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SIK KULLANILAN KISALTMALAR 

ADV: Adenovirus 
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AST: Aspartat aminotransferaz 

ASYE: Alt solunum yolu enfeksiyonu 

BA: Biliyer atrezi 

CMV:Sitomegalovirüs 

EBV:Ebstein-Barr virüs 

CRP: C-reaktif protein 

FDA: Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi 

hBoV: İnsan bokavirüsü 

hCoV: Koronavirüsler 

RV: Rinovirüs 

HSCT: Hematopoetik kök hücre nakli 

hMPV: İnsan metapneumovirusü 

KC:  Karaciğer 

KNI: Kalsinörin inhibitörü 

MMF: Mikofenolat mofetil 

PCT: Prokalsitonin 

PFIC: Progresif Ailesel İntrahepatik Kolestaz 

PİV: Parainfluenza virüs 

RSV A/B: Respiratuvar sinsisyal virüs 

RT-PZR: Revers transkripsiyon polimeraz zincir reaksiyonu 

SARS: Siddetli akut solunum yolu sendromu 

ÜSYE: Üst solunum yolu enfeksiyonu 

VSP: Viral solunum paneli  

YBÜ: Yoğun bakım ünitesi  
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1. TÜRKÇE VE İNGİLİZCE ÖZETLER 

1.1. Türkçe Özet 

Solunum Yolu Viral Patojenlerinin Pediatrik Karaciğer Naklinde Etkileri 

Amaç: Karaciğer nakli yapılmış pediatrik hastalarda viral solunum yolu enfeksiyonlarının 

etkenlerinin belirlenmesi, erken tanı ve tedavi ile risk altında olan hastalarda klinik ilerleyişin 

önlenmesi, profilaksi seçenekleri ve viral enfeksiyonun primer hastalığın klinik seyri üzerine 

etkisini gözden geçirerek ulusal epidemiyolojik verilere katkıda bulunmak amaçlanmıştır. 

Hastalar ve Yöntem: Çalışmaya İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk 

Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dalı Polikliniği’nden takipli Ocak 2016-

Aralık 2020 tarihleri arasında solunum yolu enfeksiyon bulgusu ile başvuran ve viral solunum 

paneli bakılan 0-18 yaş arası KC nakilli 45 hasta dahil edilmiştir. Bu hastaların 87 viral 

solunum yolu enfeksiyon dönemi değerlendirilmiştir. Hastaların retrospektif olarak 

demografik özellikleri, primer hastalığı, aldığı immünsupresif tedaviler, başvuru şikayetleri, 

fizik muayene, laboratuvar bulguları ve tedavi süreçlerine yönelik veriler incelenmiştir. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen karaciğer nakilli 45 pediatrik hastanın, viral solunum yolu 

enfeksiyonu nedeniyle başvurularının hepsi değerlendirildiğinde 87 başvurunun %66.7’si 

(n=58) kız, %33.3’ü (n=29) erkekti. Başvuru yaş ortalamaları 59.3 ± 44.6 ay olup, 5 ile 173 

ay arasında değişmekteydi. Hastaların 73’ünde (%84) tek viral etken, 14’ünde (%16) ise 

karma enfeksiyon saptandı. En sık saptanan etken RV (%41.4) olup bunu RSV (%13.8) ve 

İnfluenza (%12.6) izledi. RSV enfeksiyonu olan hastaların  %72.7 sinde hırıltı, öksürük 

şikayeti olup; RV, hCoV, Karma gruba kıyasla  anlamlı oranda daha fazla saptandı (p=0.038). 

Diğer viral etkenler arasında klinik bulgu, laboratuvar ve radyolojik bulgu bakımından ayırt 

edici bir fark saptanmadı. RSV saptanan hastaların yatış süresinin, hCoV saptanan hastalara 

göre anlamlı fazla olduğu görüldü (p=0.041). Rinovirüs enfeksiyonu saptanan hastalarda 

immünsupresif tedavinin azaltılma yapmadan aynı dozdan devam edilme oranı diğer etkenlere 

göre anlamlı şekilde daha fazlaydı (p=0.024). Hastane yatışı olan grubun CRP, PCT değerleri 

ve CRP yüksekliği görülme oranı, hastane yatışı olmayan gruba göre anlamlı olarak daha 

yüksekti (sırasıyla p=0.002, p=0.005, p=0.012). Dört hasta (%4.6) yoğun bakım desteği aldı 

ve RV tespit edilen pulmoner arter stenozu olan bir hasta kaybedildi. 

Sonuç: Karaciğer nakilli çocuklarda solunum yolu enfeksiyonlarının etiyolojisinin erken 

tespiti, gereksiz antibiyotik kullanımını azaltabilir, immünsupresyonun yönetimini 
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kolaylaştırabilir ve hastane kaynaklı enfeksiyonları azaltmak için uygun izolasyon 

koşullarınının sağlanmasını hızlandırabilir. Bununla birlikte viral solunum yolu 

enfeksiyonlarında mevcut tedaviler sınırlı olup, yeni antiviral ilaçlar ve profilaksi 

seçeneklerine ihtiyaç vardır. Çalışmamız, bu özel hasta grubunda, profilaksi ve yeni tedavi 

seçeneklerinin gündeme gelmesi için yol gösterici olacaktır. 
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1.2. İngilizce Özet 

Effects of Respiratory Viral Pathogens on Liver Transplantation in Children 

Aim: The objective is to contribute to national epidemiologic data by identifying the 

causative agents of viral respiratory infections in pediatric liver transplant patients, preventing 

clinical progression in high-risk patients through early diagnosis and treatment, evaluating 

prophylaxis options, and examining the impact of viral infection on the clinical course of 

primary disease. 

Methods: The study included 45 liver transplant patients, aged 0 to 18 years, followed up 

between January 2016 and December 2020 by Istanbul University, Istanbul Faculty of 

Medicine, Department of Paediatric Gastroenterology, Hepatology, and Nutrition, who were 

diagnosed with respiratory tract infection and whose viral respiratory panel was examined. 87 

viral respiratory infections in these patients were evaluated. Data on patients' characteristics, 

underlying disease, immunosuppressive treatments, complaints, physical examination, 

laboratory findings, and treatment procedures were retrospectively analyzed.  

Results: Of the 45 pediatric liver transplant patients included in the study, 87 viral respiratory 

infections were evaluated. 66.7% (n=58) of patients were female and 33.3% (n=29) were 

male. The mean age at admission was 59.3 ± 44.6 months and ranged from 5 to 173 months. 

A single viral pathogen was found in 73 patients (84%) and more than one pathogen (mixt 

group) in 14 patients (16%). The most frequently detected virus was RV (41.4%), followed by 

RSV (13.8%) and influenza (12.6%). While 72.7% of patients with RSV infection complained 

of wheezing and cough, fewer patients in the RV, hCoV, and mixed groups were admitted 

with these complaints (p=0.038). There was no difference between the viral agents in terms of 

clinical, laboratory, and radiological findings. The length of hospital stay of patients with 

RSV infection was significantly longer than that of patients with hCoV infection (p=0.041). 

In patients with rhinovirus infection, the rate of continuation of immunosuppressive therapy at 

the same dose without reduction was significantly higher than for other viral factors 

(p=0.024). The CRP, PCT values and incidence of elevated CRP in the patients who required 

hospitalization were significantly higher than the group that did not require hospitalization 

(respectively p=0.002, p=0.005, p=0.012). Four patients (4.6%) required intensive care 

admission, and one patient with pulmonary artery stenosis died during the RV infection 

period. 
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Conclusion: Early detection of the etiology of respiratory tract infections in children with 

liver transplants can reduce unnecessary antibiotic use, facilitate the management of 

immunosuppression, and accelerate the establishment of appropriate isolation conditions to 

reduce hospital-acquired infections. However, current treatments for viral respiratory tract 

infections are limited, and new antiviral drugs and prophylaxis options are needed. Our study 

will be a guide for prophylaxis and new treatment options for this special patient group. 
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2. GİRİŞ VE AMAÇ 

Solunum yolu enfeksiyonları, çocuklarda en sık görülen enfeksiyonlar olarak 

tanımlanmaktadır. Viral enfeksiyonların tanı ve tedavisi üzerinde yapılan çalışmalar, immün 

sistemi baskılanmış veya kronik hastalığı olan kişilerde önemli morbidite ve mortalite nedeni 

olduğunu göstermiştir (1). 

Pediatrik karaciğer (KC) naklinde, cerrahideki ilerlemelere ve iyileştirilmiş 

immünsupresyon rejimlerine bağlı olarak sağkalım oranları artmıştır. İmmünsupresyondaki 

gelişmeler, akut hücresel rejeksiyon ve greft kaybı oranını azaltmıştır. Bununla birlikte, güçlü 

immünsupresyon, yaşamı tehdit eden enfeksiyon ve diğer yan etkiler için bir risk 

oluşturmaktadır (2). Sistemik immünsupresyon, KC nakil alıcılarını transplantasyon sonrası 

bakteri, virüs ve mantar enfeksiyonlarına duyarlı hale getirir. Genellikle nakil 

sonrası  enfeksiyonun tipik sistemik belirti ve semptomları yoktur veya hafif atipik 

semptomlarla başvuru olur ve ateş olmayabilir. İnvaziv prosedürler genellikle kültür için doku 

temini ve antimikrobiyal tedaviye rehberlik etmek için gereklidir. (3). Solid organ nakli 

sonrası gelişen enfeksiyonların zamanlaması genellikle öngörülebilmektedir; bu sayede 

enfeksiyonla mücadelede profilaktik tedaviler ve immünsupresif rejimler 

düzenlenebilmektedir (4). 

