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SD: Standart Deviasyon, Standart Sapma 

TNF-α: Tümör Nekroz Faktörü-α 
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Tablo 3. Ek Hastalık Dağılımı 

Tablo 4. Hastaların Geliş Şikayetleri  

Tablo 1. ÇYBÜ Hastalarının Favipiravir Tedavisi Öncesi ve Sonrası Laboratuvar Parametreleri 

Tablo 2. Çocuk Servisinde Yatan Hastaların Favipiravir Tedavisi Öncesi ve Sonrası 

Laboratuvar Parametreleri 
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ÇOCUKLARDA COVID-19’A BAĞLI AĞIR PNÖMONİ 

VAKALARINDA FAVİPİRAVİRİN ETKİNLİĞİ VE 

GÜVENİLİRLİĞİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Giriş ve Amaç: Pediatrik hastalarda favipiravir tedavisinin neden olduğu etkiler hakkında 

sınırlı veri bulunmaktadır. Çalışmamız, COVID-19’a bağlı ağır pnömoni tanısı olan pediatrik 

hastalarda favipiravir uygulamasının hematolojik, biyokimyasal ve koagülasyon 

parametrelerinde meydana getirdiği değişimi inceleyerek bu favipiravirin etkinliği ve 

güvenilirliğini değerlendirmeyi amaçlamıştır. 

 

Gereç ve Yöntem: 10.03.2020-31.12.2021 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

İstanbul Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Kliniği Çocuk Yoğun Bakım Ünitesinde ve COVID-19 Çocuk Servisi’nde yatan COVID-19’a 

bağlı ağır pnömoni tanılı, 0-18 yaş aralığında favipiravir kullanan hastaların verileri retrospektif 

olarak incelenmiştir. 

 

Bulgular: Çalışma kriterlerine uyan 38 hastanın %68,4’ü (n=26) erkek ve %31.6’sı (n=12) kız 

hastadır. Ortalama yatış süresi 10.8±9.7 (min:2, maks:62) gündür. Ateş hastaların %68.4’ünde 

(n=26) görülen en sık semptomdur. Solunum yetmezliği en sık (%39.4, n=15) yatış nedenidir. 

MIS-C tanısı olan hasta yüzdesi %13.1’tir (n=5). %18 (n=7) hasta entübe edilmiştir. Akciğer 

radyografilerinde %50 (n=19) bilateral tutulum, kontrastlı toraks tomogragrafisinde %21 (n=8) 

buzlu cam opasiteleri saptanmıştır. Hastaların favipiravir uygulaması sonrasında lökosit, 

nötrofil, lenfosit, platelet, CRP (C-Reaktif Protein), üre, kreatinin, ALT (Alanin 

Aminotransferaz), GGT (Gama Glutamil Transferaz), ALP (Alkalen Fosfataz), albümin, APTT 

(Aktif Parsiyel Tromboplastin Zamanı Testi) ve  fibrinojen değerlerindeki değişikliğin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu (p<0.05) sonucuna ulaşılmıştır. 

 

Sonuç: Çalışmamızda favipiravir uygulamasının CRP değerini anlamlı düzeyde düşürdüğü, 

favipiravirin nefrotoksisiteye sebep olmadığı ve kemik iliğini baskılamadığı gözlenmiştir. 

Karaciğer fonksiyonunu gösteren parametrelerden yalnızca ALT, favipiravir uygulaması 

sonrasında artış göstermiştir. 

 

Anahtar Kelimeler: COVID-19, Çocuk, Favipiravir, Yan etki.  
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EVALUATION OF THE EFFECTIVENESS AND SAFETY OF FAVIPIRAVIR IN 

SEVERE PNEUMONIA CASES ASSOCIATED WITH COVID-19 IN CHILDREN  

Aim: There is limited data regarding the effects of favipiravir treatment in pediatric patients. 

Our study aimed to assess the effectiveness and safety of favipiravir in pediatric patients 

diagnosed with severe pneumonia due to COVID-19 by examining the changes in 

hematological, biochemical, and coagulation parameters caused by the administration of 

favipiravir. 

Materials and methods: Between March 10, 2020, and December 31, 2021, a retrospective 

analysis was conducted on the data of patients aged 0-18 years diagnosed with severe 

pneumonia associated with COVID-19 who were treated with favipiravir. The patients were 

admitted to the Pediatric Intensive Care Unit and the COVID-19 Pediatric Inpatient Clinic of 

the Department of Pediatrics at Istanbul Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Training and Research 

Hospital, Health Sciences University. 

Results: Of the 38 patients who met the study criteria, 68.4% (n=26) were male, and 31.6% 

(n=12) were female. The average length of hospitalization was 10.8±9.7 days (min: 2, max: 

62). Fever was the most common symptom, observed in 68.4% of the patients (n=26). 

Respiratory failure was the most frequent reason for hospitalization, accounting for 39.4% 

(n=15) of cases. The percentage of patients diagnosed with MIS-C was 13.1% (n=5). Seven 

patients (18%) required intubation. Radiographic findings showed bilateral involvement in 50% 

of cases (n=19), and chest computed tomography revealed ground-glass opacities in 21% of 

cases (n=8). Statistical analysis indicated significant changes (p<0.05) in leukocyte, neutrophil, 

lymphocyte, platelet, CRP (C-Reactive Protein), urea, creatinine, ALT (Alanine 

Aminotransferase), GGT (Gamma-Glutamyl Transferase), ALP (Alkaline Phosphatase), 

albumin, APTT (Activated Partial Thromboplastin Time), and fibrinogen values following the 

administration of favipiravir. 

Conclusion: In our study, it was observed that the administration of favipiravir significantly 

reduced CRP values, and favipiravir did not lead to nephrotoxicity or bone marrow suppression. 

Among the parameters indicating liver function, only ALT showed an increase following the 

administration of favipiravir. 

Key words: COVID-19, Children, Favipiravir, Side effect.
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

2019'un sonlarında, Çin'in Wuhan şehrinde yeni bir tip koronavirüs ortaya çıkmış ve dünya 

çapında hızla yayılmıştır. Şubat 2020’de Dünya Sağlık Örgütü, bu yeni tip koronavirüsün neden 

olduğu Şiddetli Akut Respiratuar Sendrom’a COVID-19 (Koronavirüs Hastalığı 19) adını 

vermiştir. Salgından bu yana, 750 milyondan fazla insan enfekte olmuş ve 6 milyondan fazla 

kişi hayatını kaybetmiştir.  

 

Favipiravir adlı modifiye pirazin analogu, COVID-19 hastalarının tedavisinde 

kullanılmak üzere dünya çapında onay almış ve umut vaat etmiştir. Ancak erişkinlerde yapılan 

daha sağlam bilimsel çalışmalar, favipiravir kullanımının, hastanede yatan COVID-19 

hastalarının hastane yatış süresini veya COVID-19'a bağlı ölüm oranını azaltma konusunda 

standart tedaviye göre bir üstünlük sağlamadığını göstermektedir. Bu nedenle, COVID-19 

tedavisindeki rolü hala değerlendirilmektedir. 

 

            Ülkemiz Sağlık Bakanlığı'nın Ocak 2022 tarihli COVID-19 rehberine göre, 15 yaş üzeri 

çocuklarda favipiravir kullanımı, hekimin uygun görmesi halinde düşünülebilir. Ancak, 

pediatrik hastalarda favipiravir tedavisinin neden olduğu etkiler hakkında sınırlı veri 

bulunmaktadır. Bu nedenle, çalışmamız, pediatrik hastalardaki favipiravir tedavisinin 

güvenilirliğini ve etkinliğini daha ayrıntılı bir şekilde değerlendirmeyi amaçlamaktadır. 

Hematolojik, biyokimyasal ve koagülasyon parametrelerindeki değişiklikleri inceleyerek, bu 

tedavinin çocuk hastalar üzerindeki etkilerini daha iyi anlamak amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. COVİD-19  

2.1.1. COVİD-19’un Tanımı ve Tarihçesi  

            Koronavirüsler, insanlar ve hayvanlarda solunum ve sindirim sistemi enfeksiyonlarına 

neden olan mikroorganizmalardır (1). Çin'in Guangdong eyaletinde 2002 ve 2003 yılında 

Şiddetli Akut Respiratuar Sendrom (SARS) salgını ortaya çıkana kadar (2) insanlar için yüksek 

derecede patojenik olarak kabul edilmiyor, çoğunlukla bağışıklığı sağlam insanlarda hafif 

enfeksiyonlara yol açtığı düşünülüyordu (3). 

 

            Bilindiği üzere 2019'un sonlarında, Çin'in Wuhan şehrinde yeni bir tip koronavirüs 

ortaya çıktı ve dünya çapında hızla yayıldı. Etken önce 2019-nCoV olarak adlandırıldı. Şubat 

2020’de Dünya Sağlık Örgütü, bu yeni tip koronavirüsün neden olduğu Şiddetli Akut 

Respiatuar Sendrom’a COVID-19 adını verdi.  

 

            Ortaya çıkan bu yeni tip koronavirüsün neden olduğu COVID-19'un en sık rastlanan 

ciddi klinik belirtisi, genellikle ateş, öksürük, nefes darlığı, hipoksemi ve göğüs radyografisinde 

bilateral opasitelerin eşlik ettiği viral pnömoni oldu (1, 2).   Berlin Akut Solunum Sıkıntısı 

Sendromu (ARDS) tanımına uygun ciddi hipoksemik solunum yetmezliği, COVID-19 

pnömonili hastaların önemli bir kısmında geliştiği görüldü  (3). Mekanik ventilasyon ihtiyacı 

olan hastalarda ölüm riski yüksek olabileceğini gösteren çalışmalar yayınlandı (4).  

 

            Salgından bu yana, 750 milyondan fazla insan enfekte olmuş ve 6 milyondan fazla kişi 

hayatını kaybetmiştir. 30 Ağustos 2023 itibariyle, Dünya Sağlık Örgütü'ne bildirilen 6.956.173 

ölüm dahil olmak üzere 770.085.713 doğrulanmış COVID-19 vakası olmuştur (5). 

 

2.1.2. COVID-19’un Virolojisi 

    

            SARS-CoV-2, zarflı, tek sarmallı RNA (Ribonükleik Asit) virüslerinin Coronaviridae 

ailesinin bir üyesidir. Koronavirüsler, elektron mikroskobunda görülen yoğun bir şekilde 

paketlenmiş membran proteinlerinin taça (korona) benzetilmesi nedeniyle bu şekilde 

adlandırılmıştır  (6).  SARS-CoV-2, SARS-CoV ve Orta Doğu Solunum Sendromu 

koronavirüsü ile akraba olup, ancak bunlardan farklı yeni bir virüstür (7). 
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            SARS-CoV-2, yarasalar ve pangolin koronavirüsleri ile yakından ilişkilidir ve virüsün 

doğal rezervuarının yarasalar olduğu teorize edilmektedir. Ancak nesli tehlikede olan ve yaygın 

olarak kaçakçılığı yapılan pangolinlerin virüsün ara konakçısı olarak görev yapmış olabileceği 

düşünülmektedir (7, 8).  Çin'in Wuhan kentindeki bir pazarın başlangıçta salgının kaynağı 

olduğu düşünülse de, bu kesin olarak kanıtlanmamıştır (8).   

 

            SARS-CoV-2'nin yaşam döngüsünün, SARS-CoV ve diğer koronavirüslerin yaşam 

döngüsüne benzer olduğu düşünülmektedir ( Şekil-1). Virion yüzeyinde bulunan spike protein, 

konak hücrelerde bir reseptör olarak görev yapan angiotensin-dönüştürücü enzim 2 (ACE2) 

proteinine bağlanır (9).  Daha sonra virüs spike proteininin transmembran serin proteaz 2 

tarafından kesilmesi yoluyla endositozla hücre içine alınır (10). Virüsün genetik materyali daha 

sonra konağın hücre içi elemanları tarafından bir poliproteine çevrilir ve bu poliprotein hem 

konak hücrenin proteazları hem de viral proteazlar tarafından parçalanır; daha sonra viral bir 

RNA bağımlı RNA polimeraz enzimi (RdRp) virüsün genetik materyalini çoğaltır ve yeni 

üretilen viral poliproteinler bir araya getirilir ve ardından eksositoz yoluyla hücre dışına salınır 

(6). ACE2 reseptörünün akciğerlerde (alveoler epitel hücreleri), üst solunum yolunda, 

miyokardda, gastrointestinal sistemde, böbreklerde ve çoğu dokuda vasküler endotel 

hücrelerinde dahil olmak üzere geniş doku dağılımına sahip olması dikkat çekicidir (11, 12). 

Bu durumun COVID-19'un geniş klinik belirtilerini açıkladığı düşünülmektedir. 

 

 

Şekil 1 SARS-CoV-2'nin Yaşam Siklusu (12.a). 

https://www.clinicalkey.com/f0010
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2.1.3. COVID-19’un Bireyler Arası Transmiyonu 

 

            Yeni tanımlanan SARS-CoV-2'nin, kesin kanıt henüz bulunmamış olsa da yarasalardan 

pangolinlere ve ardından insanlara geçmiş olabileceği düşünülmektedir (13).  

 

       Solunum damlacıkları aracılığıyla 

kişiden kişiye bulaşma,  baskın bulaş 

şekli olarak kabul edilmektedir. 

