstirik, genel viicut agrisi, artromiyalji ve
intertisyel pnémoni paterni akciger grafisinde) viral
pnémoniyi her zaman bakteriyel pnémoniden ayr-
mak mimkin olmamaktadir. Toplumda viral salgin-
larin varhgi, semptomlar, biyobelirtecler, radyografik
degisiklikler viral pnémoniyi bakteriyel pnémoniden
ayirmaya yardima olabilir. Ancak gerek klinik, gerek
kan parametreleri gerekse de kesin radyolojik bulgu-
larin olmamas: nedeniyle kesin tam etken viriisin
mikrobiyolojik olarak gésterilmesi ile olur.

Viral pnémoninin laboratuvar tanisi, st solunum
yolu érneklerinde (6rnegin; nazofaringeal aspirat-
lar) ve/veya alt solunum yolu 6rneklerinde (6rnegin;
indiklenmis balgam, bronkoskopik lavaj) kiltar
veya immiuinofloresan mikroskopisi ile viriis veya vi-
ral antijenin saptanmasina ve eglegtirilmis serumda
antikorlarin él¢iimiine dayanmaktadir. Bu yéntem-
ler yavas sonug vermektedir ve duyarliliklar1 sinirhi-
dir. Yeni tanisal testler, kantitatif Polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR) testleri tanisal dogruluk oranlari-
n1 arttirmig ve agir viral enfeksiyonlarin yénetimini
kolaylagtirmakla birlikte sonuglarin daha hizli elde
edilmesini saglamigtir. Yiksek viral pnémoni sip-
hesi olan hastalarda PCR testleri énerilmektedir.
PCR testleri, viral alt tiplerin belirlenmesine ve viral
yikun kantifikasyonuna da yardimea olur (11). Na-
zofaringeal siiriintiiler, trakeal aspirasyonlar, bron-
koalveolar lavaj ve plevral siv1 dahil olmak tzere ¢ok
sayida klinik 6rnek i¢in PCR testi kullanilabilir. Alt
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solunum yolu (ASY) enfeksiyonu siiphesi olan has-
talarda, yalnizca tist solunum yolundan alinan 6r-
nekler gercek enfeksiyon etkeninin; asemptomatik
tagiyiclardan veya izole iist solunum yolu (USY) en-
feksiyonlarindan ayirt edilmesini zorlagtirmaktadir
(9). Bu nedenle TKP etkenlerinin tanisinda USY’dan
alinan érneklerin kullanilmas: tartigmalidir. USY ve
ASY 6rneklerinin birlikte degerlendirildigi ¢caligma-
larda USY 6rnekleri genellikle negatif izlenirken,
ASY érneklerinde pozitif sonuclar izlenmigtir (Tab-
lo1) (11,12).

ETKENLER

Pnémonilerde viral etkenlerin, siklig1 ve alt tipinin
belirlenmesine yénelik ¢calismalarin sonuglar: olduk-
ca farklidir. Tespit edilen viriislerin sikhigy; cografi
ozellikler, mevsimsel farklihiklar ve pandemi duru-
muna goére degisir. Ancak genel olarak en sik tespit
edilen viriisler; influenza viriis, Rinoviriis, Corona-
viriis ve Parainfluenza’dir. MERS-CoV, SARS-CoV ve
SARS-CoV-2 koronaviriis enfeksiyonlarinda goril-
dugi gibi viral enfeksiyon konak immiin sisteminde
asir1 bir reaksiyona neden olur.

Son yillarda bir¢ok viriis pulmoner enfeksiyon etkeni
olarak tespit edilmistir ancak biiytk kismi hafif pné-
moni ya da basit viral bronsit seklindedir. Risk fak-
torlerini tagiyan hastalarda agir pulmoner enfeksiyon
gelisebilmektedir. Bu enfeksiyonlarin yénetimi genel-
likle viral virulanstan ziyade hastanin klinik durumu-
na baghdir. Adenoviriis, metapnémoviriis, parainflu-
enza viris, repiratuar sinsityal viriis (RSV), influenza

Tablo 1. Agir viral pnémoni risk faktorleri.

Immiunsiipresyon*

Obezite

ileri Yas

Bakimevinde yasiyor olmak
Hamilelik **

Komorbiditeler

* Konjestif kalp yetmezligi
* Kronik akciger hastalig
* Orak hiicreli anemi

* Kronik bébrek hastalig

* Diayebetes mellitus

Yillik influenza asis1 olmug, grip benzeri
semptomlar?

Yakin zamanl seyahat éykusi

Krege giden ¢ocukla temas

Degisik kitalardan gelen kisi

Kanser

* En ¢cok tamimlanan risk faktéridiir.