Enfeksiyonlar, solid organ nakilli hastalarda önde gelen ölüm nedenlerindendir. 

Respiratuvar sinsisyal virüs (RSV), İnfluenza, Parainfluenza virüs (PİV), Adenovirüs (ADV), 

Rinovirüs (RV) ve diğer Pikornavirüsler gibi solunum virüsleri, bu hasta grubunda önemi 

giderek artan patojenler olarak kabul edilmektedir. Ateşli solid organ nakilli bir hastada viral 

etiyolojinin erken tespiti antibiyotiklerin aşırı kullanımının önlenmesi, uygun enfeksiyon 

kontrol önlemlerinin alınması, immünsupresyon tedavisinde gerekli düzenleme ve uygun 

antiviral tedaviyi sağlayabilir ve  sonuçları iyileştirebilir (5). Viral kültür, monoklonal 

antikorlar ile antijen tespiti ve seroloji gibi daha tanınmış tanısal testler ya yeterince duyarlı 

değildir ya da klinik olarak yararlı olamayacak kadar yavaştır. Bu, DNA’yı saptamak için 

kalitatif ve kantitatif real time polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PZR) kullanımının artmasına 

neden olmuştur. Son yıllarda kullanıma giren ‘viral solunum yolu panelleri’ bu konuda yenilik 

ve kolaylık getirmiştir. 

Viral solunum yolu enfeksiyonları her merkezin kendi epidemiyolojik verileri, 

endemik/epidemik enfeksiyonları, konağın durumu ve kullanılan immünsupresif tedavinin 

farklı olması nedeniyle çok çeşitlidir. Bu çalışmanın amacı KC nakli yapılmış çocuk 

hastalarda viral solunum yolu enfeksiyonlarının etkenleri, enfeksiyon oranının belirlenmesi, 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/immunosuppressive-treatment
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/antimicrobial-therapy
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erken tanı ile risk altında olan hastaların klinik ilerleyişinin önlenmesi ve erken dönemde 

tedavi ile klinik iyileşmenin hızlanması, profilaksi seçenekleri, viral enfeksiyonun primer 

hastalığın klinik seyri üzerine etkisini gözden geçirerek ulusal epidemiyolojik verilere katkıda 

bulunmaktır. 
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3. GENEL BİLGİLER 

3.1. PEDİATRİK KARACİĞER NAKLİ 

3.1.1.  Tarihçe 

Dünyada ilk başarılı KC nakli, 1963 yılında, Thomas E. Starzl tarafından, biliyer atrezi 

tanılı üç yaşında bir çocuğa kadavradan yapılmış ancak hasta kontrolsüz kanama nedeniyle 

ameliyat sırasında kaybedilmiştir. Sonraki yirmi yılda; nakledilen organ, alıcı seçimi, operatif-

perioperatif dönemin yönetimi, immünsupresyon ve enfeksiyöz komplikasyonlarda zorluklar 

yaşanmıştır. Bu alandaki ilerlemelerle beraber, immünsupresif ajan olarak siklosporinin 

kullanılmasıyla sağkalım oranları artmış ve KC nakli deneysel bir prosedürden standart bir 

tedaviye dönüşmüştür (6, 7). 1989 yılında pediatrik olguda ilk canlı vericili KC nakli 

gerçekleştirilmiştir. 1994 yılında, takrolimusun immünsupresif tedavi olarak onaylamasıyla 

beraber KC nakil alıcılarında bir yıllık sağ kalım %80’lere ulaşmıştır; günümüzde ise 

sağkalım %90’ların üzerindedir (8). 

 

3.1.2.  Endikasyonlar  

Çocukluk çağında KC yetersizliği ve son dönem KC hastalığı birçok nedenle 

oluşabilmektedir. Ülkemizde olduğu gibi, tüm dünyada da pediatrik KC naklinin en önemli 

endikasyonu kolestatik KC hastalıklarıdır. Pediatrik yaş grubunda KC nakli uygulanan 

hastaların büyük bir kısmını biliyer atrezili (BA) hastalar oluşturmaktadır (9). Biliyer atrezi 

dışında nakil endikasyonu oluşturan kolestatik KC hastalıkları, progresif ailesel intrahepatik 

kolestaz (PFIC), Alagille Sendromu, sendromik olmayan biliyer hipoplazi (safra yolları 

azlığı) ve primer sklerozan kolanjittir.  

Pediatrik KC naklinin en sık ikinci sebebi metabolik hastalıklardır (10). Kistik 

fibrozis, alfa-1 antitripsin eksikliği, tirozinemi, üre siklus defekti, organik asidemiler, Crigler-

Najjar sendromu ve neonatal hemokramatozisli hastalar bu grupta yer almaktadır. Metabolik 

hastalıklarda KC nakli, diğer yaşamsal organlarda birincil hastalığa bağlı ilerleyici bir 

etkilenme söz konusu değilse yapılabilmektedir (11). Akut KC yetersizliği de çocuklarda KC 

naklinde önemli bir endikasyondur. Pediatrik KC nakil endikasyonları aşağıda detaylı olarak 

sınıflandırılmıştır (12-14) (Tablo 3.1).   
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Tablo 3.1. Pediatrik KC nakil endikasyonları 

Kolestatik hastalıklar Akut karaciğer yetersizliği (AKY) 

  Biliyer atrezi   Otoimmun hepatit 

  Sklerozan kolanjit   Viral hepatitler

  Alagille sendromu   Toksik hepatitler (mantar, halotan vs.)

  PFIC   Parasetamol toksisitesi

  Nonsendromik intrahepatik safra yolu azlığı

  Safra asit metabolizması bozuklukları Tümörler

  Neonatal hepatit

  Parenteral nutrisyonla ilişkili kolestatik   Hepatoblastom

KC hastalığı   Hemangioendotelyoma

  Hepatosellüler karsinom (HCC)

Metabolik hastalıklar 

KC hastalığına bağlı nakil düşündüren 

  Alfa-1 antitripsin eksikliği komplikasyonlar

  Tirozinemi tip 1

  Wilson hastalığı   Ekstrahepatik BA için başarısız portoenterostomi 

  Kistik fibrozis (6. aydan sonra persistan sarılık)

  Glikojen depo hastalığı tip IV   İnatçı asit 

  Siroza yol açan karbonhidrat metabolizması   Ensefalopati 

bozuklukları   Spontan bakteriyel peritonit

  Üre siklüs bozuklukları   Persistant hiponatremi 

  Crigler Najjar sendromu tip 1   Portal hipertansif komplikasyonlar 

  Primer hiperoksalüri (ciddi hipersplenizm, varis kanaması) 

  Organik asidemiler   Hepatorenal sendrom

  Familyal hiperkolesterolemi   Hepatopulmoner sendrom 

  Hepatik osteodistrofi (tekrarlayan kırıklar) 

  Büyüme geriliği

  İnatçı kaşıntı, yorgunluk

 

 

3.1.3. Kontrendikasyonlar  

Pediatrik KC nakli mutlak kontrendikasyonları; ekstrahepatik maligniteler (tedavisi 

mümkün olmayan), ağır kalıcı nörolojik hasar varlığı, multisistemik organ yetersizliği, kontrol 

altına alınamamış sepsis, diğer major organları etkileyen düzeltilmesi olanaksız anomaliler 

(böbrek, kalp, akciğerler, immün yetersizlik vb.) olarak sayılabilir (13). 
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3.1.4. Zamanlama  

Pediatrik KC nakline yönlendiren başlıca durum akut KC yetersizliği veya akut 

dekompansasyon ile mevcut hastalığın progresyonudur. Zamanlama hastalığın seyrine bağlı 

olabilir. Bazı metabolik hastalıklarda erken sevk, multisistemik komplikasyonları ve geri 

dönüşü olmayan organ hasarlarını önleyebilir. Değerlendirme sürecinin amacı, nakil 

endikasyonunu doğrulamak, son dönem KC hastalığı ile ilişkili komplikasyonları (asit, 

kaşıntı, portal hipertansiyon, malnütrisyon, vitamin eksiklikleri ve gecikmiş büyüme) 

değerlendirmek, alternatif tedavileri tartışmak, kontrendikasyonları belirlemek ve 

transplantasyon öncesi tıbbi tedaviyi ve bağışıklamayı sağlamaktır. Başarı, doğru endikasyon, 

multidisipliner yaklaşım ve doğru zamanlama ile sağlanır. Zamanlama için objektif kriterlere 

gereksinim duyulduğundan günümüze kadar farklı skorlama sistemleri kullanılmışsa da, 

hastalık şiddetini kesin olarak sınıflandırabilecek net bir skorlama sistemi bulunmamaktadır. 