Özellikle, bu tür bulaşmanın yakın 

mesafede (2 metre altında) 5 

mikrometreden daha büyük solunum 

damlacıkları aracılığıyla gerçekleştiği 

düşünülmektedir. Örneğin, SARS-

CoV-2 enfeksiyonu olan kişiler 

öksürdüğünde, hapşırdığında veya 

konuştuğunda, solunum salgıları 

enfekte olmamış bir bireyin mukoz 

membranlaryla doğrudan temas edebilir. Literatürde de enfekte bireylerin üst solunum 

yollarında yüksek düzeyde viral dökülme olduğuna dair laboratuvar verileri sunan çalışmalar 

mevcuttur (Şekil-2). Bu nedenle, toplumda maske takmanın SARS-CoV-2 bulaşını önlemek 

için temel bir unsur olduğu bilimsel olarak da kanıtlanmıştır (14). Örneğin, Çin’de yapılan bir 

çalışmada maske takan aileler ile maske takmayan aileler arasında aile içi COVID-19 bulaşının 

%79' oranında azaldığı gözlemlenmiştir. (15).  

 

           Aerosoller bulaşta önemli bir rol oynar, ancak etkinliği kesin değildir. Aerosolize 

virüsün (havada asılı kalabilen çapı 5 μm'den küçük parçacıklar) 2 m'den daha büyük 

mesafelerde bir bulaşma şekli olarak önemi tartışmalıdır, ancak literatürde bunu destekleyen 

vakalar da mevcuttur.  (16). Aerosol ile bulaşı destekleyen kanıtlar şunlardır:  

 Doku kültüründe yetiştirilen SARS-CoV-2, aerosol içinde en fazla 3 saat boyunca canlı 

kalabilmiştir;  

 SARS-CoV-2 RNA’sı, COVID-19 hastalarını tedavi eden hastane havalandırma 

sistemlerinde tespit edilmiştir;  

Şekil 2:  SARS-CoV-2'nin Transmisyonu (12.a.). 
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 Konuşma sırasında oluşan solunum damlacıklarının havada uzun süre kalabilen 

aerosollere dönüştüğü gösterilmiştir (17–20).    Aerosol ile bulaşın katkısını netleştirmek 

için daha fazla çalışma gerekmektedir. 

 

            Bir koro çalışması sonrası katılımcıların %88’inin enfekte olduğunun tespit edilmesi 

hava yoluyla bulaş potansiyelinin ne kadar yüksek olduğunu göstermektedir (21–23). Fomit 

bulaşımı, kişilerin enfekte bir yüzeye dokunup ardından yüzlerine veya mukoz membranlarına 

dokundukları durumlar, SARS-CoV-2 enfeksiyonunun bir bulaş kaynağı olarak belgelenmiştir. 

SARS-CoV-2 karton, çelik ve plastik yüzeylerde günler boyunca varlığını sürdürebilmiş; 

hastaların odalarında ve hastane personelinin ayakkabılarında tespit edilebilmiştir (18, 24, 25). 

Neyse ki, SARS-CoV-2 ve benzer koronavirüsleri etkisiz hale getiren birçok dezenfektan türü 

bulunmaktadır.(26).  

 

             Kan yoluyla veya mukoz dışı membran yoluyla bulaş, virüsün yayılma olasılığının daha 

düşük olduğu bir yoldur. SARS-CoV-2 dışkı, kan, meni ve hatta göz sıvısı gibi solunum dışı 

örneklerde tespit edilmiştir. Ancak, diğer solunum yolu virüsleri, SARS-CoV ve Orta Doğu 

Solunum Sendromu koronavirüsü tecrübelerinden hareketle; kan yoluyla veya mukoz membran 

dışı yollarla bulaşma olasılığının düşük olduğu gösterilmiştir (27–29). 

              SARS-CoV-2 virüsü taşıyan bir kişinin bulaştırıcılığının tam süresi kesin olarak 

bilinmemektedir. Ancak mevcut kanıtlar enfekte olan kişilerin semptomların başlamasından 

önce 2 ila 3 gün boyunca bulaştırıcı olabileceğini; semptom göstermeyen enfekte bireylerin ve 

semptomların başlamasından önceki dönemdeki enfekte bireylerin hastalık bulaşmasında 

büyük bir rol oynadığını göstermektedir (30). Viral RNA’nın parçalanarak tüm vücutta 

yayılması  hastalığın şiddetine bağlı olabilir; bu durumun bulaşıcı virüsün varlığı ile ilgili olup 

olmadığı belirsizdir. (31, 32). Hafif COVID-19 vakalarının incelendiği küçük bir çalışmada, 

SARS-CoV-2 RNA'sı semptomatik dönemin ötesinde tespit edilmeye devam etmesine rağmen, 

kültüre edilebilir virüs sadece hastalığın ilk 8 günü boyunca solunum yolu örneklerinden izole 

edilebilmiştir (33). 

               Presemptomatik bulaşma ile ilgili olarak, laboratuvar onaylı COVID-19 vakaları olan 

hastalar ve yakın temaslıları üzerinde yapılan prospektif bir çalışma, birincil vakanın virüsü 

semptom başlangıcından hemen önce veya sonraki ilk 6 gün içinde ikincil vakalara 

bulaştırdığını ortaya koymuştur (34). Nitelikli bir bakımevinde yapılan seri nokta prevalans 
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anketinde, SARS-CoV-2 test sonuçları pozitif çıkan 48 sakinin %56'sının test sırasında 

semptomsuz olduğu ve bu sakinlerin çoğunun, testten sonraki 6 gün içinde semptomlar 

geliştirdiği görülmüştür (35). Bulaşma aynı zamanda hasta bireyle maruziyet türüne ve süresine 

de bağlıdır; uzun süreli yakın temasın olduğu kapalı, kalabalık veya kötü havalandırılmış 

ortamlar en yüksek riski taşır. (36). 

2.1.4. COVID-19’un Epidemiyolojisi 

 

            2019 yılının sonlarında Çin'in Wuhan şehrindeki COVID-19 vakalarının ilk 

raporlarından bu yana, SARS-CoV-2 virüsü dünya çapında yayılmıştır. (37, 38).  Bu yayılımın 

her ülke ve topluluk için insidansı; nüfus yoğunluğuna, test yapma derecesine ve sosyal mesafe 

gibi müdahale stratejilerinin zamanlamasına bağlıdır. Yaşlı hastalar ve eşlik eden hastalıkları 

olan hastalar; şiddetli hastalık ve ölüm riski açısından daha yüksek risk altındadır (39–41). 

Özellikle, Çin (46), İtalya (47) ve Amerika Birleşik Devletleri (48) gibi ülkelerden gelen veriler, 

yaş arttıkça COVID-19'a bağlı hastaneye yatış ve ölüm oranlarının arttığını göstermektedir. 

 
            Altta yatan hastalığı olan çocukların ek hastalığı olmayan çocuklara göre ağır COVID-

19 (örneğin hastaneye yatış, yoğun bakım veya mekanik ventilasyon ihtiyacı, ölüm) riski daha 

yüksektir; ancak çocuklarda ağır COVID-19  ile yüksek oranda ilişkilendirilen özel ve tek bir 

hastalık henüz kayıtlara geçmemiştir (42, 43).  

 
            Aşağıdaki koşullar, çocuklarda ağır COVID-19 pnömonisi riskinin yüksek olduğu 

durumlardır (44–46):  

• Çoklu ek hastalığın olması (47) 

•Genetik hastalıklar 

•Nörolojik hastalıklar (47, 48) 

•Metabolik hastalıklar 

•Konjenital kardiyak hastalıklar/Kardiyovasküler hastalıklar (47) 

•Obezite (Vücut kitle indeksi >95. persentil olması) (47, 48) 

•Diabetes mellitus (47) 

•Kronik akciğer hastalığı; astım için kanıtlar tutarsızdır (47, 48) 

• Orak hücreli anemi (49) 

• İmmünosupresyon 

• Aşılanmamış veya COVID-19 aşısı güncel olmayan hastalar (42) 
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           Birden fazla ek hastalığın olması ağır COVID-19 pnömonisi riskini arttırmaktadır (47, 

50). Riski özellikle arttıran ek hastalıklar arasında kronik akciğer hastalığı, obezite, nörolojik 

ve gelişimsel patolojiler ile kardiyovasküler hastalıklar bulunmaktadır (54, 57).  

 

            İmmunkompromize olmak bazı vaka serilerinde ağır COVID-19 pnömonisi açısından 

yüksek riskli olarak rapor edilmiş olmasına rağmen, aralarındaki ilişki net olarak 

kanıtlanmamıştır.  Böbrek hastalığı, inflamatuar bağırsak hastalığı ve romatizmal hastalık 

nedeniyle immünsüpresif ilaçlar kullanan çocuklar üzerinde yapılan çalışmalarda, COVID-

19'un hafif seyrettiği görülmüştür (51–53). Ancak romatolojik hastalığı olan sekiz çocuğu 

içeren başka bir çalışmada, aktif hastalık ve glukokortikoid kullanımının ağır COVID-19 

pnömonisi ile ilişkili olduğu görülmüştür (54).   

 

            Çocukluk çağı kanserleri de ağır COVID-19 pnömonisi ile ilişkilendirilmektedir. 1500 

kanserli çocuk hastayı kapsayan küresel bir çalışmada hastaların %20'sinde ağır COVID-19 

pnömonisi görülmüş ve ölüm oranı genel pediyatrik popülasyona kıyasla %4 daha yüksek 

olduğu bulunmuştur (55). Kanserli çocuklar arasında ağır COVID-19 pnömonisi yoğun 

kemoterapi, nötropeni, lenfopeni, komorbidite ve koenfeksiyon ile ilişkilendirilmiştir (55, 56). 

Hematolojik maligniteye sahip çocukların, hematolojik olmayan maligniteye sahip çocuklardan 

daha ağır bir COVID-19 pnömonisi riski taşımadığı görülmüştür (57). Çocuklarda şiddetli 

hastalıkla ilişkili olabilecek, ancak kanıtların yetersiz  olduğu diğer durumlar arasında <1 yaş 

(47, 58), Down sendromu (59, 60), ve prematüre (gebelik yaşı <37 hafta) (61) bulunmaktadır. 

D vitamini eksikliğinin çocuklarda SARS-CoV-2 enfeksiyonu riskini artırıp artırmadığı ise 

belirsizdir ((62).  

 

            COVID-19 hastalığının şiddeti, SARS-CoV-2'nin suşu ile de ilişkili olabilir (63). Çocuk 

ve ergenlerde yapılan gözlemsel çalışmalarda yoğun bakım ünitesine yatış ve mekanik 

ventilasyon ihtiyacı oranları Omicron varyantında Delta varyantına göre daha düşüktür (71). 
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2.1.5. COVID-19’un Patofizyolojisi 

 

            SARS-CoV-2'nin vücuda giriş kapıları, üst ve alt solunum yolu içinde ACE2 eksprese 

eden epitelyal hücrelerdir. (Şekil 3), (64). Üst solunum yolundaki viral yük SARS-CoV-2 

enfeksiyonunda SARS-CoV-1 enfeksiyonundan daha erken pik yapar  (65). Virüs daha 

sonrasında SARS-CoV-2 replikasyonunu destekleyemeyen makrofajlar tarafından alınır. 

(66). Makrofajların muhtemelen viral klirense katkıda bulunduğu, ancak virüs içeren 

makrofajların aynı zamanda inflamatuar yanıtı artırarak ve viral enfeksiyonu akciğer içinde ve 

dışında yaymaya yönelik olarak hareket edebileceği düşünülmektedir. (67). SARS-CoV-1 

pnömonisinin oluşturulduğu bir hayvan modelinde, inflamatuar monosit-makrofajların 

azaltılmasının sağkalımı iyileştirdiği saptanmıştır (68).  

Şekil 3 SARS-CoV-2'deki alveoler hasar mekanizması (12.a.). 

 

           Bir viral enfeksiyonun ilk aşamalarında viral antijen tanıma reseptörlerinin etkileşimi, 

iki temel antiviral yanıtı tetikler: IFN (İnterferon) I ve III’ün salınımı sonucu IFN-stimüle 

genlerinin ekspresyonu; sitokinlerin ve lökosit-çeken kemokinlerin salınımıyla natural killer 

hücrelerinin, inflamatuar monosit-makrofajların ve nörofillerin aktivasyonu. SARS-CoV-2 

pnömonisinde, bu iki anti-viral yanıttabelirgin bir dengesizlik olabilir. Örneğin enfeksiyonun 

başlangıç safhalarında IFN-I veya III yanıtı körelmiş, diğer proinflamatuar moleküllerin 
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salınımı artmış olabilir (69).  Erken IFN-1 sinyalinin koruyucu, geç dönem IFN-1 yanıtının ise 

ölümcül olduğu SARS-CoV-1 pnömonisinin oluşturulduğu bir hayvan modelinde gösterilmiştir 

(70).  IFN ile uyarılmış genlerin, SARS'lı hastalara kıyasla COVID-19 hastalarının 

bronkoalveoler lavaj hücrelerinde upregüle edildiğine dair gözlemler de mevcuttur (71). Tip I 

IFN yanıtı, başlangıçta daha yüksek viral yükü olan  ve yaşlı hastalarda daha fazla baskılanmış 

olabilir (72). Bölgeye çekilen inflamatuar monosit-makrofajlar ve aktive edilmiş yerleşik 

makrofajlar, özellikle TNF-α (Tümör nekroz faktörü-α) ve IL-6'nın (IL: İnterlökin) salınımı 

yoluyla hiperinflamatuar yanıtın itici güçleri haline gelebilir. Oluşan yanıt, makrofajlar, 

sitotoksik T hücreleri ve doğal öldürücü hücrelerin doku hasarına yol açtığı şiddetli ve sistemik 

inflamasyonun son ortak yoluna benzerlik gösterir. Bu tip yanıt, sekonder hemofagositik 

lenfohistiyositoz gibi durumlarda ve T hücre infüzyonları ile görülen sitokin salınım sendromu 

gibi bozukluklarda da görülür. (73, 74). 