** Siddetli influenza pnémonisi gegirmek icin risk faktorii
olarak tamimlanmigtir.

A ve B virtsleri genellikle agir olmayan pnémoniye
sebep olur (13). Influenza A virisiiniin degisik form-
lar her yil diilnyada dolagir ve farkh klinik tablolara
sebep olur. Herpes viriis 1 ve 2, sitomegaloviriis ve
Epstein-Barr viriisi, genellikle bagisiklik sistemi bas-
kilanmig hastalarda viral pnémoniye neden olabilir
(14). Covid 19 pandemisi ile birlikte diinyadaki viral
enfeksiyonlarin siklig: ve olugturduklar: klinik enfek-
siyon tablosu da degismistir. Gerek maske kullanimi
gerek sosyal izolasyon, covid 19 agilar1 diginda diger
grip agilarini olma oranlarindaki degisiklikler insan-
larin ve toplumlarin diger viral etkenlerle kargilagma
riskini azaltmig, bu da sistem cevabinin degisimine
antikorlarinin azalmasina sebep olmus olabilir.

Enfeksiyon nedenli ciddi solunum sikintisi ile YBU’ye
yatirilan hastalarin %11-55’ini viriisler olugturmak-
tadir (12,15). Yapilan bir ¢aligmada, YBU’ye yatirilan
toplum kékenli pnémoni olan hastalarda %54 ora-
ninda solunum viriisii tespit edilmis, tespit edilen en
sik etkenler influenza A ve rinoviriis olmustur (16).
Bagisikligi baskilanan, hematopoietik kok hiicre nak-
li, hematolojik malignitesi ve solid organ nakli olan-
larda rinoviriis, adenoviriis, RSV ile iligkili siddeti
enfeksiyonlara yatkinhk vardir (12). TKP nedeniyle
yogun bakim initesine yatirilmas: gereken siddetli
pnémonisi olan hastalarda yapilan ¢aligmalarda rino-
virtis %31-36 oranlarinda tespit edilmistir (17,18).
Rinoviriis ayrica hastane kokenli pnémonilerde
(HKP)'de 6nemli bir etkendir. Yapilan ¢aligmalarda
yogun bakim tnitesine yatirilmas: gereken HKP'li
hastalarda %6-11 oraninda rinoviriis pozitifligi bu-
lunmugtur (12,19). Yagh hastalar, kalp ve akciger
hastalig olanlarda RSV, pnémoninin énemli bir ne-
denidir. RSV enfeksiyonuna bagh élimlerin %75’in-
den fazlasinin 65 yas tizerindeki hastalarda meydana
geldigini gosteren ¢alismalar mevcuttur (20).

Bakteriyel stiperenfeksiyonlar, siddetli viral pnémo-
nilerin yaygin bir komplikasyonudur, Streptococcus
pneumoniae ve Staphylococcus aureus gibi mikroorga-
nizmalar neden olur. Kritik hastalarda Streptococcus
pyogenes, Haemophilus influenzae ve gram-negatif ba-
siller gibi bagka mikroorganizmalar da érneklerden
izole edilen etkenlerdir (21). Bakteriyel siiperenfek-
siyonlar, viral enfeksiyonlardan genellikle yedi gin
sonra gelisir; morbidite ve mortalite artigina neden
olur (22). Klinik siiphe durumunda bakteri kiltira
ve ampirik antibiyotik tedavisi dugtinilmelidir.

Net olarak tamimlanmis olmasa da influenza A ile
bakteriler arasindaki sinerjinin nedeni duzensiz im-
miin cevaba bagl olabilir. Nétrofil aktivasyonundaki



artig, interl6kin tiretimindeki artis, alveolar makrofaj
aktivasyonununun azalmasi ve NK hiicre yanitinin
bozulmas: bagisiklik sisteminin zayiflamasina yéne-
lik 6ne siiriilen mekanizmalar arasindadir (21,23).

HASTA YONETIMI

Pnémonilerin ilk degerlendirilmesinde gerek teda-
viyi sekillendirirken gerekse de prognozun belirlen-
mesinde 6ncelikli yapilmasi gereken yatis yerinin be-
lirlenmesidir. Yogun bakim ihtiyacinin belirlenmesi
i¢in 6nerilen IDSA/ATS yogun bakim yatig kriterle-
ridir (Tablo 2).

Daha 6ncesinde bir¢ok ¢alismada IDSA/ATS’nin bu
kriterleri degerlendirilmis olup, bu parametreler
kot prognostik faktér olarak bildirilmigtir. Bunla-
rin icinde vazopressor gerektiren septik sok durumu,
mekanik ventilasyon gerektiren solunum destegi en
6nemli faktérlerdir. Bunlarin yani sira organ disfonk-
siyonuna ait bulgular yatig yerinin ve mortalitenin
belirlenmesinde énemlidir. Bu nedenle pnémoni has-
talarinda rutin olarak biyokimyasal ve tam kan para-
metrelerinin génderilmesi 6nerilir.