Child-Turcotte-Pugh (CTP), MELD (Son Dönem KC Hastalığı için Model; 12 yaş üstü için) 

ve PELD (Pediatrik Son Dönem KC Hastalığı için Model; 12 yaş altı için) yararlanılan 

skorlama sistemleridir (15).  

 

3.1.5. Nakil sonrası immünsupresif tedavi 

 Transplante edilen KC grefti, alıcının immun sistemi tarafından yabancı bir doku 

olarak algılanır ve T lenfositlerin hakim olduğu bir immun yanıta neden olur. Pediatrik KC 

naklinde başarı, büyük ölçüde bu T hücre aracılı akut rejeksiyon epizodlarının kontrolüyle 

sağlanmaktadır. Pediatrik KC naklinde akut hücresel rejeksiyon ve kronik rejeksiyon insidansı 

sırasıyla %49.7 ve %9 gibi yüksek oranlarda bildirilmiştir (16). Giderek T hücreye yönelik 

daha güçlü immünsupresif ilaçların kullanılması ile akut hücresel rejeksiyondan kaynaklanan 

greft kaybı oranları da azalmaktadır (15). Günümüzde nakil sonrası kullanılan immünsupresif 

ilaçlar; kortikosteroidler, kalsinörin inhibitörleri (KNI) (siklosporin, takrolimus), 

antimetabolitler (mikofenolat mofetil (MMF)), m-TOR inhibitörleri (sirolimus, everolimus),  

spesifik antikorlar (ATG (Anti-timosit globulin), ALG (Anti-lenfosit globulin), anti-CD3 

antikoru (Muromonab-OKT3), IL-2 reseptörü monoklonal antikorları (Basiliksimab ve 

Daklizumab)’dır. Takrolimus, steroide dirençli akut red epizodu ve nefrotoksisite oranlarının 

daha az olması, greft sağkalımının daha yüksek olması nedeniyle siklosporine kıyasla daha 

çok tercih edilen kalsinörin inhibitörüdür. Mikofenolat mofetil, KNI ile kombinasyon halinde, 

immünsupresyonun sürdürülmesinde destekleyici tedavi olarak kullanılır. Kronik rejeksiyon, 

tedaviye dirençli rejeksiyon veya KNI’nın ağır yan etkilerinin oluşması durumunda da başarı 
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ile kullanılmaktadır. İmmünsupresif tedavide toksisiteyi en aza indirirken immünmodülatör 

etkilerini sağlamak için ilaç seviyeleri ve dozları yakından izlenmelidir (15, 17). 

Antimikrobiyal tedavi başlanacak olan hastalarda ise ilaç etkileşimleri göz önünde 

bulundurulmalı, etkin immünsupresif doz ayarlanmalıdır. İlaç etkileşimi, etkin immünsupresif 

doz düzenlemesi Tablo 3.2’de detaylı belirtilmiştir (18).  

İmmünsupresyonun hümoral ve hücresel bağışıklık üzerine olan etkisi, nakil alıcısında 

belirli enfeksiyonlara yatkınlık oluşturur. Etki mekanizmalarıyla ilişkili olarak T lenfosit 

baskılanması viral, B lenfosit baskılanması kapsüllü bakteri, kortikosteroidler Pneumocystis 

ve diğer mantarlar enfeksiyonlarına karşı konağı açık hale getirir. İmmünsupresyon tipi ile 

ilişkilendirilmiş enfeksiyonlar ve etki mekanizmaları Tablo 3.3’te detaylı olarak belirtilmiştir 

(19, 20). 
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Antimikrobiyal Ajan İmmünsupresif Ajan Etkileşim Öneri Kanıt Düzeyi 

Antibakteriyel 

Siprofloksasin CSA, TAC Olası immünsupresif düzeyinde artış İlaç düzeyi takibi B 

Levofloksasin CSA Olası immünsupresif düzeyinde artış İlaç düzeyi takibi A 

Eritromisin CSA, TAC, SRL, EVR İmmünsupresif düzeyinde artış Kullanılmamalı A 

Klaritromisin CSA, TAC, SRL, EVR İmmünsupresif düzeyinde artış Kullanılmamalı / immünsupresif dozu 1/2 

azaltılmalı 

A 

Azitromisin CSA, TAC, SRL, EVR İmmünsupresif düzeyinde artış İlaç düzeyi takibi A 

Rifampisin CSA, TAC, SRL, EVR, 

MMF 

İmmünsupresif düzeyinde  azalma Kullanılmamalı /  İlaç düzeyi takibi A 

Gentamisin, Amikasin CSA, TAC Nefrotoksisite Kullanılmamalı / İlaç düzeyi ve renal 

fonksiyon takibi 

A 

Linezolid MMF, AZA Miyelosupresyon Lökosit ve trombosit düzeyi takibi B 

Sulfonamid MMF, AZA, 

CSA, TAC 

Miyelosupresyon 

Nefrotoksisite 

Lökosit,hematokrit ve trombosit düzeyi takibi B 

Tetrasiklin CSA, TAC, SRL, EVR İmmünsupresif düzeyinde artış İlaç düzeyi takibi B 

Metranidazol CSA, TAC, SRL, EVR Olası immünsupresif düzeyinde artış İlaç düzeyi takibi B 

Klindamisin CSA, TAC, SRL, EVR Olası immünsupresif düzeyinde 

azalma 

İlaç düzeyi takibi C 

Antifungal 

Vorikonazol CSA, TAC, SRL, EVR İmmünsupresif düzeyinde artış CSA 1/2, TAC 1/3 azaltılmalı A 

Posakonazol CSA, TAC, SRL, EVR İmmünsupresif düzeyinde artış CSA 1/4, TAC 1/3 azaltılmalı A 

Flukonazol CSA, TAC, SRL, EVR İmmünsupresif düzeyinde artış CSA ve TAC dozu 1/3 azaltılmalı A 

Kaspafungin CSA Kaspafungin düzeyinde artış AST/ALT düzeyi takibi B 

Mikafungin CSA CSA düzeyinde azalma İlaç düzeyi takibi A 

Antiviral  

Gansiklovir 

Valgansiklovir  

MMF, AZA Nötropeni  Lökosit düzeyi takibi B 

Oseltamivir CSA, TAC, MMF TAC düzeyinde %13 artış İlaç düzeyin takibi A 

Altı çizgili immünsupresif ajanın ilgili antimikrobiyallerle kullanımı kontrendikedir. 
CSA: Siklosporin, TAC:Takrolimus, SRL:Sirolimus, EVR:Everolimus, MMF:Mikofenolat Mofetil, AZA:Azatiopürin 
 

Tablo 3.2: Sıklıkla kullanılan immünsupresif ilaçların bazı antimikrobiyallerle etkileşimi  



12 
 

Tablo 3.3: İmmünsupresyon tipi ile ilişkilendirilmiş enfeksiyonlar ve etki mekanizmaları 

İlaç Etki mekanizması Enfeksiyonlar 

Glukokortikoidler  Sitokin salınımı ve kemotaksisinin 

engellenmesi 

Bakteri, mantar (pneumosistis 

jiroveci) enfeksiyonları, 

hepatit B ve C aktivasyonu 

Takrolimus/Siklosporin CD4 T hücreleri tarafından IL-2 ve 

diğer sitokinlerin üretiminin 

inhibisyonu 

Viral  replikasyonu artırır, diş 

eti enfeksiyonları, hücre içi 

patojenler ile enfeksiyon 

Mikofenolat mofetil  B ve T hücre proliferasyonunun 

inhibisyonu, lökopeni 

Erken bakteriyel enfeksiyon, 

geç başlangıçlı CMV 

enfeksiyonu 

Sirolimus  T hücre aktivasyonu ve 

proliferasyonunun inhibisyonu 

Pneumocystis jiroveci 

kaynaklı pulmoner 

enfeksiyonlar, idiyosenkratik 

interstisyel pnömoni 

Anti lenfosit globulin T hücre proliferasyonunun 

inhibisyonu 

Herpes virüs aktivasyonu, 

ateş, sitokin salınımı 

Azatioprin B ve T hücre proliferasyonunun 

inhibisyonu, azalmış antikor üretimi 

Nötropeni, HPV enfeksiyonu 

Ritüksimab B hücre inhibisyonu Bakteriyel ve viral 

enfeksiyonlar 

 

3.1.6. Nakil sonrası uzun dönem takipte karşılaşılan sorunlar  

Karaciğer naklinde görülen komplikasyonların çoğu hem postoperatif erken dönemde 

hem de geç dönemde klinik sorun oluşturabilmektedir; bu nedenle komplikasyonların 

zamansal olarak keskin bir ayrımının yapılabilmesi güçtür. 