            Endotelin kendisi de COVID-19 pnömonisinin patolojisinde önemli bir rol oynar (Şekil 

4). Viral pnömonide endotel, inflamatuar yanıtın regülasyonunda görev yapar; örneğin lökosit 

çıkışı, damar sızıntısı ve doğal bağışıklık yanıtı gibi (75).  COVID-19 pnömonisinde ise, ek 

faktörler endoteli hedef alır. ACE2, viral enfeksiyonun bir sonucu olarak down-regüle edilir ve 

ortaya çıkan ACE-ACE2 dengesizliği, anjiyotensin II’nin artışına yol açabilir (76, 

77). Anjiyotensin II endotel hasarına, vazokonstriksiyona ve tromboza neden olur. Ace2 geni 

susturulmuş farelerde oluşturulan akciğer hasarı modellerinde fareler daha ağır hastalık 

geliştirmiştir, bu da ACE2'nin epitelyum dışındaki akciğer üzerinde koruyucu etkilere sahip 

olduğunu ve ACE-ACE2 dengesizliğinin COVID-19 ile ilişkili olduğunu göstermektedir  (83). 

Ek olarak, endotel hücreleri de doğrudan SARS-CoV-2 ile enfekte olabilir, böylece endotel 

hücre hasarı ve hücre kaybına uğrayabilir. Endotel hücrelerinin kaybı ve sonucunda bazal 

membranın açığa çıkması, pıhtı oluşumuna neden olur. COVID-19'da makroskopik tromboz ve 

tromboembolinin yanı sıra belirgin mikrovasküler tromboz, muhtemelen endotel disfonksiyonu 

ve kaybından kaynaklanan ciddi bir "immünotromboz" durumundan kaynaklanmaktadır (78). 

Diğer protrombotik nedenler arasında yüksek düzeyde von Willebrand faktörü, faktör VIII 

fibrinojen olması; muhtemel kompleman aktivasyonu (79)  hücre dışı nötrofil  tuzakların 

oluşumu yer almaktadır (80). Pulmoner vasküler hasar mekanizması Şekil 4’te gösterilmiştir. 
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Şekil 4 SARS-CoV-2'deki pulmoner vasküler hasar mekanizması (12.a). 

2.1.6. Çocuklarda COVID-19’un Klinik Prezentasyonu, Prognozu ve Komplikasyonları  

 

             Tüm yaş gruplarındaki çocuklar SARS-CoV-2 ile enfekte olabilir. Erkek ve kız 

çocuklarının eşit oranda etkilendiğini gösteren çalışmalar mevcuttur (81). Amerika Birleşik 

Devletleri'nde yapılan bir vaka sürveyans çalışmasına göre, çocuklar ve ergenler arasında sıkça 

raporlanan semptomlar şunlardır (81, 82): 

●Ateş 

●Öksürük 

●Nefes darlığı  

●Miyalji 

●Burun akıntısı  

●Boğaz ağrısı 

●Baş ağrısı 

●Mide bulantısı/kusma 

●Karın ağrısı 

●İshal 

●Tat veya koku kaybı (sözlü olarak kendini ifade edemeyen çocuklarda bu durum yemeği 

reddetme ve gıdalardan kaçınma olarak kendini gösterir.) (83). 
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            Spesifik semptomların sıklığı yaşa göre değişir (81). Pandeminin ilk aylarında, çocuk 

ve ergenlerin %60'ında ateş, öksürük veya nefes darlığı bildirilmiştir. Miyalji, boğaz ağrısı ve 

baş ağrısı ≥10 yaşındaki çocuklarda küçük çocuklardan daha sık gözlenmiştir (yaklaşık %30-

40'a karşı %10-15). Koku veya tat kaybı da daha büyük çocuklar arasında daha sık bildirilmiştir 

(yaklaşık %10'a karşı %1) (81). İmmünkompetan ve immün sistemi baskılanmış çocuklarda 

klinik prezentasyon benzerdir (84). 

 

            Solunum yolu enfeksiyonu semptomları yaygın olmasına rağmen, spesifik 

semptomların sıklığı SARS-CoV-2 varyantına göre değişebilir. Pandeminin başlarında, ateş 

veya titreme ve öksürük, çocuklarda ve ergenlerde en sık bildirilen semptomlardı (81, 82). Delta 

ve Omicron varyantlarının hakim olduğu dönemde burun tıkanıklığı, baş ağrısı, hapşırma, 

boğaz ağrısı ve krup benzeri semptomlar daha yaygın görüldü; Delta varyantına kıyasla, 

Omicron varyantında boğaz ağrısı ve koku duyusunda değişiklik daha yaygın saptanmıştır (85, 

86). 

 
            Gastrointestinal semptomlar, solunum semptomları olmadan da ortaya çıkabilir (87, 

88). Çocuklarda rapor edilen en yaygın gastrointestinal semptomlar ishal, kusma ve karın 

ağrısıdır. (87). Akut kolestaz, pankreatit ve hepatit de rapor edilenler arasındadır (89–91).  

    

           Akut COVID-19 nedeniyle hastaneye yatırılan çocuklarda yaşamı tehdit edici olabilen 

nörolojik belirtiler tanımlanmıştır (92, 93). Diğer çalışmalarda bildirilen nörolojik belirtiler 

arasında inme, santral sinir sistemi enfeksiyonu/demyelinasyon, Guillain-Barré 

sendromu/variantları, akut fulminan serebral ödem, baş ağrısı, güçsüzlük, anosmi, tat kaybı ve 

delirium yer alır (92–94). COVID-19'lu ateşli çocuklarda nöbetler, Omicron varyantında önceki 

varyantlara kıyasla daha yaygın görünmektedir (95). 

 
            Cilt bulguları nadiren rapor edilmiştir, bunlar arasında; makülopapüler, ürtiker ve 

veziküler döküntüler; geçici livedo retikularis; ve akral soyulma (103, 104) yer almaktadır (96, 

97). Kardiyovasküler patolojiler (kalp yetmezliği, aritmiler, myokardit, perikardit, kardiyojenik 

şok, pulmoner emboli, ST elevasyonu, myokard enfarktüsü) vaka serilerinde rapor edilmiştir 

(98–100). Ağır COVID-19 pnömonisi geçiren çocuklarda ve Multisistemik İnflamatuar 

Sendromu (MIS-C) olanlarda böbrek işlev bozukluğu meydana gelebilir (101, 102).  
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            SARS-CoV-2 enfeksiyonu ile ilişkilendirilen 12 ayın altındaki bebeklerde görülen ek 

klinik bulgular şunlardır:  

●Beslenme güçlüğü (103, 104),  

●Kaynağı belirlenemeyen ateş (105),  

●İntussepsiyon(106),  

●Bronşiolit (107, 108),  

●Apne (109).     

 

            Bebeklerde solunum semptomları minimal görülür; ancak görüldüğünde ise diğer 

koronavirüsler ve influenzanın neden olduğu semptomlara benzerlik gösterirler, öksürük daha 

az belirgin olabilir (110). 

 
            Doğum hastanesinden taburcu olduktan sonra SARS-CoV-2 enfeksiyonu geçiren, 28 

günden küçük 176 yenidoğanın yer aldığı bir çalışmada semptomlar şöyle sıralanmıştır (103):  

 Ateş %64, 

 Beslenme intoleransı %26, 

 Öksürük %22,  

 Takipne %19, 

 İshal %8,  

 Rinore %8,  

 Somnolans/irritabilite %7, 

 Döküntü %2. 

    

            SARS-CoV-2 enfeksiyonu olan preterm bebeklerde hiperglisemi ve kemik iliği 

disfonksiyonu (lökopeni veya lökositoz) bildirilmiştir (111). 

 

            Hafif/orta semptomatik akut SARS-CoV-2 enfeksiyonu geçiren çoğu çocuk, hastalık 

başlangıcından itibaren bir ila iki hafta içinde iyileşmesine rağmen (112, 113), bazı durumlarda 

semptomların başlamasından yaklaşık bir hafta sonra ani bir klinik kötüleşme meydana 

gelebilir, acil müdahale veya yakın izlem gerekebilir (114). 
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            Çocuklarda Covid-19 pnömonisinin komplikasyonlarının başında MIS-C ve Post-

COVID-19 Sendromu gelir. Çocuklarda Multisistemik İnflamatuar Sendrom (MIS-C), 

COVID-19 ile ilişkilendirilen, nadir görülen ancak önem verilmesi gereken bir durumdur. MIS-

C'nin klinik özellikleri, Kawasaki hastalığına benzerlik gösterir. MIS-C'in klinik özellikleri; 

sürekli ateş, hipotansiyon, gastrointestinal semptomlar, döküntü, miyokardit ve laboratuvar 

tetkiklerinde artmış akut faz reaktanları bulgularını içerebilir; solunum semptomları eşlik 

etmeyebilir. Post-COVID-19 Sendromu için Dünya Sağlık Örgütü (WHO) oluşturduğu 

konsensusta, tüm yaş gruplarındaki çocuklara uygulanabilen bir klinik vaka tanımı sunar (115):  

 Onaylanmış veya muhtemel SARS-CoV-2 enfeksiyonu. 

 Akut COVID-19 enfeksiyonunu takip eden üç ay içinde başlayan ve en az iki ay süren 

semptomlar 

 Semptomlar günlük aktiviteleri etkiler (örneğin, yeme alışkanlıkları, fiziksel aktivite, 

arkadaşlar ve aile ile etkileşim, okul performansı). 

 Başka tanıların hastada aynı anda bulunması, post-COVID-19 tanısını dışlamaz. 

           Dünya Sağlık Örgütü’nün Post-COVID-19 Sendromu tanımı yeni bilgiler ışığında 

değişiklik gösterebilir (115). 

            Post-COVID-19 semptomlarının prevalansı belirsizdir (116, 117). COVID-19 

enfeksiyonunun çocuklarda uzun vadede doğuracağı sonuçları görmek için bilimsel çalışmalara 

ihtiyaç vardır. Post-COVID-19 Sendromu enfeksiyonun başlangıcında şiddetli semptomların 

varlığı, hastaneye yatış, etkilenen organ sistemlerinin sayısı, COVID-19'a karşı aşı eksikliği, 

hastanın yaş ve cinsiyete göre vücut kitle indeksinin 85. persentilden yüksek olması ile 

ilişkilidir (118, 119). Sık görülen semptomlar arasında yorgunluk, halsizlik, başağrısı, uyku 

bozukluğu, kas ve eklem ağrısı, solunum sorunları, palpitasyon, koku veya tat duyusunda 

değişiklik yer almaktadır (113, 120, 121). Diğer semptomlar arasında baş dönmesi ve 

disotonomi (otonomik sinir sistemi bozukluğu) yer almaktadır (122). COVID-19 geçiren 

çocuklarda, COVID-19 geçirmeyenlere kıyasla daha sık görülen durumlar şunlardır (123): 

 

 Pulmoner emboli (aHR 2.01) 

 Myokardit ve kardiyomyopati (aHR 1.99) 

 Venöz tromboembolik olay -Venous thromboembolic events (aHR 1.87) 

 Akut böbrek yetmezliği (aHR 1.32) 
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 Tip 1 Diyabetes mellitus (aHR 1.23) 

 Koagülasyon bozukluğu (aHR 1.18) 

 Koku ve tat bozuklukları (aHR 1.17) 

 Tip 2 Diyabetes mellitus (aHR 1.17) 

 Kardiyak disritmiler  (1.16) 

 

 

2.1.7. Çocuklarda COVID-19’un Laboratuvar Bulguları 

 

            Semptomatik SARS-CoV-2 enfeksiyonu geçiren çocuklarda laboratuvar bulguları 

değişkenlik gösterebilir. Belgelenmiş SARS-CoV-2 enfeksiyonu geçiren, 0-19 yaş arası 9335 

çocuğun (Bunların içinde 1208 çocuk MIS-C sendromludur.) incelendiği, toplamda 66 adet 

çalışmayı değerlendiren bir mata-analizde saptanan laboratuvar değişiklikleri şu şekildedir 

(82): 

● % 54 hastada C-reaktif protein değeri yüksek, 

● % 47 hastada serum ferritin değeri yüksek, 

●% 37 hastada laktat dehidrogenaz değeri yüksek, 

●% 35 hastada d-dimer değeri yüksek, 

●% 21 hastada prokalsitonin değeri yüksek, 

●% 19 hastada eritrosit sedimentasyon hızı yüksek, 

●% 20 hastada lökosit sayısı yüksek, 

● % 19 hastada lenfopeni görülmüş,  

●% 8 hastada lenfositoz görülmüş,  

●% 30 hastada serum aminotransferazları yüksek, 

● % 25 hastada kreatin kinaz-myokardiyal band (CK-MB) değeri yüksek saptanmıştır. 

Artmış akut faz reaktanları ve lenfositopeni, MIS-C'yi işaret edebilir.  