Yaygin bilateral infiltrasyonun izlendigi hastalarda
hizla ilerleyen hipoksi ortaya ¢ikabilir. Bu hastalarin
énemli bir kisminda hipoksemi, nazal oksijen destegi
ile diizelmez. Oksijen ihtiyacinin yiiksek, PaO,/FiO,
< 250 olan hastalarin yogun bakim tnitesinde takip
edilmesi énerilir. Hizh ilerleyen ve refrakter hipokse-
mi, ARDS’ye gidisin habercisidir. Hastalarin bagvuru
aninda takipnesinin olmasi ilerleyen dénemlerde
solunum yetmezligine sebep olacagindan, solunum
saysinin > 30’un tizerinde olmas: halinde yakin takip
edilmesi énerilir.

Tablo 2. IDSA/ATS yogun bakim yatis kriterleri.

Major kriterler:*
Mekanik ventilasyon destegi gereksinimi
Vazopresor tedavi gerektiren septik sok tablosu

Minér kriterler:*
Solunum hiz1 > 30/dakikada
Pa0,/Fi0, < 250
Akciger radyograminda multilober infiltratlar
Konftizyon/dezoryantasyon
Uremi (BUN > 20 mg/dL)
Lokopeni (Lokosit < 4000 / mm?®)
Trombositopeni (Trombosit < 100.000 /mm?)
Hipotermi (< 36°C)
Siv1 yitklemesi gerektiren hipotansiyon

Bir major veya ti¢ minor kriterin varligi yogun bakim ihti-
yaci lehinedir.
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Agir viral pnémoni nedeniyle yogun bakim tinitesine
yatirilan solunum yetmezligi hastalarinin yonetimi
diger solunum yetmezlikli hastalarla benzerdir. Viral
enfeksiyonu olan yogun bakim hastalarina yaklagim
degerlendirilen az sayida literatiir bilgisi bulunmak-
tadir. Bu nedenle, ARDS gelisen hastalarda standart
tedavi koruyucu mekanik ventilasyon olmahdir. Viral
enfeksiyona bagh septik sok vakalar azdir, diger sep-
tik sok hastalarina yaklagim ile benzerdir, ancak ste-
roidlerin dikkatli kullanilmas: énerilmektedir (24).
Transplantasyon hastalarinda durum daha karigiktur.
Uygun antiviral tedavi baglanmali ve imminsiipresif
tedavilerin gecici olarak kesilmesi degerlendirilmeli-
dir (25). Erken oksijenizasyonun degerlendirilmesi,
viral pnémonilerde hastalik siddetini erken taninma-
sina olanak saglamaktadir (26).

FARMAKOLOJiK TEDAVi

Agir viral pnémonilerde etkin bir tedavi bulunma-
maktadir ve tedavinin temelini solunum destek te-
davileri olusturmaktadir. Agir enfeksiyon durumla-
rinda birka¢ antiviral secenegi mevcuttur. Asiklovir,
Herpes simpleks viriis 1-2, chickenpox ve Epstein-
Barr viriis de dahil olmak iizere herpesviriis ailesinin
cogu tiyesine etkilidir. Sitomegaloviriiste birinci ba-
samak tedavide gansiklovir parenteral yolla veya val-
gansiklovir enteral yolla tercih edilir, ikinci basamak
tedavide ise foscarnet yer alir (27).

Ribavirin, bir niikleozid inhibitéridiir; viral RNA
metabolizmasini bloke ederek viral replikasyonu en-
gelleyen guanozin analogudur. Respiratuar sinsityal
viriis (RSV) pnémonisinde kullanilir. Para-influenza
viriisiine ve adenoviriise kars: da etkilidir. Immiin-
stiprese, agir RSV pnomonili hastalarda ribavirin ile
birlikte immiinoterapi de kullamlmigtir. Standart
intravendz imminoglobulin (IVIG) ile karsilastirildi-
ginda RSV spesifik intravenéz immiinglobiilin (IVIG)
bes kat daha fazla notralize edici titre icermesine rag-
men, tretimi durdurulmugtur. Palivizumab, RSVnin
F glikoproteinine karg1 gelistirilmis RSV spesifik mo-
noklonal antikordur. Siddetli RSV enfeksiyonu ve he-
matopoietik kok hiicre nakli olan hastalarda yapilan
bir ¢calismada, tek bagina ribavirin tedavisiyle, IVIG
veya palivizumab kombinasyon tedavisine kiyasla
daha iyi sonuglar elde edilmistir (28).