Pediatrik KC nakil alıcıları, merkezden merkeze değişmekle birlikte, nakil sonrası 

ortalama 3-5 gün, Çocuk Yoğun Bakım Ünitesi (ÇYBÜ)’nde takip edilmektedir. Nakil sonrası 

hastanede ortalama kalış süresi 15-20 gün olup hastaların yaklaşık üçte birinde, genellikle 

sepsis veya rejeksiyon nedeniyle ilk 3 ay içinde yeniden hastaneye yatış mevcuttur. Erken 

dönemde hastaların yaklaşık %30'unda akut rejeksiyon meydana gelir, fakat immünsupresif 

tedaviye yanıt iyidir. Hepatik arter trombozu, hepatik ven trombozu ve portal ven trombozu 

gibi vasküler komplikasyonların görülme sıklığı ortalama %5-10 arasındadır. Safra yolu 

komplikasyonları %10-20 oranında olup, 10 kg'ın altındaki alıcılarda vasküler ve biliyer 

komplikasyonlar daha sık görülmektedir (8). 
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Pediatrik KC nakli sonrası uzun dönem takipte karşılaşılan sorunlar aşağıda detaylı 

sınıflandırılmıştır (21, 22) (Tablo 3.4.). 

 

Tablo 3.4.: Pediatrik KC nakli sonrası uzun dönem takipte karşılaşılan sorunlar 

 

• Primer Nonfonksiyon  

 

• Vasküler Komplikasyonlar  

 

✓ Hepatik arter trombozu 

✓ Portal ven trombozu  

 

• Safra Yolu Komplikasyonları  

 

• Greft Rejeksiyonu  

 

✓ Hiperakut rejeksiyon 

✓ Akut Rejeksiyon  

✓ Kronik Rejeksiyon  

 

• Enfeksiyon 

 

• Renal disfonksiyon  

 

• Diyabetes Mellitus Gelişimi  

 

• Obezite, Metabolik Sendrom ve 

Hiperlipidemi  

 

• Primer Hastalık Nüksü  

 

• Nörolojik komplikasyonlar  

 

• Malignite/Posttransplant 

Lenfoproliferatif Hastalık 

 

3.2. PEDİATRİK KARACİĞER NAKLİ SONRASI ENFEKSİYONLAR 

 

Enfeksiyonlar; solid organ nakli yapılan çocuklarda önemli morbidite ve mortaliteye 

sebep olabilen ciddi komplikasyonlardır. Nakil öncesi enfeksiyon risk faktörlerinin 

tanımlanması, nakil sonrası dönemde enfeksiyonların önlenmesi için stratejilerin en uygun 

şekilde kullanılmasına olanak sağlar. Pediatrik KC nakil alıcılarında enfeksiyon risk faktörleri 

nakil öncesi riskler, operasyon sırasındaki riskler ve nakil sonrası riskler olarak 

sınıflandırılmaktadır (23). 

 

Nakil öncesi riskler: Altta yatan hastalığın mevcut durumu postoperatif morbidite ve 

mortalite ile doğrudan ilişkilidir (4). Alıcının yaşı, nakil sonrası yaşanan enfeksiyonların 

tiplerini ve şiddetini etkileyen önemli bir faktördür. Erken yaşta yapılan nakillerde; 

immünsupresif tedavi altında yeniden aktive olabilecek, yaşam boyu süren latent enfeksiyon 

oluşturan patojenlerle (CMV, tüberküloz) karşılaşma olasılığı daha düşüktür (23). Bununla 

birlikte süt çocuklarında toplum kökenli viral etkenler ile (RSV, PİV gibi) enfeksiyonlar, 
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erişkine göre daha mortal seyredebilmektedir. Rutin aşılarını tamamlamadan nakil olan küçük 

çocuklar, aşı ile önlenebilir enfeksiyonlar açısından risk altındadır (23). Nakil sonrası uygun 

zamanda aşı takvimi tamamlansa bile, posttransplant aşılama ile tam koruma oluşup 

oluşmadığı belirsizdir. Verici kaynaklı aktif ya da latent enfeksiyonlar için de serolojik testler 

sonunda profilaktik tedavi prosedürleri geliştirilmiştir.  

 

Operasyon riskleri: Ameliyatın uzunluğu, iskemi süresi, kontamine operasyon alanı 

ve kanama, enfeksiyon riskini arttıran perioperatif risk faktörleri olarak sayılabilir (4, 24). 

Kullanılan cerrahi teknikler de postoperatif enfeksiyöz komplikasyon oranlarını 

etkilemektedir (4). Ayrıca; pediatrik nakillerde sıklıkla erişkin organı kullanıldığından, organ 

boyutuna bağlı olarak tromboz, nekroz ve anastomoz kaçağı riski daha fazla olabilmektedir 

(23).  

 

Nakil sonrası riskler: İmmünsupresifler, enfeksiyon için ana risk faktörüdür. 

Karaciğer nakil alıcılarında kullanılan immünsupresif rejimler, toksisiteyi ve yan etkileri en 

aza indirgemeyi hedeflese de tüm immünsupresif kombinasyonlar alıcılarda fırsatçı 

enfeksiyonlar için risk oluşturmaktadır. Bu sadece transplantla ilişkili yaygın patojenler 

(CMV, Ebstein Barr Virus (EBV)) için değil, aynı zamanda RSV ve İnfluenza gibi toplumdan 

edinilmiş viral patojenler için de geçerlidir (23). Genel popülasyonda viral solunum yolu 

enfeksiyonları daha çok toplum kökenli iken, nakil alıcılarında hastane kaynaklı bulaş daha 

sıktır. Klinik seyir nakil sonrası erken dönemde agresif olma eğilimindedir (25). 

  Solid organ nakilleri sonrası gelişen enfeksiyonların zamanlaması genellikle 

öngörülebilmektedir (Tablo 3.5.). Bununla birlikte profilaktik tedaviler, immünsupresiflerin 

değiştirilmesi veya ek cerrahi işlem gereksinimi gibi müdaheleler daha kolay 

belirlenebilmektedir. Klinik olarak önemli enfeksiyonların çoğu ilk 180 gün içinde meydana 

gelmektedir. Alıcılardaki olası enfeksiyon nedenlerini değerlendirirken, risk dönemlerini üç 

ana başlıkta değerlendirmekte fayda vardır (4).  
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Tablo 3.5.: Transplantasyon sonrası enfeksiyöz komplikasyonların zamanlaması (4) 

 

Erken dönem (0-1 ay) 

 

Ara dönem (1-6 ay) 

 

Geç dönem (>6 ay) 

 

Bakteriyel enfeksiyonlar 

 

*Gram negatif enterik basil  

 İnce bağırsak/KC/kalp nakli   

*Pseudomonas/Burkholderia 

spp.  

 Kistik fibroz:akciğer nakli  

*Gr pozitif mikroorganizma                           

Tüm transplant tipleri 

 

 

 

 

Mantar enfeksiyonları 

 

*Tüm nakil tipleri 

 

 

 

 

 

Viral enfeksiyonlar 

 

*Herpes simpleks  

Tüm nakil tipleri  

*Nazokomiyal solunum yolu 

virusları  

Tüm nakil tipleri 

 

Viral enfeksiyonlar 

 

*CMV  

Tüm nakil tipleri, Seronegatif 

alıcı/seropozitif verici  

*EBV  

Tüm nakil tipleri, Seronegatif 

alıcı, İnce bağırsak yüksek 

risk  

*VZV 

 Tüm nakil tipleri 

 

 

Fırsatçı enfeksiyonlar 

 

*Pneumocystis jirovecii  

Tüm nakil tipleri  

*Toxoplasma gondii 

Seronegatif kalp alıcıları 

 

 

Bakteriyel enfeksiyonlar 

 

*Pseudomonas/Burkholderia 

spp  

   Kistik fibroz:akciğer 

 *Gram negatif enterik basil  

İnce bağırsak 

 

Viral enfeksiyonlar 

 

*EBV 

 Tüm nakil tipleri 

*VZV  

Tüm nakil tipleri  

*Toplum kökenli viral 

enfeksiyonlar  

Tüm nakil tipleri 

 

 

 

 

Bakteriyel enfeksiyonlar 

 

*Pseudomonas/Burkholderia 

spp  

Kistik fibroz:akciğer  

*Gram negatif enterik basil 

 İnce bağırsak 

 

Mantar enfeksiyonları 

 

*Aspergillus spp. 

 Akciğer nakil 

 

 

 

Erken dönem (nakil sonrası 0–30 gün); önceden mevcut olan durumların reaktivasyonu 

veya ameliyat komplikasyonları ile ilişkilidir. Bakteriler ve mantarlar, nakil sonrası ilk 30 gün 

içinde en sık rastlanan patojenlerdir (26). Nakil sonrası gelişen tüm bakteriyel enfeksiyonların 

%50’den fazlası erken dönemde meydana gelmektedir (26). Greft ilişkili viral enfeksiyonlar 

ve parazitik enfeksiyonlar nadir görülmekte ve immünsuprese konak ile ilişkilendirilmektedir 

(27). Erken dönemde görülen hastane kaynaklı İnfluenza, PİV ve RSV gibi viral solunum 

yolu enfeksiyonları şiddetli seyretme eğilimindedir (28). 
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Ara dönem (nakil sonrası 30-180 gün); vericinin organından, kan ürünlerinden ve alıcı 

içinde reaktive olan latent patojenlere atfedilen enfeksiyonların tipik başlangıç zamanıdır. Bu 

dönem aynı zamanda “fırsatçı enfeksiyonların” ortaya çıkması öngörülen dönemdir. En sık 

görülen fırsatçı mikroorganizmalar CMV, EBV, Hepatit B virüsü, Hepatit C virüsü, BK virüs, 

herpes virüsler ve solunum yolu virüsleridir.  