2.1.8. Çocuklarda COVID-19’un Görüntüleme Bulguları 
 

            Görüntüleme bulguları değişken olabilir ve semptomlar ortaya çıkmadan önce 

görülebilir. (124, 125). Laboratuvar onaylı COVID-19 tanısı konmuş 3670 çocuğu içeren 

çalışmada, hastaların %44'ünde göğüs radyografisi veya bilgisayarlı tomografi tetkikinde 

anormallikler tespit edilmiştir (82). Yine laboratuvar onaylı COVID-19 tanısı konmuş 1026 

çocuğu inceleyen başka bir meta-analizde; çekilen toraks bilgisayarlı tomografi çocukların 

%36'sında normal bulgular, %28'inde ise bilateral akciğer lezyonları tespit edilmiştir (126). 
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Çocukların %37’sinde buzlu cam opasiteleri, %22’sinde ise konsolidasyon ve/veya pnömonik 

infiltrasyonlara rastlanmıştır. Diğer viral solunum enfeksiyonlarının tipik bulguları (örneğin, 

hiperinflasyon, peribronşial yamalar) rapor edilmemiştir. 

 

            Tek merkezli küçük bir retrospektif çalışmada, MIS-C tanısı olan 11 çocuktan 9'u 

plevral effüzyon geliştirirken, COVID-19 tanılı olup MIS-C olmayan 16 çocuğun hiçbirinde 

plevral effüzyon gözlenmemiştir (127).  İtalya'da COVID-19 tanısı konmuş ve hastane yatışı 

olan 8 çocuğun incelendiği bir çalışmada, 8 hastanın 7’sinin akciğer ultrasonografisi bulguları 

arasında subplevral konsolidasyonlar ve ayrı/birleşik B çizgileri yer almıştır (128). Bu bulgular, 

COVID-19 tanısı alan yetişkin hastalardaki bulgulara benzerlik göstermektedir. 

 

2.1.9.  Çocuklarda COVID-19’un Tanısı 

 
           COVID-19 tanısını doğrulamak için laboratuvar testleri gereklidir; çünkü tek bir semptom 

veya semptomlar topluluğu SARS-CoV-2'yi diğer toplum kaynaklı virüslerden güvenilir bir 

şekilde ayırt etmez ve koenfeksiyonlar yaygındır (44, 129, 130). Acil servis veya polikliniklerde 

COVID-19 testini (aşı durumundan bağımsız olarak) şu durumlarda yapılması önerilir (131, 

132): 

 

● COVID-19 ile uyumlu semptomlara sahip olmak (örneğin, ateş, öksürük, burun akıntısı, nefes 

darlığı, kusma, ishal, boğaz ağrısı, vücut ağrıları, yorgunluk, koku veya tat duyusunda 

değişiklik). 

●Çocuklarda MIS-C klinik belirtilerine sahip olmak. 

●Son 14 gün içinde COVID-19 tanısı alan bir bireyle yakın temas kurmak.  

 

          Yüksek riskli toplu yaşam alanlarında, yüksek prevalansa sahip alanlarda bulunan 

hastanelere hasta kabulünde ve cerrahi öncesi tarama amaçlı asemptomatik bireyleri test etmek 

halk sağlığı veya enfeksiyon kontrolü için önemlidir. Semptomu olan çocuklarda veya SARS-

CoV-2 maruziyeti olan asemptomatik çocuklarda akut SARS-CoV-2 enfeksiyonunun tanısı için 

onaylanmış bir PCR (Polimeraz Zincir Reaksiyonu) testi, referans standart olarak kabul 

edilmektedir (132). Antijen testleri daha az duyarlıdır ve özellikle semptomları COVID-19 ile 

uyumlu veya yüksek riskli maruziyeti olan çocuklarda negatif antijen test sonuçları takip testleri 

gerektirir.  
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           İnfluenza ve RSV (Respiratuar Sinsityal Virüs) sezonunda, SARS-CoV-2 için test edilen 

tüm çocukların genellikle influenza için de test edilmesi (132, 133); ve iki yaşın altındaki 

çocukların da RSV için test edilmesi önerilir. Yaz sonunda ve erken sonbahar döneminde, 

hastaneye yatış gerektiren ciddi solunum rahatsızlığı bulunan çocuklar ve akut flask miyelit 

belirtileri gösteren çocuklar için enterovirüs (EV)-D68 testi yapılması gerekebilir. 

Nazofarengeal numunelerde diğer solunum patojenlerinin (influenza, RSV, Mycoplasma 

pneumoniae, vs) tespit edilmesi, COVID-19’u dışlamaz. 26 ülkeden COVID-19 tanılı 1183 

çocuğu kapsayan bir incelemede koenfeksiyon %5,6 oranında tespit edildi. Saptanan 

koenfeksiyonların %58’i Mycoplasma pneumoniae, %11’i influenza ve %9.7’si RSV 

saptanmıştır (134). 

 

            Çocuklarda COVID-19 teşhisi için rutin olarak göğüs radyografisi gerekli değildir (135, 

136). Ancak alt solunum yollarının etkilendiğini düşündüren klinik bulgularını, hastalığın kötü 

prognozunu işaret eden risk faktörlerini, potansiyel komplikasyonları veya kötüleşen solunum 

durumunu değerlendirmek için gerektiğinde göğüs radyografilerine başvurulmalıdır.  

 

2.1.10. Çocuklarda COVID-19’un Tedavisi 

 
         COVID-19'lu çocuklarda hastaneye yatış endikasyonları şunlardır: 

●Ağır veya kritik alt solunum yolu enfeksiyonu olması (Tablo 1.), (43), 

● Henüz ağır pnömoni oluşturmayan ancak ağır hastalık riskini artıran ek hastalıkları olan 

çocuklar (immunkompromize olan hastalar) 

●  30 günün altındaki bebekte ateş bulgusu olması.  

Tablo 5 SARS-CoV-2 Pnömonisi Klinik Sınıflama 

Hafif/orta  Oksijen gereksinimi olmaması. 

Ağır  Yeni bir oksijen desteği gereksinimi veya 

 Invaziv veya noninvaziv mekanik ventilatuar desteğine ihtiyaç 

duymaksızın oksijen desteği gereksiniminde artış.  

Kritik  Yeni veya artan non-invaziv/invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı 

 Sepsis 

 Çoklu organ yetmezliği 

 Hızla kötüleşen klinik seyir 
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Destek Tedavisi : Ağır veya kritik COVID-19 hastalarında temel tedavi destek tedavisidir 

(137). Çoğu COVID-19 tanılı çocuk, ek hastalığı olanlar destekleyici bakım ile iyileşebilir (43). 

Rutin destek tedavisi şunları içermelidir: 

 

● Oksijen desteği veya non-invaziv/invaziv solunum desteği sağlanması. Solunum durumu 

semptomların başlamasından yaklaşık bir hafta sonra ani bir şekilde değişebilir (114).  

● Sıvı ve elektrolit desteğinin sağlanması 

● Toplum kökenli veya nozokomial pnömoni durumunda endikasyon dahilinde ampirik 

antibiyoterapinin sağlanması. Ampirik başlanan antibiyoterapinin devam edip etmemesi kültür, 

anti-mikrobyogram incelemesi ve klinik duruma göre belirlenmelidir. Bakteriyel ko-

enfeksiyonların nadir olduğunu belirten çalışmalar mevcuttur (138).  

● Sitokin salım sendromu için hipotansiyon, hipoksemi ve bazı biyobelirteçlerin artışı yakın 

takip gerektirmektedir. Hastanın bazal CRP, D-dimer, ferritin, LDH (Laktat Dehidrogenaz) ve 

IL-6 değerleri kaydedilmeli ve haftada 2 ila 3 kez tetkik tekrarı yapılarak gidişat 

değerlendirilmelidir.  

●Tromboprokfilaksisinin sağlanması. COVID-19 nedeniyle ile hastaneye yatırılan çocuklarda 

venöz tromboemboli riskini azaltmaya yönelik müdahaleler gerekebilir (139). 

 

Antiviral Tedavi: 

Remdesivir: Nükleotit analoğu olan bir pro-ilaçtır. RNA bağımlı RNA polimerazı inhibe ederek 

koronavirüslere karşı etki eder (140). Hastanın tartısına göre dozajlama şu şekildedir (141): 

 3 kg-40 kg arası; 1. gün yükleme dozu 5 mg/kg IV (intravenöz), takip eden günler 24 

saatte bir 2.5 mg/kg IV.  

 ≥40 kg; 1. gün yükleme dozu 200 mg IV, takip eden günler 24 saatte bir 100 mg IV. 

 

  Ağır COVID-19 pnömonisi olan çocuklarda tedavi süresi 5 gündür, 5 gün boyunca düzelme 

göstermeyen kritik hastalarda ise tedavi süresi 10 güne kadar uzatılabilir (43). Remdesivir'in 

bildirilen yan etkileri arasında bulantı, kusma ve serum transaminaz artışı yer alır. Remdesivire 

bağlı bradikardi gelişebildiğini bildiren çalışmalar mevcuttur (142). Remdesivir, hastanede 

yatan 12 yaş altı çocuklarda kullanım için lisanslanmamıştır (141). Bu nedenle, remdesivir'in 

bu yaş grubunda kullanımı için daha fazla klinik araştırma gereklidir. 
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Baricitinib: COVID-19 nedeniyle hastanede yatan; oksijen desteğine, mekanik ventilasyon 

desteğine veya ECMO’ya (Ekstrakorporal Membran Oksijenizasyonu) ihtiyaç duyan yetişkin 

hastaların tedavisi için FDA (Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi) tarafından onaylanmıştır (143).  

Bir Janus kinaz inhibitörüdür. 2-18 yaş arası çocuklarda romatoid artrit tedavisinde 

kullanılmaktadır. İmmunmodülatuar etkilerinin yanı sıra, antiviral etkilere sahip olduğu 

düşünülmektedir. 

 

Molnupiravir: SARS-CoV-2 replikasyonunu engelleyen bir nükleozid analogudur. 18 

yaşından büyük ve hamile olmayan yüksek riskli bireyler için, başka tedavilere erişimi mümkün 

olmayan veya klinik olarak uygun olmayan hafif-orta derecede COVID-19 tedavisi için acil 

kullanım izni ile sunulmaktadır (144). 

 

Favipiravir:  “2.2. Favipiravir” başlığı altında ayrıntılı bilgi verilmiştir. 

 

Hidroksiklorokin ve Klorokin: Çocuklarda COVID-19 tedavisinin hidroksiklorokin veya 

klorokin ile yapılması önerilmemektedir. Bu tedavinin etkili olduğu kanıtlanmamıştır ve ciddi 

yan etkiler meydana gelebilir (145). 

 

Lopinavir-ritonavir:  Olumsuz farmakodinamik etkisi nedeniyle önerilmemektedir (146). 

 

Bireye Yönelik Adjuvan Terapi 

Glukokortikoidler: Kullanımına hastalığın ciddiyetine göre vaka bazında karar verilir. COVID-

19'un immün aracılı komplikasyonlarını azaltmak amacıyla kullanılır (147).  Düşük doz 

glukokortikoid rejimleri aşağıdadır (mümkünse deksametazon tercih edilir.), (148, 149):  

Deksametazon: 0.15 mg/kg/gün oral, IV, günde 1 kez (maksimum doz 6 mg) 

Prednisolon: 1 mg/kg/gün oral, IV, günde 1 kez, (maksimum doz 40 mg)  

Metilprednisolon: 0.8 mg/kg IV, günde 1 kez (maksimum doz 32 mg) 

Hidrokortizon: Yenidoğan için ilk 7 gün, 2*0.5 mg/kg, IV; sonraki 3 gün 1*0.5 mg/kg, 

IV. 1 ya üstü çocuklar için 3*1.3 mg/kg (maksimum doz 50 mg, total günlük doz 150 

mg) uygulanması önerilir.  

 

Glukokortikoitler ve Tosilizumab: Tocilizumab, IL-6 reseptörünü bloke ederek infalamasyonu 

azaltan bir monoklonal antikordur. Çocuklar ve yetişkinlerde pek çok romatolojik hastalığın 
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tedavisinde kullanılır (poliartiküler juvenil idiopatik artrit, sisyemik juvenil idiopatik artrit, 

sitokin salınım sendromu). 

 

            Tocilizumab, sistemik glukokortikoid alan ve oksijen desteği, mekanik ventilasyon 

(non-invazif veya invazif) veya ECMO ihtiyacı olan hastalarda COVID-19 tedavisi için 

onaylanmıştır (150). Ancak, COVID-19'lu çocuklarda tocilizumab'ın kullanımı hakkında sınırlı 

bilgi vardır (151).Tosilizumabın hasta tartısına göre dozu şu şekildedir (152): 

 

●<30 kg – 12 mg/kg IV, tek doz, 60 dakikalık infüzyon. 

●≥30 kg – 8 mg/kg IV, tek doz, 60 dakikalık infüzyon (maksimum 800 mg/doz) 

 

            Tocilizumab, ilk infüzyondan sonra klinik belirtiler kötüleşirse veya düzelme 

görülmezse ≥8 saat sonra tekrarlanabilir.  Tocilizumaba hipersensitivitesi olan, COVID-19 

dışında ciddi enfeksiyonları olan, nötrofil sayısı <1000 hücre/mikroL, trombosit sayısı 

<50,000/mikroL, normalin üst sınırının 5 katı fazla olan alanin aminotransferaz seviyeleri veya 

gastrointestinal perforasyon riski yüksek olan bireylerde kullanılmamalıdır (152). 