Néraminidaz inhibitérleri, influenza viriis (A ve B)
tedavisinde kullanilan ilaglardir. Birinci basamak
tedavide enteral Oseltamivir, ikinci basamak tedavi-
de inhaler zanamivir tercih edilir. YBU hastalarinda
oseltamivir 75 mg giinde iki defa kullanimi énerilir
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(29). Influenza A tedavisinde bes giin boyunca kul-
lanimi 6nerilmektedir. Immiinyetmezlikli ve daha
dnceden oseltamivir kullanmig hastalarda antiviral
rezistansi riski yitksektir. Refrakter enfeksiyon var-
liginda Zanamivir baglanabilir. Influenza A testi po-
zitif olan hastada solunum yetmezligi devam etmesi
durumunda oseltamivir duyarhihigina bakilmahdar.

Amantadin ve Rimantadin, Adamantanes antiviral
ailesine ait ilaclardir. Influenza Aya kars1 yitksek
dirence sahiplerdir ve influenza B viriisiine karg: ise
etkili degillerdir. Bu nedenle influenza pnémonisinde
onerilmemektedir (27). Siddetli koronaviriis pnémo-
nisinde halen etkin bir antiviral ila¢ bulunmamakta-
dir ve destek tedavisi 6nerilmektedir. Sistemik ste-
roidler, giddetli viral pnémonide sitokin iretiminin
artmasiyla olugan inflamatuvar yanit1 diizenlemede-
ki potansiyel rolt nedeniyle bir segenek olarak deger-
lendirilmelidir (30).

Viral pnémonilerde spesifik antiviral ajan yoklu-
gunda destek tedavisi, tedavinin temelini olusturur.
Rutin antibiyoterapi tartismahdir. Ancak mukozal
bariyerlerin viral enfeksiyonlar nedeniyle bozulmusg
olmasi bakteriyel enfeksiyonlar agisindan konakeiyr
savunmasiz hale getirir. Bu durum bakteriyel enfek-
siyonlarin eklenmesi ile sonuglanabilir ve stperen-
feksiyon olarak adlandirilir. Ozellikle yogun bakimda
yatan, ileri yas ve komorbiditesi fazla olan hastalarda
klinigi agirlagtiran 6nemli bir sorundur. Bu durumda
tedaviye antibakteriyellerin eklenmesi 6nerilir.

ONLEME

Son dénemlerde artan viral enfeksiyonlar hastane-
lere artan bagvuru ve yogun bakimlarda mortalite
artigina sebep olmustur. Saglik bakiminda ve tedavi
protokollerinde saglanan gelismelere ragmen yogun
bakim ihtiyaci olan pnémonilerde 6zellikle sepsis
varhiginda mortalite % 50’ye ulagmaktadir. Mortali-
te ve morbiditesi bu kadar yitksek olan pnémonide,
hastaliktan korunmak en etkili yontemdir. Ozellikle
solunum yolu ile bulagan hastaliklarda bulagin en-
gellenmesi 6nemli bir halk saghg: sorunudur. Mas-
ke-eldiven kullanimi ve el hijyeni, bulas: engelleyen
en 6nemli korunma yéntemleridir. Hastaligin klinik
faz1 boyunca hastalarin izolasyonu da bulas1 ve béy-
lece insidansi azaltir. Ayrica, ag1 ile bagigiklama tiim
enfeksiyon hastaliklar1 i¢in 6nemlidir. COVID-19
salgininda da gérdiik ki, hastalig1 kesin olarak engel-
lemese bile kritik hastalik tablosunun olugmasini en-
gelleyecegi agiktir. Ancak ne yazik ki tium viriisler i¢in
ag1 mevcut degildir.

SONUG

Yogun bakimda yatan agir viral pnémonilerde mor-
bidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in ilk adim erken
teshis ve tedavidir. Solunum yetmezligi olan, éykii-
st ve risk faktérleri varliginda viral enfeksiyonlarin
diglanmasi i¢in testler yapilmahdir. PCR ve diger tam
testlerindeki ilerlemeler, solunum yolu viral patojen-
lerinin tespitini 6nemli 6l¢ude iyilestirmistir. Ancak
tan1 yontemlerindeki bu gelismelere ragmen, top-
lum kokenli siddetli solunum yolu enfeksiyonu olan
hastalarin buyik bir kisminda etken patojen hala
saptanamamaktadir. Agir viral pnémonilerde etkin
bir tedavi bulunmamaktadir, baz: etkenlere yonelik
antiviral tedaviler mevcuttur. Bu hasta grubunu daha
iyi tanimlamak icin daha kapsamh ¢aligmalara ihtiyag
vardur.
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