 

Geç dönem (nakil sonrası >180 gün); enfeksiyon oranları ve ciddiyeti azalmakta, 

immünsupresif tedavilerin azaltılması ile ilişkili olduğu düşünülen görece stabilizasyon 

dönemi başlamaktadır. Bu dönemde solunum yolu virüsleri, pnömokok gibi etkenlerle 

toplumdan kazanılmış pnömoni daha sık olarak görülür. Rejeksiyon veya altta yatan hastalıkla 

ilişkili olarak artmış immünsupresif gereksinimi olan alıcılar, geç fırsatçı enfeksiyonlar için 

risk altındadır.  

 

3.3. VİRAL SOLUNUM YOLU PATOJENLERİ  

 

Akut solunum yolu enfeksiyonları çocuklarda görülen en yaygın enfeksiyonlardır ve 

yaklaşık %80’inden virüsler sorumludur. En yaygın saptanan solunum yolu virüsleri RSV, 

human metapneumovirüs (hMPV), ADV, PİV tip 1, PİV tip 2, PİV tip 3, İnfluenza virüs tip A 

ve B, RV ve human Coronavirüs’tür (hCoV). Klinik belirtiler soğuk algınlığı gibi üst solunum 

yolu enfeksiyonundan (ÜSYE), pnömoni, bronşit ve bronşiolit gibi alt solunum yolu 

enfeksiyonuna (ASYE) kadar değişir (29). 

 ASYE başlıca pnömoni olmak üzere yenidoğan ve küçük çocuklarda hastaneye 

yatışın en önemli sebebidir ve 5 yaş altındaki çocuklarda tüm ölümlerin yaklaşık %20’sinden 

sorumludur. Üst solunum yolu enfeksiyonlarında en sık saptanan patojenler RV, RSV, PİV ve 

İnfluenza virüsleriyken, alt solunum yolu enfeksiyonlarının en yaygın nedeni RSV’lerdir (30, 

31). Rinovirüs ve hCoV enfeksiyonları hafif seyirliyken, bu virüslerden kaynaklanan ciddi 

ASYE de nadiren görülebilmektedir (29) . 

Solunum yolu enfeksiyonlarına neden olan virüslerin çoğu mevsimsel prevalans 

farklılıklarına sahiptir. İnfluenza, RSV ve hCoV sıklıkla  kış aylarında görülürken,  hBoV ve 

hMPV yıl boyunca, RV çoğunlukla ilkbahar ve sonbahar aylarında daha fazla 

gözlenmektedir. Parainfluenza virüsleri ise tipe özgü mevsimsel prevalans gösterir. Rinovirüs 

hariç Enterovirüsler yaz aylarında pik yapma eğilimindedir (32).  

https://en.wikipedia.org/wiki/Human_parainfluenza_viruses
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Solid organ nakli veya hematopoetik kök hücre nakli (HSCT) yapılan hastalar bu 

enfeksiyonlardan kaynaklanan mortalite ve morbidite için önemli bir risk altındadır. Erken 

tedavi olanakları sınırlı olsa da aşılama, antiviral profilaksi ve uygun enfeksiyon kontrol 

önlemleri dahil olmak üzere önleyici tedbirler, nakil alıcılarında solunum yolu enfeksiyonları 

ile ilişkili morbidite ve mortalitenin azaltılması için gereklidir (33). Bu hasta grubunda RSV, 

PİV, İnfluenza A, İnfluenza B ve adenovirüs literatürde ciddi hastalığa neden olan solunum 

yolu patojenleri olarak bildirilmiştir (34). Birçok çalışmada RSV sık rastlanan patojen olarak 

tanımlanmıştır. Sıklıkla toplum kökenli bir enfeksiyon olarak kabul edilse de, hastane 

kaynaklı bulaş da yaygındır (33). 

RSV özellikle bebekler ve küçük çocuklarda olmak üzere çocukluk çağının en önemli 

bronşiyolit etkenidir. Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre, çocuklardaki akut solunum yolu 

enfeksiyonlarının %60'ından fazlasında RSV sorumludur. Ayrıca, enfeksiyonunun zirve 

yaptığı mevsimsel dönemde, bir yaşından küçük çocuklarda alt solunum yolu 

enfeksiyonlarının %80'den fazlasını RSV oluşturmaktadır (35). Hemen hemen bütün çocuklar 

2 yaşına kadar en az bir defa RSV ile enfekte olmaktadırlar. Morbidite ve mortalite, 

prematüre ve kronik akciğer hastalığı olan bebeklerde (kistik fibrozis, bronkopulmoner 

displazi ve interstisyel akciğer hastalığı gibi) ya da doğuştan kalp hastalığı olan bireylerde 

belirgin derecede yüksektir (36, 37).  

RSV enfeksiyonu, çocuklarda belli başlı klinik belirtilerin ortaya çıkmasına sebep 

olmaktadır. Bu belirtilerin ciddiyeti hastaların komorbiditelerine, yaşlarına, çevresel 

maruziyetlerine ve geçirilmiş enfeksiyon öykülerine dayanarak değişebilmektedir. Tipik 

olarak enfeksiyon, mukozal inflamasyonun belirti ve bulguları,  üst solunum yolu irritasyonu 

ile başlar. Burun akıntısı, burun tıkanıklığı ve hapşırık gibi semptomlar yaygın şekilde 

gözlenir. Enfeksiyonun başlangıcından birkaç gün sonra öksürük, tıkalı hava yollarındaki 

direncin üstesinden gelebilmek için artan solunum sıkıntısı ile alt solunum yolu tutulumunun 

klinik bulguları gelişmektedir (35, 38). Bronşiyolit gelişen hastalarda artan öksürük genellikle 

alt solunum yolu tutulumunun ilk belirtisidir; takibinde takipne, dispne, artan solunum çabası 

ve beslenme güçlüğü görülür. Dinlemekle akciğerlerde hışıltı, krepitasyonlar, ekspiryum 

uzunluğu vardır. Akciğer grafileri tamamen normal olabileceği gibi havalanma artışı, 

peribronşiyal kalınlaşma ve atelektazi görülebilir (38).  

RSV enfeksiyonunda yakın izlem, intravenöz sıvı ve oksijen desteği tedavinin temelini 

oluşturmaktadır. Bronkodilatörlerin (α ve β adrenerjikler ve antikolinerjikler) bronşiyolitli 

çocuklarda rutin kullanımı önerilmemektedir. Güçlü atopi özgeçmişi, aile öyküsü, virüsün 

tetiklediği hışıltı ya da astım öyküsü varsa, bronkodilatörler denenebilir, belirgin yanıt 
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alınmadığı takdirde kesilmelidir. Nebülize adrenalin, sistemik ya da inhale kortikosteroidler, 

lökotrien reseptör antagonistlerinin rutin kullanımı önerilmemektedir (39, 40).  

Ribavirin, guanozin analoğu olarak işlev gören, virüsün çoğalmasını durduran RSV 

enfeksiyonunun spesifik tedavisi için lisanslı tek antiviral ajandır. Yan etki profili nedeniyle 

(kemik iliği baskılanması, potansiyel kanserojen ve teratojen) rutin olarak kullanılması 

önerilmemektedir (41). İmmün sistemi baskılanmış çocuklar sağlam çocuklara göre daha fazla 

viral yüke sahip olup, daha uzun süre virüs yayarlar. Kontrollü çalışmalar bulunmamakla 

birlikte, ribavirin tedavisinin kemik iliği ve organ nakli yapılan veya ağır klinik tabloda olan 

hastalarda daha etkili olabileceği belirtilmektedir  (42).  

RSV-İmmünoglobulin (RSV-IVIG, RespiGam), yüksek RSV nötralizan antikorlu 

vericilerden elde edilen, hiperimmün poliklonal immünoglobulin preparatıdır. İlk kez 1996’da 

onay alan RSV-IVIG’in yüksek riskli süt çocuklarında hastane yatışını azalttığı görülmüştür. 

Fakat, hastanede yatış ve uzun süreli infüzyon gerekliliği, yüksek hacimli dozlar nedeniyle 

sıvı yüklenmesi, ani siyanotik yan etkiler, kan yoluyla bulaşan patojen riski ve canlı-

zayıflatılmış aşıların, uygulamadan en az dokuz ay sonra yapılması gerekliliği gibi 

nedenlerden dolayı kullanımından vazgeçilmiştir (43). 