 

Klinik Takip 

Çocuklara evde bakım veren kişinin yaklaşık bir hafta süren semptomların ardından aniden 

ortaya çıkabilen klinik kötüleşme belirtileri hakkında bilgilendirme yapılmalıdır.  Acil durumlar 

anlatılmalı ve hasta gerekirse bir sağlık kuruluşuna götürülmelidir. (114).  Klinik kötüleşmenin 

belirtileri şu şekildedir (153):  

- Şiddetli solunum sıkıntısı, solunum güçlüğü  

(süt çocukları için: hırıltı, santral siyanoz, emme güçlüğü) 

- Göğüs ağrısı veya baskı hissi 

- Mavi dudaklar veya yüz 

- Şoka işaret eden bulgular (örneğin, soğuk, yapışkan cilt; idrar çıkışının önemli ölçüde 

azalması) 

- Herhangi bir sıvı içme veya içilen sıvıyı içinde tutma güçlüğü 
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2.2. FAVİPİRAVİR 

2.2.1. Favipiravir Hakkında Genel Bilgiler:  

        

 Japonya'daki Toyama Chemical Co. Ltd. tarafından keşfedilen favipiravir, başlangıçta 

influenza'nın dirençli vakalarının tedavisi için onaylanmış olan modifiye edilmiş bir pirazin 

analoğudur (154). Viral genomların transkripsiyon ve replikasyonu için gereken RNA bağımlı 

RNA polimeraz (RdRp) enzimlerini hedefler (155). Favipiravir, sadece influenza A ve B'nin 

replikasyonunu engellemekle kalmaz, aynı zamanda kuş gribi tedavisinde de umut vadetmiş ve 

nöraminidaz inhibitörlerine dirençli influenza suşları için alternatif bir seçenek olabilir (156). 

Ayrıca favipiravir, Ebola virüsü ve Lassa virüsü gibi yaşamı tehdit eden patojenlerin tedavisi 

için de araştırılmıştır (157). 

 
            Erişkinlerde yapılan randomize kontrollü çalışmalar, favipiravirin ayaktan hastaların 

hastane yatışını azaltmadığını veya COVID-19’a bağlı mortaliteyi azaltma açısından standart 

tedaviye karşı bir üstünlük göstermediğini ortaya koymuştur. Favipiravirle ilgili yapılmış bazı 

klinik araştırmalarda hastaların semptom sürelerini azaltabileceği bildirilmiştir. Bu nedenle 

T.C. Sağlık Bakanlığı’nın rehberinde de favipiravir rutin COVD-19 tedavisi için 

önerilmemekle birlikte; tedavi her çocuk hasta için ayrı ayrı değerlendirilmeli ve hastanede 

yatan ağır viral pnömoni bulguları (akciğer grafisinde veya tomografisinde bilateral yaygın 

pnömoni bulgusu saptanan, dakika solunum sayısı ≥30/dakika olan, oda havasında SpO2 düzeyi 

%90’ın altında olan hastalarda) olan çocuklar ve risk faktörü olan, ancak ilerleme gösteren 

vakalarda hekiminin uygun görmesi halinde, 15 yaş üzerindeki çocuklarda favipiravir 

kullanılabileceği düşünülmüştür (158)   

 

2.2.2. Favipiravir’in Kimyasal Özellikleri  

            Favipiravir, asetonitrilde ve metanolde kısmen çözünür, 

su ve etanolde ise hafif çözünür. pH 2.0 ila 5.5 arasında hafif 

çözünürken, pH 5.5 ila 6.1 arasında yine kısmen çözünür. Erime 

noktası 187°C ile 193°C arasındadır ve favipiravirin hidroksil 

grubundan dolayı disosiyasyon sabiti (pKa) 5.1'dir. (160). 

Favipiravirin kimyasal yapısı Şekil 5’te gösterilmiştir. 

 

Şekil 5 Favipiravirin kimyasal yapısı (160.a.). 
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 Moleküler formül: C5H4FN3O2  

 Moleküler ağırlık: 157.10  

 

2.2.3. Favipiravir’in Farmakolojik Özellikleri 

 

            Favipiravir, bir proilaç olarak işlev görür ve hücre içinde ribozilasyon ve fosforilasyona 

uğrayarak aktif favipiravir-RTP'ye dönüşür (154). Favipiravir-RTP (Favipiravir-Ribofuranozil 

trifosfat), selektif olarak RNA bağımlı RNA polimeraz’a (RdRp) bağlanır ve onu inhibe eder, 

sonuçta viral transkripsiyon ve replikasyon engellenir (154, 159).  

 

            Favipiravir'in etki mekanizması, mevcut anti-influenza ilaçlara kıyasla virüsün 

hücrelere girişini ve çıkışını engellemez. Favipiravir-RTP'nin RNA bağımlı RNA polimeraz ile 

nasıl etkileşime girdiği konusunda çeşitli hipotezler bulunmaktadır. Bazı çalışmalar, 

favipiravir-RTP'nin yeni oluşan bir RNA zincirine katıldığında, RNA zincirinin uzamasını 

engelleyerek viral çoğalımı durdurabileceğini göstermiştir. Ayrıca, purin analoglarının 

bulunmasının favipiravir'in antiviral etkinliğini azaltabileceği ve bu durumun RdRp’ye 

bağlanma konusunda favipiravir-RTP ile purin nükleozidleri arasında yarışmalı inhibisyon 

olabileceğini göstermiştir (154). 

            Favipiravir, başlangıçta influenza tedavisi için geliştirilmiş olmasına rağmen, 

favipiravirin ana hedefi olan RdRp katalitik bölgesi diğer RNA virüsleri için de hedef bir 

bölgedir. Bu sayede favipiravir geniş spektrumlu etki sağlamış olur (154). 

           Favipiravirin oral biyoyararlanımı %97.6 oranında sağlanır (161). Önerilen favipiravir 

dozaj şeması için ortalama Cmax değeri 51.5 µg/mL'dir ve tek doz 400 mg favipiravir gıda ile 

birlikte alındığında Cmax değeri azalır (160). Daha yüksek bir dozda veya birden fazla dozda 

verildiğinde, aldehit oksidaz (AO) irreversibl olarak inhibe olur ve gıdanın Cmax üzerindeki 

etkisi azalır (160). 

 

            Favipiravirin dağılım hacmi 15 - 20 L’ (161). Plazma proteinlerine bağlanma oranı 

54%’tür (156). Bunun %65’i serum albüminine, %6.5’i ɑ1-asit glikoproteine bağlanır (160). 

Favipiravir, büyük ölçüde metabolize edilir ve metabolitler çoğunlukla idrar yoluyla atılır. 

(162). Başlıca aldehit oksidaz tarafından ve daha az ölçüde ksantin oksidaz tarafından 
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hydroksilasyona uğrar ve etkisiz metabolit olan T705M1'e dönüşür (162). Metabolitler böbrek 

yoluyla atılır (156). Eliminasyon yarı ömrü ortalama 2-5,5 saattir (163). 

 

 

2.2.4. Favipiravir İçin Önerilen Dozajlama 

 

            Japonya'da influenza için onaylanmış olan favipiravir dozajı, 3,200 mg oral yükleme 

dozu (günde 1,600 mg her 12 saatte bir) ile başlar ve ardından 2-5 gün boyunca günde iki kez 

600 mg olarak devam eder (163). Ayrıca, faz III çalışmasında daha yüksek bir dozaj rejimi (ilk 

gün; günde iki kez 1,800 mg, sonrasında günde iki kez 800 mg) benimsenmiştir (163).  Bu dozaj 

rejiminin influenza tedavisindeki güvenilirliği ve etkililiği onaylanmıştır (162). Ülkemizde de 

Sağlık Bakanlığımızın SARS-CoV-2 Enfeksiyonu Bilim Kurulu’unun hazırlamış olduğu 

“Çocuk Hasta Yönetimi ve Tedavi Rehberi”ne göre 5 gün süre ile favipiravir 2 x 1600 mg 

yükleme, 2 x 600 mg idame olacak şekilde uygulanması önerilmiştir. (30 kilogramın altında 

kütleye sahip çocuklar için 2 x 800 mg yükleme, 2 x 300 mg idame.)  

 

2.2.5. Favipiravirin Yan Etkileri, Toksisitesi ve Laktasyonda Kullanımı 

 

            Favipiravirin en önemli yan etkileri; hafif ila orta derecede ishal, asemptomatik olarak 

serum ürik asit ve transaminazlarda artış, nötrofil sayısında azalma olarak raporlanmıştır (162).  

Favipiravir'in insanlardaki toksisite bilgileri mevcut değildir. Tek doz toksisite çalışmalarında 

farelerde oral ve intravenöz olarak uygulanan favipiravirin lethal dozunun ortalama >2000 

mg/kg olduğu bildirilmiştir (160).   Köpekler ve maymunlarda lethal doz ise ortalama >1000 

mg/kg’dır (160).  Hayvan deneklerdeki aşırı doz belirtileri arasında kilo kaybı, kusma ve 

azalmış hareket aktivitesi bulunur (160). Köpekler, sıçanlar ve maymunları içeren tekrar doz 

toksisite çalışmalarında, oral favipiravir uygulamasından sonra dikkat çeken bulgular şunlardır: 

eritrosit sayısında azalma; karaciğer fonksiyon parametrelerinde artışlar, örneğin aspartat 

aminotransferaz (AST), alkalen fosfataz (ALP), alanin aminotransferaz (ALT) ve toplam 

bilirubin seviyelerinde artış; hepatositlerde artmış vakuolizasyon. Ayrıca testis toksisitesi de 

gözlemlenmiştir.(160).  

 

            Favipiravir'in teratojenik olduğu bilinmektedir; bu nedenle, gebelik teyit edilmiş veya 

şüpheliyse, favipiravir uygulamasından kaçınılmalıdır (154, 164). Favipiravirin anne sütü 

düzeyine yönelik yapılan bir çalışmada anneye tek doz 200 mg favipiravir (Favimol, Neutec 
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Pharmaceutical Company) verilmiş ve dozdan sonraki 30. dakikada, 2. Saatte ve 4. saatte süt 

alınmıştır. Sütteki favipiravir konsantrasyonları sırasıyla 0.3, 5.5 ve 2.7 mg/L olarak 

ölçülmüştür (165).  Bir başka çalışmada COVID-19 pozitif PCR sonucu alan emziren bir anne, 

ilk gün 2 kez 1600 mg yükleme dozu ile başlamak üzere, ikinci günden beşinci güne kadar her 

12 saatte bir 600 mg favipiravir almıştır. Anne, ilacın her dozundan hemen önce 15 aylık 

COVID-19 negatif bebeğini emzirmiştir. Anne, dozlar arasında sütünü sağmış ve atmıştır. İlaç 

kullanımı sırasında bebekte herhangi bir semptom gözlenmemiş; hematolojik ve biyokimyasal 

testlerinde herhangi bir anormallik saptanmamıştır. Bebek 6 ay boyunca izlenmiş ve anne sütü 

ile ek gıda beslenmiştir; herhangi bir semptom geliştirmemiştir (166).  

2.2.6. Favipiravirin Diğer İlaçlarla Etkileşimi  

 

            COVID-19 tedavisinde, özellikle yüksek tansiyon, diyabet ve kardiyovasküler 

hastalıklar gibi yaygın hastalıklara sahip hastalarda sıkça görülen akut solunum sıkıntısı 

sendromu, şok, ritim bozukluğu ve akut böbrek yetmezliği gibi komplikasyonlar çoklu ilaç 

kullanımını gerektirmektedir (167, 168) . 

 

            Favipiravirin diğer ilaçlarla etkileşimi hakkında bilgi günümüzde sınırlıdır. Favipiravir 

karaciğer hücrelerinde sitozolde bulunan aldehit oksidaz (AO) tarafından metabolize edilir, 

mikrozomlardaki enzimlerle etkileşime girmez. Mevcut yayınlanmış veriler, favipiravir ve aktif 

metabolit T-705-RTP'nin hepatik ilaç metabolizma enzimlerinin aktivitelerini etkileyip 

etkilemediği konusunda bilgi sunmamaktadır. 

 

            Sağlıklı gönüllüler üzerinde yapılan bir çalışmada, favipiravirin eşzamanlı olarak 

verilmesinin asetaminofen ve asetaminofen glukuronid'in eğri altı alanını (AUC) sırasıyla %20 

ve %23-34 artırdığı gösterilmiş, bununla birlikte asetaminofen sülfat'ın AUC'si %29-35 azalmış 

ve idrarda asetaminofen ve asetaminofen glukuronid'in atılımı artmıştır (169). Favipiravir ile 

birlikte kullanıldığında, tavsiye edilen maksimum günlük asetaminofen dozları 3 gramdır. 

 

            İn vitro çalışmalar, selektif östrojen reseptör modülatörleri (raloksifen, tamoksifen ve 

estradiol), H2 reseptör antagonisti simetidin, kalsiyum kanal blokerleri (felodipin, amlodipin 

ve verapamil), antiaritmik ilaç propafenon ve trisiklik antidepresan amitriptilin'in güçlü aldehit 

oksidaz (AO) inhibitörleri olduğunu göstermektedir (170). Citalopram (171), Zaleplon (172), 

Famsiklovir (173) ve sulindak (174) gibi birçok ilaç da aldehit oksidaz (AO) tarafından 
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metabolize edilir. İn vitro çalışmalar, favipiravir'in AO'yu konsantrasyona bağlı olarak 3.14 ile 

942 μg/mL arasında mekanizmaya bağlı inhibe ettiğini göstermektedir (175). Bu nedenle, 

favipiravir ile bu ilaçlar arasındaki potansiyel etkileşimler de dikkatli bir şekilde izlenmelidir.   
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3. GEREÇ VE YÖNTEM  

3.1. Olgu Seçimi 

            Bu retrospektif çalışmada 10.03.2020-31.12.2021 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi İstanbul Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı 

ve Hastalıkları Kliniği Çocuk Yoğun Bakım Ünitesinde ve COVID-19 Çocuk Servisi’nde 

yatan, 0-18 yaş aralığında favipiravir kullanan hastalar çalışma kapsamına alınmıştır. 