Palivizumab, RSV F proteininin A antijenik bölümündeki bir epitopa yönelik olarak 

rekombinant DNA teknolojisiyle üretilmiş hümanize bir IgG1 monoklonal antikordur. 

Virüsün, solunum epitel hücrelerine yapışmasını önleyerek RSV replikasyonunu 

azaltmaktadır ve yüksek riskli hastalarda RSV’ye bağlı ciddi alt solunum yolu 

enfeksiyonlarını engellemede onaylanmış tek immunoprofilaksi tedavisidir. RSV mevsimi 

boyunca aylık olarak (en çok 5 doz) kas içine enjeksiyon şeklinde uygulanır; kullanımı 

maliyetinden dolayı yüksek riskli bebeklerin bir alt grubu ile sınırlıdır (44). 

RSV’ye bağlı enfeksiyon/ASYE açısından yüksek risk grubunda olan solid organ 

nakilli hastalarda semptomlar burun akıntısı, öksürük şeklinde olabileceği gibi atipik 

şikayetlere de neden olabilir. Semptomatik tedavi her zaman yeterli olmayabilir. Bu 

bağlamda, palivizumab profilaksisinin kullanımı, antiviral veya pasif immünoterapi ajanları 

tedavide fayda sağlayabilir. Bu yüksek riskli hastalarda RSV immünoprofilaksisi için 

çalışmalar halen daha yeterli olmayıp, devam etmektedir. Transplantasyon veya 

güçlendirilmiş immünsupresyondan sonra erken dönemde görülen RSV enfeksiyonu, artan 

hastalık şiddeti ile ilişkilendirilmiştir (45). Artan hastalık şiddetine ek olarak İnfluenza A ve 

B, PİV ve adenovirüs dahil olmak üzere belirli viral enfeksiyonlar da solid organ nakilli 

hastalarda rejeksiyon riskini artırabilmektedir (33). 
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İnfluenza virüs enfeksiyonu “grip” olarak isimlendirilen ateş, öksürük, baş ağrısı, 

halsizlik, kas ağrıları gibi bulgular veren bir solunum yolu hastalığı olup, virüsün ve konağın 

özelliklerine bağlı olarak klinik, asemptomatikten ciddi hastalığa kadar değişmektedir (46). 

Hastalığın bir parçası olan kuru öksürük, boğaz ağrısı, burun tıkanıklığı ve akıntısı genellikle 

ateş geçtikten sonra devam etmektedir. Öksürük en sık görülen semptomdur. Mide bulantısı, 

kusma, ishal gibi gastrointestinal semptomlar da görülebilmektedir. Grip, özellikle yüksek 

riskli popülasyonlarda (65 yaş üstü yetişkinler, gebeler, kronik hastalığı olanlar, bağışıklık 

sistemi baskılanmış bireyler)  ciddi hastalığa veya ölüme neden olabilir.  Tüm yaş gruplarında 

komplike influenza (hastaneye yatış gerektiren hastalık veya altta yatan kronik bir hastalığın 

alevlenmesi) olan kişilerde, özellikle 6 ay ve daha küçük bebeklerde ölüm oranı daha 

yüksektir (47, 48).  

İnfluenza ile ilişkili komplikasyonlardan sekonder bakteriyel pnömoni oldukça sık 

gözlenir. Klasik sunumu influenza enfeksiyonu sonrasında bir iyileşme periyodunun ardından  

tekrarlayan ateş, öksürük, balgam şeklindedir. En sık olarak Streptococcus pneumoniae ve 

Staphylococcus aureus etkendir. Pnömoniye ek olarak bronşiolit, krup, kronik bronşit veya 

astım alevlenmeleri dahil olmak üzere influenzanın diğer birçok pulmoner komplikasyonu 

mevcuttur. Miyozit, Reye sendromu, miyokardit, perikardit ve toksik şok sendromu diğer 

komplikasyonlarındandır (47).  

İnfluenza, özellikle 2 yaşından küçük çocuklarda ve altta yatan ciddi kronik hastalığı 

olanlarda akut otitis media, rinosinüzit, ateşli nöbetler, dehidratasyon veya ensefalopati ile 

komplike olabilir (49). Hem KC nakli öncesi hem de sonrasında, pediatrik ve yetişkin KC 

nakli alıcılarında spesifik problemlere de neden olmaktadır. Bunlar arasında pulmoner ve 

ekstrapulmoner komplikasyonlar, greft disfonksiyonu ile rejeksiyon gelişimi, İnfluenza 

virüsünün uzun süreli saçılımı ve artan ilaç direnci sayılabilir. Bu hastalarda üst solunum yolu 

enfeksiyonunun uygun teşhisi ve hızlı tedavisi gerekmektedir (50).  

Tedavi genellikle kendi kendini sınırlayan hastalıkta, hafif veya orta dereceli vakalarda 

destekleyicidir; yatak istirahati, dehidratasyonu engellemek için bol sıvı alımı, solunum 

yollarının nemlendirilmesi ve ateş düşürücü asetaminofen gibi ajanların kullanımını içerir 

(48). İnfluenza şüphesi olan, komplikasyon riski yüksek veya hastaneye yatış gerektiren ciddi 

hastalığı olan çocuklara antiviral tedavi başlanmalıdır (51). Oseltamivir ve zanamivir, şu anda 

tedavi için mevcut olan iki nöraminidaz inhibitörüdür. Oral olarak verilen oseltamivir ve 

inhalasyon yoluyla verilen zanamivir, semptomların başlamasından sonraki 48 saat içinde 

verildiğinde bağışıklığı yeterli hastalarda hastalık süresini 1 gün kısaltabilir. Yeterli veri 

olmamasına rağmen, İnfluenza enfeksiyonunda HSCT ve SOT alıcılarının, bağışıklığı yeterli 

https://en.wikipedia.org/wiki/Staphylococcus_aureus
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bireylerle aynı doz ve sürede tedavi edilmesi önerilir (52). Peramivir ise oral ve inhale 

antiviral ilaçların başarısızlığını takiben intravenöz tedavi gerektiren, hastanede yatan yetişkin 

ve pediatrik hastalarda influenza enfeksiyonunun tedavisi için kullanıma giren nörominidaz 

inhibitörüdür (53). 

Grip yayılımını azaltmada el hijyeni, öksürme veya hapşırma sırasında kişinin burnunu 

ve ağzını kapatması önemlidir. Hastalıktan korunmanın en etkili yolu ise aşılamadır. Altmış 

yılı aşkın süredir kullanılan güvenli aşılar mevcuttur. Aşıdan kaynaklanan bağışıklık, zamanla 

azaldığından gripten korunmak için yıllık aşılama önerilir. Aşılar, ancak aşı suşları ile 

dolaşımdaki virüs suşları arasında antijenik eşleşme varsa etkilidir. İntramüsküler olarak 

enjekte edilen inaktive influenza aşıları tüm dünyada yaygın olarak kullanılmaktadır (51). 

Solid organ nakilli hastalarda da mevcut proflaksi, üç değerlikli inaktive aşı ile yıllık 

aşılamayı içerir. 

Parainfluenza virüs, hem üst hem de alt solunum yolu hastalığı ile ilişkilidir. Tüm üst 

solunum yolu enfeksiyonlarının %18-%45'inden sorumludur. Hastalık spektrumu tipik olarak 

orta kulak iltihabı, farenjit, konjonktivit, krup, trakeobronşit ve pnömoniyi içerir. Yaygın 

olmamakla birlikte enfeksiyon kliniği apne, bradikardi, parotit, respiratuar distress sendromu, 

dissemine enfeksiyon şeklinde de görülebilir. Burun akıntısı, farenjit ve düşük dereceli ateş, 

PİV'in neden olduğu ÜSYE'nin ortak özellikleridir, servikal lenfadenopati genellikle 

görülmez (54, 55).  

Parainfluenza virüs tip-1, laringotrakeobronşitin en sık etkenidir ve sıklıkla 6 ay-2 yaş 

arasında görülmektedir. Krupun ayırt edici klinik bulguları; laringeal tıkanıklık, nefes darlığı 

ve inspiratuar stridorun eşlik ettiği, havlar tarzda öksürüktür.  Semptomlar tipik olarak uygun 

tedavi ile 1-3 gün içinde düzelir, ancak 7 güne kadar devam edebilir. Bir iyileşme 

döneminden sonra kötüleşen semptomlar varlığında, ikincil bakteriyel enfeksiyonların 

değerlendirilmesi gerekmektedir (54). Tüm PİV türleri (özellikle PİV-1 ve PİV-3); RSV ve 

hMPV’nin neden olduğu hastalıktan ayırt edilemeyen bronşiyolite neden olurlar. Bronşiyolit 

vakalarının %5-%15'i PİV'den kaynaklanmaktadır. Ateş, taşipne, retraksiyonlar, hışıltılı 

solunum, raller ve hava hapsi yaygın özellikleridir (55).  

Hematopoetik kök hücre/solid organ transplantasyon alıcıları, malignitesi olan, 

kemoterapi, steroid tedavisi alan ve immün sistemi baskılanmış çocuk ve yetişkinler PİV-3 

enfeksiyonuna bağlı ciddi klinik seyirli pnömoni açısından risk altındadırlar. Böbrek ve KC 

nakil alıcılarında akut rejeksiyonla ilişkili izole PİV enfeksiyonu vakaları tanımlanmıştır (56). 

Tüm PİV türleri pnömoni ile ilişkilendirilmiş olsa da hastaneye yatışlarda en sık PİV-1 ve 
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PİV-3 suçlanmaktadır. Tedavi için etkinliği kanıtlanmış bir antiviral ajan bulunmamaktadır, 

genellikle sağlıklı çocuklarda ve yetişkinlerde semptomatiktir (54).  

Genel olarak viral solunum yolu enfeksiyonlarının en yaygın nedeni ilkbahar, yaz ve 

sonbahar aylarında RV iken, kış aylarında İnfluenza ve RSV’dir (57). Bugüne kadar, 

bronşiolit tanısı konan bir yaşın altındaki bebeklerin yaklaşık %20-40'ı RV ile enfekte veya 

koenfekte saptanmıştır; bu oran üç yaşın altındaki hastanede yatan bebekler düşünüldüğünde 

yaklaşık %50'ye kadar çıkmaktadır (58). 

Rinovirüs, genellikle rinore, burun tıkanıklığı, boğaz ağrısı, öksürük, baş ağrısı ve 

halsizlik ile karakterize, birçok solunum yolu virüsü ve atipik bakterinin neden olabileceği 

"soğuk algınlığı" olarak isimlendirilen klinik sendroma neden olur (59). Soğuk algınlığı, 

ortalama 2 günlük kuluçka süresi ve 7-14 günlük bir semptom süresi ile bağışıklığı yeterli 

konakçılarda kendi kendini sınırlayan bir hastalıktır (60). Diğer üst solunum yolu 

enfeksiyonları arasında akut otitis media, rinosinüzit ve krup bulunur. Alt solunum yolu 

enfeksiyonlarında giderek daha fazla oranda tanımlanmaktadır; bronşiolit ve toplum kökenli 

pnömonide yaygın olarak saptanmaktadır (59).  

Rinovirüs, pediatrik solid organ alıcılarında en yaygın solunum yolu viral patojeni 

olarak rapor edilmiştir. İlkbahar ve sonbahar aylarında mevsimsel bir zirveye sahiptir. 

Enfeksiyonların çoğu üst solunum yolu ile sınırlı olsa da transplant alıcılarında klinik olarak 

anlamlı hastalığa neden oldukları kabul edilmiştir. Rinovirüs enfeksiyonuna bağlı ölümlerin 

çoğu koenfeksiyonlarla ilişkilendirilmiştir (53). Onaylanmış bir antiviral tedavi mevcut 

olmayıp, semptomlara yönelik destek tedavisi verilir. Transplant alıcılarında da tedavi 

seçenekleri büyük ölçüde destekleyici bakım ve immünosupresyonun azaltılması ile sınırlıdır 

(25). 

Adenovirüs enfeksiyonları serotiplerinin çeşitliliği ve farklı doku tropizmleri sebebiyle 

geniş bir yelpazede gözlenmektedir. Akut solunum yolu hastalığı, pnömoni, akut foliküler 

konjonktivit, epidemik keratokonjonktivit ve gastroenterit enfeksiyonlarına sebep olur. 

Bebeklerde farenjit ve faringokonjonktival ateş sık görülür. Hemorajik sistit, hepatit, 

hemorajik kolit, pankreatit, nefrit veya meningoensefalit ile ilişkilendirilmiştir (61). Solunum 

yolu enfeksiyonlarının tipik semptomları ateş, öksürük ve boğaz ağrısıdır. Gastrointestinal 

semptomlar, özellikle çocuklarda eş zamanlı olarak gözlenebilir. Bağışıklığı yeterli hastalarda 

semptomlar genellikle kendiliğinden (2 hafta içinde) azalır. Pnömoni, yenidoğanların ve süt 

çocuklarının %20 kadarında görülür,  ancak bağışıklığı yeterli yetişkinlerde nadirdir. Bununla 

birlikte, önceden sağlıklı olan çocuklarda adenovirüs pnömonisine bağlı ölümler bildirilmiştir 

(61). 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/rhinovirus
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/rhinorrhea
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/upper-respiratory-tract-infection
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/upper-respiratory-tract-infection
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/acute-otitis-media
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/bronchiolitis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/community-acquired-pneumonia
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/community-acquired-pneumonia
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Adenovirüs enfeksiyonları solid organ naklinden 2-3 ay sonra gözlenmekte olup ilk 

semptomlar ateş, enterit, karaciğer enzimlerinde yükselme ve sekonder pansitopeniyi içerir 

(62). Nakledilen organ genellikle adenovirüs ile ilişkili hastalığın birincil bölgesidir. 

Hastalarda bildirilen klinik bulgular arasında pnömoni, hepatit, nefrit, hemorajik sistit, enterit 

ve disemine hastalık yer almaktadır (63). İnsidans genellikle transplantasyondan sonraki ilk 6 

ay içinde %5-%22'dir. En yaygın olarak; KC nakli alıcılarında, pediatrik nakil alıcılarında, 

antilenfosit antikorları alan hastalarda ve donor-pozitif/alıcı-negatif adenovirüs durumu olan 

hastalarda görülür (64). Solid organ transplant alıcılarında tedavinin temeli destekleyici bakım 

ve immünsupresyonun azaltılmasına dayanmaktadır. Antiviral tedavinin kullanımı prospektif 

randomize klinik çalışmalarla desteklenmemektedir. Bununla birlikte, intravenöz sidofovir, 

çoğu nakil merkezinde şiddetli, ilerleyici veya dissemine adenovirüs hastalığının tedavisi için 

standart uygulama olarak kabul edilmektedir (65). 

Metapnömovirüs, her yaştan insanda, özellikle küçük çocuklar, yaşlılar ve bağışıklığı 

baskılanmış kişilerde üst ve alt solunum yolu enfeksiyonuna neden olabilir. Üst solunum yolu 

enfeksiyonları tipik olarak burun akıntısı, öksürük ve boğaz ağrısı gibi spesifik olmayan 

semptomlarla karakterizedir. Daha az sıklıkta akut otitis media, kusma ve ishal gibi 

gastrointestinal semptomlar, makülopapüler döküntü ve ateşli nöbetler görülebilir. Bronşiolit, 

pnömoni ve akut astım alevlenmeleri pediatrik hastalarda hMPV’ye bağlı ASYE’nin en sık 

görülen klinik tablolarıdır. Bebeklik döneminde görülen bronşiolitin önde gelen nedeni 

olmasına rağmen, 5 yaş altı çocuklar grubunda hMPV’ye bağlı bronşiolit ile hastane yatışı 

RSV’ye göre daha düşük oranda rastlanmaktadır (66).  

Solid organ nakil alıcıları arasında ise solunum yolu enfeksiyonunun bir nedeni olarak 

giderek daha fazla tanımlanmaktadır. Diğer viral enfeksiyonlarda olduğu gibi, hMPV ile 

enfeksiyonlar üst solunum yolu enfeksiyonundan pnömoniye ilerleyebilir ve hatta %50'ye 

varan ölüm oranları görülebilir. Sistemik kortikosteroid kullanımı, düşük lenfosit sayısı ve 

solunum yetmezliği hastalığın pnömoniye ilerlemesiyle ilişkili faktörlerdir (25).  

Metapnömovirüs için onaylanmış bir tedavi veya aşı mevcut değildir, bu nedenle bu 

alanda daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır (25). İmmünkompetan hastaların çoğunda, spesifik 

müdahaleler olmadan destekleyici tedavi ile tam bir iyileşmeye ulaşmak mümkündür. 

Bununla birlikte ribavirin hMPV'ye karşı in vitro aktiviteye sahiptir. Akciğer nakil alıcısı ve 

başka bir bağışıklığı baskılanmış hastayı içeren birçok çalışmada hMPV pnömonisinin 

tedavisinde ribavirinin, IVIG ile kombinasyon halinde kullanımının etkili olduğu bildirilmiştir 

(67). 

https://www.sciencedirect.com/topics/immunology-and-microbiology/lymphocyte-count
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Bocavirüs, solunum ve gastrointestinal sistem enfeksiyonlarında saptanmış bir 

patojendir. RV, ADV, RSV gibi diğer viral patojenlerin yanı sıra Streptococcus spp 

ve Mycoplasma pneumoniae gibi bakterilerle yüksek oranda koenfeksiyon gösterir (68). 

Özellikle de, RSV ile koenfeksiyon % 89.5 oranı ile en sık görülmektedir (69). Ortaya çıkan 

bu tablo, hBoV'un gerçek bir patojen olmayıp zararsız bir virüs olabileceğine dair hipotezin 

oluşmasına neden olmuştur. Bugün hala hBoV'un patogenezi ile ilgili olarak kısıtlı bilgiler 

mevcuttur (70, 71). 