Değerlendirme aşamasında tıbbi verilerinde eksiklik olan hastalar, kısa izlem süresine sahip 

hastalar, dış sevk olan hastalar ve ailesi tarafından tedavi reddi verilen hastalar çalışma kapsamı 

dışında tutulmuştur. Çalışma kapsamı Şekil 6 ’da özetlenmiştir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.2. Çalışma Planı ve Parametreleri 

Çalışma klinik araştırmalar kapsamında 10.03.2020-31.12.2021 tarihleri arasında 0-18 

yaş aralığında favipiravir kullanan hastalar üzerinden yapılan tek merkezli retrospektif 

çalışmadır. Çalışma kriterlerine uyan 38 hastanın yaşları, cinsiyetleri, göçmen ailelere mensup 

olup olmadıkları, hastaneye başvuru şikayetleri, hastaların başvuru sırasındaki akciğer 

Şekil 6 Çalışma Kapsamı 
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radyografisi ve bilgisayarlı tomografi bulguları, toplam yatış süreleri, tıbbi özgeçmişleri, 

hastaneye yatış nedeni, entübe olup olmadıkları, favipiravir kullanımı sonrası karaciğer ve 

böbrek fonksiyon testlerinde artış yaratıp yaratmadığı, favipiravir tedavisi öncesi ve tedavi 

sonrası kanda Beyaz Küre Sayısı (WBC), Nötrofil Sayısı (NEU), Lenfosit Sayısı (LYM), 

Trombosit Sayısı (PLT), C Reaktif Protein (CRP) ve Prokalsitonin (PRC) düzeyi, ferritin, 

böbrek fonksiyon testleri;  üre, ürik asit, kreatinin, karaciğer fonksiyon testleri; Aspartat 

Aminotransferaz (AST), Alanin Aminotransferaz (ALT), Gama Glutamil Transferaz (GGT), 

Total Bilirubin, Total Protein, Albümin, Laktat Dehidrogenaz (LDH), Alkalen Fosfataz (ALP), 

koagülasyon parametreleri; fibrinojen, D-dimer, Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamanı 

(APTT), Protrombin Zamanı (PT) tetkik edildi.  

Hastalara yönelik komorbitide incelemesinde hematolojik, psikiyatrik, nörogelişimsel, 

alerjik, nörolojik, kardiyolojik, endokrinolojik, gastroenterolojik, enfeksiyon, nöroşirurjik ve 

genetik hastalık durumlarının varlığı incelendi.  

 

3.3. Etik Kurul Onayı 

            Çalışma öncesinde Sağlık Bilimleri Üniversitesi İstanbul Bakırköy Dr. Sadi Konuk 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 22.05.2023 tarihinde 

2023/202 protokol numarasıyla ve 2023-10-08 karar numarasıyla onay alınmıştır.  Bu çalışma, 

maddi finansman ile desteklenmemiştir.  

3.4. Biyokimyasal Analiz 

 

           Hemogram parametreleri Sağlık Bilimleri Üniversitesi İstanbul Bakırköy Dr. Sadi 

Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi laboratuvarında K3 EDTA içeren hemogram tüpüne 2 

mililitre venöz kan numunesi konularak Shenzhen Mindray Bio-Medical Electronics Co. Ltd, 

MINDRAY CAL 8000 cihazıyla çalışıldı.  

            C-reaktif protein ve prokalsitonin düzeyi, serum üre, ürik asit, kreatinin düzeyleri, 

ferritin, karaciğer fonksiyon testleri (AST, ALT, GGT, Total Bilirubin, Total Protein, Albümin, 

LDH, ALP) sarı kapaklı 5 mililitrelik serum jelli tüpe alınan venöz kan örneğiyle Roche 

Diagnostics GmbH, Roche HITACHI Cobas 8000 marka cihazla çalışıldı. 

            Fibrinojen, D-dimer, APTT, PT düzeyleri 1.8 milimetrelik, %3,2 bileşenle üretilen 

sodyum sitrat içeren 9 Nc mavi kapaklı koagülasyon tüpüne alınan venöz kan örneği ile 

Diagnostica Stago Turkey Tıbbi Tanı Sistemleri Tic. A.Ş, Stago Max Generation Analysers 

Serisini STAR Max3 cihazıyla analiz edildi. 
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3.5. İstatistiksel Analiz         

            Çalışmanın istatistiksel analizi IBM SPSS Statistics Version 29.0.1.0 programı 

kullanılarak yapıldı. Analizde veri kümelerinin normal dağılıma uygunluğunu değerlendirmek 

için Shapiro Wilk istatistiksel analiz testi kullanıldı. Normallik test sonuçlarında normal 

dağılıma sahip veri kümeleri için Student t testi kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen veri 

kümeleri için ise Mann-Whitney U testi kullanıldı. Normal dağılıma uymayan parameterelerin 

gruplar arası karşılaştırmalarında Wilcoxon signed-ranks test kullanıldı. Analiz sonucunda 

parametreler için ortalama, standart sapma, minimum, maksimum ve medyan değerleri elde 

edildi. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak tanımlandı. 
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4. BULGULAR 

Çalışma 10.03.2020-31.12.2021 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri Üniversitesi İstanbul 

Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği 

Çocuk Yoğun Bakım Ünitesinde ve COVID-19 Çocuk Servisi’nde yatan %68,4’ü (n=26) erkek 

ve %31.6’sı (n=12) kadın olmak üzere toplam 38 hasta üzerinde yapılmıştır. Hastaların yaş, 

cinsiyet ek hastalık dağılımları Tablo 2’ ve Tablo 3’teki gibidir.   

Tablo 6 Hastaların Yaş, Cinsiyet, Ek hastalık, Yatış Süreleri 

  

ÇYBÜ 

n (%) 

 

 

 

SERVİS 

n (%) 

 

 

TOPLAM 

n (%) 

 

Hasta sayısı n(%) 26 (%68.4) 12 (%31.6)  38 (%100) 

Yaş (yıl) 

0-2 yaş 

3-5 yaş 

6-10 yaş 

11-16 yaş 

 

1 (%3,8) 

2 (%7,6) 

11 (%42,3) 

12 (%46,3) 

 

1 (%8,3) 

0 (%0) 

2 (%16,7) 

9 (%75) 

 

2 (%5,2)  

2 (%5,2) 

13 (%34.2) 

21 (%55,4) 

Cinsiyet n(%) 

Erkek 

Kadın 

 

18 (%47) 

8 (%21) 

 

8 (%21) 

4 (%11) 

 

26 (%68,4) 

12 (%31,6) 

Hastanede yatış 

süresi (ort gün±SD) 

 

 

24,0±11 

 

9.3±3.5 

 

10.8±9.7 

Ek Hastalık 

Var 

Yok 

 

12 (%46.2) 

14  (%53.8) 

 

7 (%58.3) 

5 (%41.7) 

 

19 (%50) 

19 (%50) 

 

 

Tablo 7 Ek Hastalık Dağılımı 

  

ÇYBÜ 

n (%) 

 

 

SERVİS 

n (%) 

 

 

TOPLAM 

n (%) 

 

Ek Hastalık 

Var 

Yok 

 

12 (%46.2) 

14  (%53.8) 

 

 

7 (%58.3) 

5 (%41.7) 

 

19 (%50) 

19 (%50) 

Ek Hastalıklar 

Hematolojik 

 ALL 

 

 

 

1 (%3,8) 

 

 

 

0 (%0) 

 

 

 

1 (%2,6) 

 

Psikiyatrik 

 Majör depresyon 

 

 

1 (%3,8) 

 

 

0 (%0) 

 

 

1 (%2,6) 

 

Nörogelişimsel 

 Atipik otizm 

 

1 (%3,8) 

 

0 (%0) 

 

1 (%2,6) 
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Allerjik  

 Astım 

 

 

1 (%3,8) 

 

 

2 (%16) 

 

 

3 (%7.8) 

 

Nörolojik 

 Epilepsi 

 CP sekeli 

 

 

4 (%15,3) 

1 (%3,8) 

 

 

1 (%8,3) 

1 (%8,3) 

 

 

5 (%13) 

2 (%5,2) 

 

Kardiyolojik 

 Opere Fallot 

 

 

1 (%3,8) 

 

 

0 (%0) 

 

 

1 (%2,6) 

 

Endokrinolojik 

 Tip 2 DM 

 Hipotiroidi 

 

 

0 (%0) 

0 (%0) 

 

 

1 (%8,3) 

1 (%8,3) 

 

 

1 (%2,6) 

1 (%2,6) 

 

Gastroenterolojik 

 Ülseratif kolit 

 PEG’li 

 

 

0 (%0) 

1 (%3,8) 

 

 

1 (%8,3) 

1 (%8,3) 

 

 

1 (%2,6) 

2 (%5,2) 

 

Enfeksiyon 

 Kist hidatik 

 Kaviter Akciğer 

Tüberkülozu 

 

 

0 (%0) 

0 (%0) 

 

 

1 (%8,3) 

1 (%8,3) 

 

 

1 (%2,6) 

1 (%2,6) 

 

Nöroşirurjik 

 Hidrosefali,VPşantlı 

 Pilositik astrositom 

opere 

 

 

2 (%7,6) 

1 (%3,8) 

 

 

0 (%0) 

0 (%0) 

 

 

2 (%5,2) 

1 (%2,6) 

 

Genetik  

 Pontoserebral 

hipoplazi 

 Trizomi 21 

 Osteogenezis 

imperfecta 

 

 

 

1 (%3,8) 

 

1 (%3,8) 

1 (%3,8) 

 

 

0 (%0) 

 

1 (%8,3) 

0 (%0) 

 

 

1 (%2,6) 

 

2 (%5,2) 

1 (%2,6) 

 

    

 

Çalışmada hastaların 1’i Azerbaycan, 1’i Suriye, 1’i Irak uyruklu olup yüzdelik 

dağılımları Grafik 1’te gösterilmiştir.  

            Hastaların hastaneye geliş şikayetleri dikkate alındığında ateş 38 hastanın 26’sında 

(%68.4) görülerek en sık görülen semptomdur. Sonraki en sık görülen semptom öksürük 

(%44.7) ve nefes darlığıdır (%39.4). Hastaların geliş şikayetlerinin dağılım yüzdesi Tablo 4’te 

çocuk servisinde yatan hastalar ile çocuk yoğun bakım ünitesinde yatan hastalar şeklinde 

gösterilmiş olup, Grafik 2’de tüm hastaların geliş şikayetleri ayrım gözetmeden belirtilmiştir. 
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 Hastaların yoğun bakım yatış süreleri 2 ile 62 gün arasında değişmekte olup; ortalaması 

24,0±11gündür. Hastaların çocuk servisi yatış süreleri 5 ile 18 gün arasında değişmekte olup; 

ortalaması 9.3±3.5 gündür. Tüm hastaların yatış süreleri göz önüne bulundurulduğunda ise 

ortalama yatış süresi 10.8±9.7 gündür. Hastaların yatış süreleri Grafik 3’te gösterilmiştir. 

 

 Yatış endikasyonları arasında en sık görülen “solunum yetmezliği” (n=15, %39.4) olup, 

hastalarımızın 5’i (%13.1) MIS-C tanısı almıştır.  Hastaların yatış tanılarının sayısal dağılımı 

Grafik 4’te gösterilmiştir.   

 

    Çalışma kapsamında incelenen 38 hastadan 31 hasta entübe edilmemiş, 7 hasta entübe 

edilmiştir. Entübe olan ve olmayan hasta yüzdeleri Grafik 5’te gösterilmiştir. 

 

 Entübe edilen 7 hastadan 1’i (%14) favipiravir tedavisinin 4. günü, 6’sı (%86) 

favipiravir tedavisinin 1. günü entübe edilmiştir. Entübe edilen 7 hasta arasında en uzun 

entübasyon süresi 40 gün, en kısa entübasyon süresi 2 gün olduğu görülmüştür. Entübasyon 

süreleri Grafik 6 ’te gösterilmiştir.  

 

 Çalışmamızda 26 çocuk yoğun bakım hastasının favipiravir kullanımı öncesi ve sonrası 

hematolojik, biyokimyasal ve koagülasyon parametreleri (Tablo 5) incelenmiştir. Analizin 

sonuçlarına göre bilimsel anlamlılık taşıyan (p<0.05) bulgular: 

1. PLT (Trombosit) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 9 hastada PLT değeri azalmıştır. 

   - 17 hastada ise PLT değeri artmıştır. 

2. CRP (C-reaktif protein) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 22 hastada CRP değeri azalmıştır. 

   - 4 hastada ise CRP değeri artmıştır. 

3. ÜRE (Üre) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 6 hastada ÜRE değeri azalmıştır. 

   - 20 hastada ise ÜRE değeri artmıştır. 

4. GGT (Gamma-glutamil transferaz) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 8 hastada GGT değeri azalmıştır. 

   - 18 hastada ise GGT değeri artmıştır. 
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Çocuk servisindeki 12 hastanın favipiravir kullanımı öncesi ve sonrası hematolojik, 

biyokimyasal ve koagülasyon parametreleri (Tablo 6) incelenmiştir. Analiz sonuçlarına göre 

elde edilen bulgular şu şekildedir: 

 

1. WBC (White Blood Cell-Beyaz Kan Hücresi) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 12 hastanın tamamında WBC değeri artmıştır. 

2. NEU (Nötrofil) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 2 hastada NEU değeri azalmıştır. 

   - 10 hastada ise NEU değeri artmıştır. 

3. LYM (Lökosit) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 3 hastada LYM değeri azalmıştır. 

   - 9 hastada ise LYM değeri artmıştır. 

4. PLT (Trombosit) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 2 hastada PLT değeri azalmıştır. 

   - 10 hastada ise PLT değeri artmıştır. 

5. CRP (C-reaktif protein) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 10 hastada CRP değeri azalmıştır. 

   - 2 hastada ise CRP değeri artmıştır. 

6. PRC (Procalcitonin) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 7 hastada PRC değeri azalmıştır. 

7. LDH (Laktat Dehidrogenaz) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 8 hastada LDH değeri azalmıştır. 

   - 4 hastada ise LDH değeri artmıştır. 

8. APTT (Activated Partial Thromboplastin Time) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 7 hastada APTT değeri azalmıştır. 

9. D-dimer Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 1 hastada D-dimer değeri azalmıştır. 

   - 6 hastada ise D-dimer değeri artmıştır. 

  

Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların favipiravir kullanımı öncesi ve sonrası 

hematolojik, biyokimyasal ve koagülasyon parametreleri (Tablo 7) incelenmiştir. Analiz 

sonuçlarına göre elde edilen bulgular şu şekildedir: 

1. WBC (White Blood Cell - Beyaz Kan Hücresi) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 9 hastada WBC değeri azalmıştır. 
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   - 29 hastada ise WBC değeri artmıştır. 

2. NEU (Nötrofil) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 14 hastada NEU değeri azalmıştır. 

   - 23 hastada ise NEU değeri artmıştır. 

   - 1 hastada değişiklik olmamıştır. 

3. LYM (Lökosit) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 12 hastada LYM değeri azalmıştır. 

   - 26 hastada ise LYM değeri artmıştır. 

4. PLT (Trombosit) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 11 hastada PLT değeri azalmıştır. 

   - 26 hastada ise PLT değeri artmıştır. 

5. CRP (C-reaktif protein) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 32 hastada CRP değeri azalmıştır. 

   - 6 hastada ise CRP değeri artmıştır. 

6. Üre Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 14 hastada üre değeri azalmıştır. 

   - 24 hastada ise üre değeri artmıştır. 

7. Kreatinin Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 25 hastada kreatinin değeri azalmıştır. 

   - 12 hastada ise kreatinin değeri artmıştır. 

   - 1 hastada değişiklik olmamıştır. 

8. ALT (Alanin Aminotransferaz) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 14 hastada ALT değeri azalmıştır. 

   - 24 hastada ise ALT değeri artmıştır. 

9. GGT (Gamma-glutamil transferaz) Değişiklikleri: 

   - Favipiravir kullanımı sonrasında 9 hastada GGT değeri azalmıştır. 

   - 25 hastada ise GGT değeri artmıştır. 

10. ALP (Alkalen Fosfataz) Değişiklikleri: 

    - Favipiravir kullanımı sonrasında 18 hastada ALP değeri azalmıştır. 

    - 6 hastada ise ALP değeri artmıştır. 

11. Albümin Değişiklikleri: 

    - Favipiravir kullanımı sonrasında 19 hastada albümin değeri azalmıştır. 

    - 13 hastada ise albümin değeri artmıştır. 

    - 4 hastada değişiklik olmamıştır. 
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12. APTT (Activated Partial Thromboplastin Time) Değişiklikleri: 

    - Favipiravir kullanımı sonrasında 21 hastada APTT değeri azalmıştır. 

    - 7 hastada ise APTT değeri artmıştır. 

13. Fibrinojen Değişiklikleri: 

    - Favipiravir kullanımı sonrasında 15 hastada fibrinojen değeri azalmıştır. 

    - 9 hastada ise fibrinojen değeri artmıştır. 

 

            Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların favipiravir tedavisi öncesinde ve sonrasında 

hematolojik parametre ortalamalarının karşılaştırılması Grafik 7’de, biyokimyasal parametre 

ortalamalarının karşılaştırılması Grafik 8’de ve koagülasyon paramaetre ortalamalarının 

karşılaştırılması Grafik 9’da gösterilmiştir.  

 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların hastaneye başvuru anında çekilen akciğer radyografileri 

ve toraks BT (Bilgisayarlı Tomografi) görüntüleme sonuçları Tablo 8’de özetlenmiştir. 

Favipiravir’in 2020-2021 yılları içinde aylara göre dağılımı Grafik 10’da gösterilmiştir.  
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Tablo 8 Hastaların Geliş Şikayetleri 

 ÇYBÜ 

N (%) 

 

SERVİS 

N (%) 

 

TOPLAM 

N (%) 

Senkop 1 (%3) - 1 (%2.6) 

Kusma 3 (%11) - 3 (%7.8) 

Karın Ağrısı 3 (%11) - 3 (%7.8) 

Baş Ağrısı 2 (%7) 1 (%8) 3 (%7.8) 

Ateş 18 (%69)  8 (%66) 26 (%68.4) 

Uykuya Meyil 1 (%3) - 1 (%2.6) 

İshal 4 (%15) 1 (%8) 5 (%13.1) 

Nefes Darlığı 11 (%42) 4 (%33) 15 (%39.4) 

Öksürük 10 (%38) 7 (%58) 17 (%44.7) 

Döküntü 2 (%7) - 2(%5.2) 

Sarılık 1 (%3) - 1 (%2.6) 

Boğaz Ağrısı - 2 (%16) 2(%5.2)  

Yürüyememe 1 (%3) - 1 (%2.6) 

İştahsızlık - 2 (%16) 2(%5.2) 

Koku Duyusu Kaybı 1 (%3) - 1 (%2.6) 

Eklem Ağrısı 1 (%3) 1 (%8) 2(%5.2) 

Göğüs Ağrısı - 1 (%8) 1 (%2.6) 

Hematemez - 1 (%8) 1 (%2.6) 

Halsizlik 1 (%3) 2 (%16) 3 (%7.8) 

Kas Ağrısı 1 (%3) - 1 (%2.6) 

Nöbet 1 (%3) - 1 (%2.6) 

 

 

 

Grafik 10 Hastaların Geliş Şikayetlerinin Yüzdelik Dağılımı 
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Grafik 11 Hastaların Yatış Süreleri 

             

 

 

 

Grafik 12 Hastaların Yatış Tanılarının Sayısal Dağılımı 

 

2

13

62

14
10

22

14

7
10

7
12

8 7 8 6 5

16

7

15

7 5
8 9

12
8

18

5

13

3 3

13 11
5

24

6
11

6 5

0

10

20

30

40

50

60

70

Hastalar

Hasta 1 Hasta 2 Hasta 3 Hasta 4 Hasta 5 Hasta 6 Hasta 7 Hasta 8

Hasta 9 Hasta 10 Hasta 11 Hasta 12 Hasta 13 Hasta 14 Hasta 15 Hasta 16

Hasta 17 Hasta 18 Hasta 19 Hasta 20 Hasta 21 Hasta 22 Hasta 23 Hasta 24

Hasta 25 Hasta 26 Hasta 27 Hasta 28 Hasta 29 Hasta 30 Hasta 31 Hasta 32

Hasta 33 Hasta 34 Hasta 35 Hasta 36 Hasta 37 Hasta 38

1

5

1

15

10

1 1 1 1 1 1
0

2

4

6

8

10

12

14

16

YATIŞ TANILARI

Kişi



 

 36 

 

 

Grafik 13 Entübe Edilen Hasta Yüzdesi 

 

            

 

 
Grafik 14 Hastaların Entübasyon Süreleri 
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Tablo 9 ÇYBÜ Hastalarının Favipiravir Tedavisi Öncesi Ve Sonrası Laboratuvar Parametreleri 

  

PRE-FAV POST-FAV P 
değeri 

Ortalama S.D. Min. Ortanca Maks. Ortalama S.D. Min. Ortanca Maks. 

WBC 

(10e3/uL) 
9832,7 6743,5 270,0 7615,0 24750,0 10970,8 6517,3 250,0 9650,0 25440,0 0,134 

NEU 

(10e3/uL) 
7620,4 5985,7 20,0 5540,0 21510,0 8037,3 5750,3 20,0 7200,0 22070,0 0,484 

LYM 

(10e3/uL) 
1864,6 2271,9 240,0 1015,0 8700,0 2078,5 1288,1 230,0 1900,0 6300,0 0,110 

PLT (10e3/uL) 223346,2 117719,3 44000,0 229000,0 443000,0 312461,5 175474,5 20000,0 299000,0 623000,0 0,019 

CRP (mg/L) 101,2 114,4 0,0 59,8 415,0 36,0 54,2 0,0 15,5 249,0 <0,001 

PRC (ng/mL) 13,5 29,3 0,0 0,5 100,0 6,6 20,7 0,0 0,3 98,0 0,282 

Ferritin (mg/L) 954,8 1766,5 23,0 480,0 7572,0 628,9 1005,2 22,0 403,0 4310,0 0,201 

Üre (mg/dL) 29,9 25,1 11,0 21,0 120,0 42,7 32,9 6,0 33,0 135,0 0,003 

Ürik asit 
(mg/dL) 

3,9 2,7 0,9 4,3 9,5 3,5 2,2 1,1 3,1 10,9 0,709 

Creatinin 

(mg/dL) 
0,6 0,5 0,1 0,6 2,4 0,6 0,6 0,0 0,4 2,7 0,137 

ALT (IU/L) 50,1 100,5 7,2 18,0 462,0 71,6 100,2 9,0 31,0 443,0 0,064 

AST (U/L) 97,9 253,9 12,9 31,5 1330,0 113,9 208,6 11,0 49,5 952,0 0,399 

GGT (U/L) 43,0 56,9 6,7 27,0 287,0 97,2 139,6 10,0 37,5 490,0 0,016 

ALP (U/L) 0,5 0,4 0,1 0,4 1,6 0,6 0,5 0,1 0,5 2,2 0,055 

LDH (U/L) 61,3 8,6 43,0 61,5 73,6 63,4 7,3 50,0 63,5 76,0 0,210 

Total Bilirubin 

(mg/dL) 
35,2 6,0 24,0 35,9 45,0 33,8 5,7 24,0 32,5 43,0 0,223 

Total Protein 

(g/L) 
504,6 435,7 155,0 349,0 2257,0 526,4 531,4 129,0 361,0 2495,0 1,000 

Albümin (g/L) 111,7 60,3 35,0 102,0 247,0 92,1 40,7 30,0 84,0 228,0 0,126 

PT (INR) 1,2 0,2 0,9 1,1 1,8 1,3 0,6 0,9 1,1 3,4 0,509 

APTT (sn) 35,0 10,3 21,9 32,0 64,7 34,3 17,4 16,0 30,0 92,0 0,106 

Fibrinojen 

(mg/dL) 
447,6 182,1 185,0 447,0 789,0 391,8 161,2 161,0 343,0 703,0 0,088 

D-Dimer 

(mgFEU/mL) 
1,6 1,2 0,3 1,4 4,8 1,2 0,9 0,1 1,0 3,8 0,619 
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Tablo 10 Çocuk Servisinde Yatan Hastaların Favipiravir Tedavisi Öncesi Ve Sonrası Laboratuvar Parametreleri 

  

PRE-FAV POST-FAV P 
değeri 

Ortalama S.D. Min. Ortanca Maks. Ortalama S.D. Min. Ortanca Maks. 

WBC 

(10e3/uL) 4928,3 2018,8 2370,0 4720,0 10250,0 7735,8 3332,1 4120,0 6920,0 14890,0 0,002 

NEU 

(10e3/uL) 3249,2 1855,6 670,0 3050,0 7580,0 5249,2 2971,4 2100,0 4335,0 11560,0 0,008 

LYM 

(10e3/uL) 1357,5 552,1 520,0 1245,0 2540,0 1935,0 1124,9 710,0 1805,0 4550,0 0,034 

PLT (10e3/uL) 204333,3 58737,2 93000,0 194000,0 335000,0 368916,7 229476,3 60000,0 311500,0 962000,0 0,005 

CRP (mg/L) 59,6 64,4 0,0 32,0 157,0 15,6 31,8 0,0 6,5 114,0 0,008 

PRC (ng/mL) 1,3 2,4 0,1 0,2 6,6 0,3 0,7 0,0 0,0 1,8 0,018 

Ferritin (mg/L) 193,2 139,1 28,0 151,0 447,0 261,1 246,6 12,0 218,0 868,0 0,594 

Üre (mg/dL) 22,1 12,7 7,4 19,5 59,0 16,8 7,8 5,7 16,6 31,0 0,346 

Ürik asit 
(mg/dL) 4,8 1,5 3,7 4,1 6,5 6,1 2,1 4,7 5,1 8,5 0,593 

Creatinin 

(mg/dL) 0,6 0,2 0,2 0,6 0,8 0,5 0,2 0,1 0,5 0,7 0,061 

ALT (IU/L) 25,2 16,5 8,0 18,8 66,6 41,7 31,4 7,0 39,5 119,0 0,117 

AST (U/L) 34,5 18,6 11,0 28,5 75,0 33,9 17,4 10,8 32,3 66,0 0,859 

GGT (U/L) 35,6 28,9 7,0 26,0 89,0 44,9 39,2 10,0 35,5 130,0 0,123 

ALP (U/L) 0,2 0,1 0,1 0,3 0,5 0,3 0,2 0,0 0,3 0,6 0,362 

LDH (U/L) 69,3 6,3 56,0 70,0 77,3 67,1 5,8 53,0 68,5 73,3 0,033 

Total Bilirubin 

(mg/dL) 40,6 5,6 28,0 42,0 49,0 39,7 6,3 25,0 41,1 46,3 0,441 

Total Protein 

(g/L) 308,3 121,9 167,0 281,5 554,0 336,8 163,7 151,0 294,5 656,0 1,000 

Albümin (g/L) 118,3 77,7 59,0 92,5 229,0 72,5 34,1 42,0 63,5 121,0 0,109 

PT (INR) 1,1 0,1 0,9 1,1 1,2 1,0 0,1 0,9 1,1 1,2 0,499 

APTT (sn) 34,5 5,0 29,0 33,0 42,5 29,1 4,7 26,1 27,6 39,5 0,018 

Fibrinojen 

(mg/dL) 526,9 214,9 197,0 533,5 797,0 450,4 200,3 251,0 392,5 904,0 0,263 

D-Dimer 

(mgFEU/mL) 0,3 0,1 0,1 0,2 0,5 1,1 1,4 0,2 0,6 4,5 0,028 
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Tablo 11 Çalışma Kapsamındaki Tüm Hastaların Favipiravir Tedavisi Öncesi Ve Sonrası Laboratuvar Parametreleri 

  

PRE-FAV POST-FAV P 
değeri 

Ortalama S.D. Min. Ortanca Maks. Ortalama S.D. Min. Ortanca Maks. 

WBC 

(10e3/uL) 8283,9 6105,4 270,0 6395,0 24750,0 9949,2 5858,5 250,0 8820,0 25440,0 0,005 

NEU 

(10e3/uL) 6240,0 5428,9 20,0 4650,0 21510,0 7156,8 5166,4 20,0 5370,0 22070,0 0,050 

LYM 

(10e3/uL) 1704,5 1906,7 240,0 1215,0 8700,0 2033,2 1225,5 230,0 1900,0 6300,0 0,010 

PLT (10e3/uL) 217342,1 102319,7 44000,0 200000,0 443000,0 330289,5 192789,2 20000,0 306000,0 962000,0 

 

<0,001 

CRP (mg/L) 88,1 102,3 0,0 48,8 415,0 29,6 48,8 0,0 10,5 249,0 

 

<0,001 

PRC (ng/mL) 10,8 26,3 0,0 0,4 100,0 5,3 18,5 0,0 0,2 98,0 0,071 

Ferritin (mg/L) 691,2 1462,8 23,0 312,0 7572,0 501,6 835,4 12,0 224,5 4310,0 0,424 

Üre (mg/dL) 27,4 22,1 7,4 20,5 120,0 34,5 30,0 5,7 26,5 135,0 0,023 

Ürik asit 

(mg/dL) 4,0 2,6 0,9 4,1 9,5 3,9 2,3 1,1 3,1 10,9 0,939 

Creatinin 

(mg/dL) 0,6 0,4 0,1 0,6 2,4 0,6 0,5 0,0 0,5 2,7 0,025 

ALT (IU/L) 42,2 83,9 7,2 18,3 462,0 62,1 85,3 7,0 32,5 443,0 0,015 

AST (U/L) 77,9 211,1 11,0 31,5 1330,0 88,7 175,8 10,8 39,8 952,0 0,486 

GGT (U/L) 41,2 51,4 6,7 26,0 287,0 84,9 124,9 10,0 37,5 490,0 0,007 

ALP (U/L) 0,4 0,4 0,1 0,3 1,6 0,5 0,4 0,0 0,4 2,2 0,025 

LDH (U/L) 63,5 8,7 43,0 64,0 77,3 64,4 7,0 50,0 66,5 76,0 0,669 

Total Bilirubin 

(mg/dL) 36,7 6,3 24,0 37,5 49,0 35,5 6,4 24,0 37,5 46,3 0,137 

Total Protein 
(g/L) 442,6 375,8 155,0 334,0 2257,0 466,5 454,7 129,0 333,0 2495,0 0,919 

Albümin (g/L) 112,7 61,6 35,0 102,0 247,0 89,0 39,8 30,0 83,0 228,0 0,037 

PT (INR) 1,2 0,2 0,9 1,1 1,8 1,2 0,5 0,9 1,1 3,4 0,362 

APTT (sn) 34,9 9,1 21,9 32,5 64,7 33,0 15,3 16,0 28,5 92,0 0,014 

Fibrinojen 
(mg/dL) 474,0 192,7 185,0 452,0 797,0 411,3 173,0 161,0 372,5 904,0 0,045 

D-Dimer 

(mgFEU/mL) 1,1 1,2 0,1 0,6 4,8 1,2 1,1 0,1 0,7 4,5 0,484 

 

 

Grafik 15 Favipiravir Öncesi Ve Sonrası Hematolojik Parametre Ortalamalarının Karşılaştırılması. 
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Grafik 16 Favipiravir Öncesi Ve Sonrası Biyokimyasal Parametre Ortalamalarının Karşılaştırılması. 

 

 

 
Grafik 17 Favipiravir Öncesi Ve Sonrası Koagülasyon Parametre Ortalamalarının Karşılaştırılması. 
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Tablo 12 Hastaların Görüntüleme Sonuçları 

 
ÇYBÜ 

26 (%68.4) 
SERVİS 

12 (%31.6) 
TOPLAM 

38 (%100) 

Akciğer Grafisi 

N (%) 

Unilateral 11 (%42) 3 (%42) 14 (%36,8) 

Bilateral 15 (%58) 4 (%58) 19 (%50) 

Toraks BT 

N (%) 
 

Plevral mayi 2 (%16) 0 (%0) 2 (%5,2) 

Atelektazi 3 (%25) 0 (%0) 3 (%7,8) 

Buzlu cam 3 (%25) 5 (%55.5) 8 (%21) 

Pnömonik 

konsolidasyon 
3 (%25) 0 (%0) 3 (%7,8) 

Covid ile uyumlu BT 1 (%9) 3 (%33.4) 4 (%10,5) 

Pnömotoraks 0 (%0) 1 (%11) 1 (%2,6) 

 

 

Grafik 18; 2020 ve 2021 Yılları İçinde Aylara Göre Favipiravir Kullanımının Dağılımı 
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5. TARTIŞMA 

Yeni tip koronavirüse karşı antiviral etkinliği ile bilinen ve pandemi süresince yaygın olarak 

kullanılan favipiravir, erişkin hastalarda etkinliği ve güvenilirliği konusunda yapılan bir dizi 

çalışma ile tıp literatüründe yerini almıştır. Ancak, çocuk hastalarda bu ilaçla ilgili yetersiz veri 

bulunmaktadır. Bu çalışma, özellikle ağır COVID-19 pnömonisi olan çocuk hastalarda 

favipiravirin etkinliğini ve güvenilirliğini araştırmak amacıyla gerçekleştirilmiştir. Çocuk 

servisimizde ve çocuk yoğun bakım ünitemizde favipiravir tedavisi alan 50 hastanın 38’i, 

çalışma kriterlerine uygun olarak çalışmamıza dahil edilmiştir. Bu çalışmanın ana hedefi, 

favipiravirin hematolojik, biyokimyasal ve koagülasyon parametreleri üzerindeki etkilerini 

incelemektir.  

 

Hastaların yatış süreleri 2 ile 62 gün arasında değişmekte olup ortalama 10.8±9.7’dir. 

Favipiravir ile alakalı diğer çalışmalarda bakıldığında Al-khlaifat ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada ortalama hastane yatış süresi 5 gün iken (176), Cura Yayla ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada ortalama hastane yatış süresi 10 gündür (177).  

 

      Hastalarımızda en sık görülen komorbidite %18.2 (n=7) ile nörolojik hastalıklardır. 

Ancak literatüre baktığımızda Shekerdemian ve arkadaşlarının yaptığı benzer bir çalışmada 

%73 ile respiratuar hastalıklar (45), Kalyanaraman ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise 

%30 ile immun yetmezlik en sık görülen komorbidite olmuştur (182).  

 

      Hastaların geliş şikayetlerine bakıldığında; ateş en sık görülen semptom olarak 

karşımıza çıkmıştır. Öksürük ise 2. en sık görülen semptomdur. Garcia-Salido ve arkadaşlarının 

yaptığı benzer bir çalışmada da en sık semptom ateş olup bunu öksürük takip etmiştir (183).  

 

            Hastaların %50’sinin akciğer radyografisinde bilateral tutulum, %21’inin toraks 

BT’sinde buzlu cam opasiteleri olması dikkat çekicidir. Çalışmamızda toraks ultrasonografisi 

kullanılmamasına rağmen Denina ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada (128) toraks 

ultrasonografisinin toraks BT ile uyumlu olduğu gösterilmiştir. Bu bulgu, toraks 

ultrasonografisinin daha az invazif bir yöntem olarak kullanılabilirliğini ve hastaların akciğer 

durumlarını değerlendirmede faydalı olabileceğini göstermektedir. 
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      Çalışma kapsamında entübe edilen 7 hastanın favipiravir tedavisinin farklı günlerinde 

entübe edildiği göze çarpmaktadır.  Bu veriler, hastaların tedavi sürecinde entübasyon 

ihtiyacının farklı zamanlarda ortaya çıkabileceğini göstermektedir ve bu durumun tedavi 

planlaması açısından dikkate alınması gerektiğini vurgulamaktadır. 

 

            Pediyatrik popülasyonda favipiravir uygulaması, daha yüksek ADR (İlaç Yan Etkisi) 

görülme riski ile invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı, hastanede kalış süresi ve mortalite 

üzerinde olumlu bir etki göstermemektedir (185). Ayrıca kemik iliği baskılanması, karaciğer 

transaminazlarının artışı ve elektrolit anormalliği gibi diğer yan etkilerde önemli bir artış 

gözlenmemiştir (185). Çalışmamızda da favipiravir uygulamasıyla nefrotoksisite 

gözlenmemiştir.  Favipiravir, doz ayarlaması gerektirmeksizin böbrek fonksiyonu azalmış 

pediatrik SARS-CoV-2 hastaları için uygun bir tedavi seçeneği olabilir (186). 

 

            Favipiravir kullanımının Mart 2020 ile Kasım 2021 arasındaki aylara göre dağılımını 

incelediğimizde; özellikle haziran ayında, hem 2020 hem de 2021 yıllarında favipiravir 

kullanımının tamamen durduğu görülmüştür. Bu dönemdeki ilaç kullanımının sıfır olması, belli 

bir dönemde pandemi durumunun daha stabil hale geldiğini veya tedavi yöntemlerinin 

değiştiğine işaret edebilir. Ayrıca, dikkat çeken bir diğer bulgu, favipiravir kullanımının en 

yoğun olduğu ayın eylül olduğudur. Bu, pandeminin belirli dönemlerinde artan vaka sayıları ve 

tedavi ihtiyacıyla ilişkilendirilebilir. Eylül ayının özellikle yoğun bir dönem olduğunu ve 

hastaların bu ilaca daha fazla ihtiyaç duyduğunu gösteren bir gösterge olarak değerlendirilebilir. 

Ek olarak favipiravirin  2020 ve 2021 yıllarında aylara göre dağılım eğrilerinde bir korelasyon 

olduğu gözlemlenmiştir. Bu, favipiravir kullanımının belirli bir mevsimsel paterne sahip 

olabileceğini düşündürebilir ve eğriler arasındaki bu korelasyon daha fazla araştırma gerektiren 

bir konu olabilir. 

 Hastaların geriye dönük verileri incelendiğinde bazı hastalarda bazı 

parametrelerin eksik oluşu, elde edilen parametrelerin homojen dağılım göstermemesi, 

favipiravir sonrası alınan tetkiklerin ilaç bitimini takip eden standart bir günde değil 10 gün 

içinde alınması, çalışmamızın tek merkezli olmasından kaynaklı verilerin sınırlı olması 

çalışmamızın kısıtlılıklarını teşkil eder. Ayrıca çocuk yoğun bakım ünitemizde ve çocuk 

servisimizde COVID-19’a bağlı ağır pnömoni tanılı olup favipiravir uygulanmayan hasta 

olmaması nedeniyle kontrol grubu oluşturulamamıştır. Bu nedenle favipiravirin etkinliği kısmi 

olarak değerlendirilmiştir. 
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6. SONUÇ 

 

             Araştırmamız, COVID-19'a bağlı ciddi pnömoni tanısı almış çocuk yoğun bakım 

ünitesi ve çocuk servisinde yatan hastalarda favipiravir uygulamasının etkinliğini ve 

güvenilirliğini değerlendirmiştir. Favipiravir sonrası CRP (C-reaktif protein) değerlerinde 

enfektif süreçlerde yaygın olarak kabul edilen bir prognostik belirteç olarak kabul edilen bir 

düşüş gözlenmiştir. Hematolojik parametrelerdeki artışlar, favipiravirin kemik iliği 

baskılanmasına yol açmadığını göstermiştir. Ayrıca, favipiravir uygulamasının ardından 

nefrotoksisite gözlenmemiştir. Karaciğer fonksiyon testlerinde ciddi bir bozulma gözlenmemiş 

olup, sadece alanin aminotransferaz seviyelerinde favipiravir kullanan hastalarda anlamlı bir 

artış saptanmıştır. 
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