Klinik belirtiler hafif üst solunum yolu enfeksiyonlarından, şiddetli pnömoniye kadar 

uzanmaktadır. Virüsün saptandığı hastalarda gözlenen başlıca semptomlar öksürük, ateş, 

boğaz ağrısı, baş ağrısı, mide bulantısı ve kas ağrısıdır (72). Bu kendi kendini sınırlayan 

ÜSYE benzeri klinik dışında hırıltılı solunum, bronşiolit, solunum sıkıntısı, pnömoni gibi 

tablolara da neden olabilmektedir (73). Pediatrik solid organ transplant alıcılarında hBoV 

enfeksiyonlarına ilişkin çok az rapor bulunmaktadır.  

HBoV enfeksiyonuna özel olarak onay almış bir tedavi ve aşı bulunmamaktadır. Ciddi 

vakalarda semptomatik tedaviler gerekebilir ve diğer viral solunum yolu enfeksiyonlarının 

tedavisi ile benzerlik göstermektedir. 

Koronavirüsler, dünyanın her yerinde her yaş grubunda solunum yolu enfeksiyonuna 

neden olmaktadırlar. Klinik tablo asemptomatik, soğuk algınlığı benzeri tablodan, pnömoni ve 

akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS) tablosuna kadar değişkenlik gösterebilmektedir. 

Kliniği, virüsün serotipi ve konak faktörleri (yaş, komorbidite, immünsupresyon) 

etkileyebilmektedir. Hafif tablo, ateş, öksürük, halsizlik, miyalji ile kendini göstermektedir. 

Klinik ilerlediğinde bronşiyolit, pnömoni ve mekanik ventilasyon desteği gereken solunum 

yetmezliği gelişebilmektedir. Koronavirüslerin bir kısmı (229E, NL63, OC43, HKU1) ÜSYE 

ile ilişkiliyken, diğer hCoV'ler (şiddetli akut solunum sendromu (SARS-CoV-1), Orta Doğu 

solunum sendromu (MERS-CoV), SARS-CoV-2) şiddetli solunum yolu hastalığı ve 

salgınlarla ilişkilidir (74).  

Solid organ nakilli çocuklarda SARS‐CoV‐2’ye bağlı hastalık şiddeti ve klinik 

sonuçlara ilişkin veriler azdır. Güncel literatürde enfeksiyonunun hafif bir klinik prezentasyon 

gösterdiği saptanmıştır. İmmünsupresyon nedeniyle yüksek riskli grup olarak kabul edilse de, 

SARS‐CoV‐2 enfeksiyonunun solid organ nakilli hastalarda hastalık şiddeti veya sağkalımı 

etkilemediği gösterilmiş olup; immünsupresif tedavinin kesilmemesi ve tedavi planlarının 

ertelenmemesi önerilmektedir (75-77). SARS‐CoV‐2 enfeksiyonu insidansı ile ilgili olarak 

literatürde henüz yeterli bilgi birikimi bulunmamaktadır. 
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4. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışmaya İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Gastroenteroloji, 

Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dalı Polikliniği’nden takipli Ocak 2016-Aralık 2020  tarihleri 

arasında solunum yolu enfeksiyon bulgusu ile başvuran ve viral solunum paneli bakılan 0-18 

yaş arası KC nakilli 45 hasta dahil edildi. Bu hastaların 87 viral solunum yolu enfeksiyon 

dönemi değerlendirildi. Hastaların retrospektif olarak demografik özellikleri, primer hastalığı, 

aldığı immünsupresif tedaviler, başvuru şikayetleri, fizik muayene, laboratuvar bulguları ve 

tedavi süreçlerine yönelik veriler incelendi.  

Çalışma, İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Etik Kurulu’nun 28/06/2019 

tarihindeki toplantısında 12 sayı, 913 numaralı karar ile onaylandı. 

 

4.1. Hasta grupları 

Çalışmaya dahil edilme ve dahil edilmeme kriterleri aşağıda belirtilmiştir. 

• Çalışmaya dahil edilme kriterleri:  

✓ KC nakilli, 

✓ 0-18 yaş aralığında, 

✓ Viral solunum panelinde patojen saptanan hastalar 

• Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri: 

✓ 18 yaşın üstünde olan hastalar, 

✓ Viral solunum panelinde patojen saptanmayan hastalar 

  

Hastalar primer hastalıklarına göre; kolestatik KC hastalıkları (biliyer atrezi, PFIC, 

Alagille Sendromu, sendromik olmayan biliyer hipoplazi, primer sklerozan kolanjit), kronik 

dekompanse KC hastalıkları (tümörler, metabolik hastalıklar, fibrokistik KC hastalıkları, 

diğer) ve akut KC yetersizliği (viral hepatitler, toksik hepatitler)  olarak gruplandırıldı. Verici, 

canlı ve kadavra olarak 2 gruba ayrıldı. Transplantasyon zamanı mevsimlere göre 

sınıflandırıldı. Başvuru zamanı ay olarak belirtildi. Nakil sonrası ilk 30 günde saptanan 

enfeksiyonlar erken dönem, 2-6. aylar arasında saptanan enfeksiyonlar ara dönem, 6. aydan 

sonra saptanan enfeksiyonlar geç dönem olarak gruplandırıldı. 

Fizik muayene bulguları, ateş, solunum sistemi bulguları (postnazal akıntı, 

orofarengeal hiperemi, kriptik tonsillit, oskültasyon bulguları), gastrointestinal sistem 

bulguları ve dispne olarak gruplandırıldı. Viral solunum panelinde birden fazla patojen 
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saptanan grup karma, sayıca diğer etkenlere göre az oranda olan İnfluenza virüsleri, PİV, 

HMPV, ADV ise diğer virüsler olarak gruplandırıldı. Komplikasyon/koenfeksiyon 

kanıtlanmış kan, idrar veya balgam kültürü pozitifliği olarak kabul edildi. Antimikrobiyaller, 

antibakteriyal, antifungal, antiviral olarak gruplandırıldı. Antibiyotik gereksinimi olmayan, 

hısıltılı solunum, nefes darlığı, ekspiryum uzunluğu gibi bulguları olan hastaların hidrasyon, 

inhale steroid (budesonid) ve inhale beta-2 agonist bronkodilatör (salbutamol sulfat) tedavileri 

semptomatik tedavi başlığıyla kaydedildi. 

İmmünsupresyon tedavisindeki değişiklikler; tüm immünsupresif ilaçlar aynı anda 

kesildiyse immünsupresif tedavinin kesilmesi, herhangi bir immünsupresif ilaç kesildi veya 

dozu azaltıldıysa immünsupresif tedavinin azaltılması olarak sınıflandırıldı. 

Laboratuvar bulgularında referans değerler Çocuk Erişkin Laboratuvar Referans 

Değerleri El Kitabı’na göre belirlendi (78). 

 

4.2. Veri toplama 

Hastalardan yazılı onam alınarak, epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar verileri geriye 

dönük olarak dosyalardan, hastanenin bilgi otomasyon sistemi ve İstanbul Üniversitesi 

İstanbul Tıp Fakültesi Mikrobiyoloji Laboratuvar kayıtlarından tarandı. 

Bu hastalara ait cinsiyet, transplantasyon yaşı, transplantasyon tipi (canlı/kadavra), 

başvuru yaşı, primer hastalığı, aldığı immünsupresif tedavi, başvuru şikayeti, fizik muayene 

bulguları, laboratuvar, görüntüleme sonuçları, viral solunum panelinde saptanan patojenler, 

eşlik eden CMV, EBV enfeksiyonları, bakteriyel, fungal, viral koenfeksiyonlar, hastane ve 

yoğun bakım yatış gereksinimi, yatış esnasında aldığı antimikrobiyal tedavi, enfeksiyona 

bağlı immünsupresif tedavinin yönetimi ve komplikasyonlarına yönelik veriler izlem 

formlarına kaydedildi (Ek-1). 

 

4.3. İstatistiksel Analiz 

Veriler Excel programında düzenlenip, analizler SPSS 21 paket programında 

yapılmıştır. Sürekli verilerin normalliği Shapiro Wilk, Q-Q plot ve histogram grafikleri ile 

değerlendirilmiştir. Sürekli veriler ortalama ± standart sapma, ortanca (minimum-maksimum) 

ile, kategorik veriler frekans ve yüzde ile gösterilmiştir. Kategorik verilerin analizinde Ki kare 

testi ve Fisher exact testinden uygun olan kullanılmıştır. Sürekli verilerin analizinde veriler 
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normal dağılmadığı için iki grup karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi, üç ve daha fazla 

grup karşılaştırmasında Kruskal Wallis testi kullanılmıştır. Kruskal Wallis testinde anlamlı 

sonuç alınan karşılaştırmaların post hoc analizinde Dunn testi kullanılmıştır. Tüm testler çift 

yönlü ve p < 0,05 anlamlı kabul edilmiştir.  
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5. BULGULAR 

Çalışmaya İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Gastroenteroloji, 

Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dalı Polikliniği’nden takipli  KC nakilli 45 hasta dahil edildi. 

Bu hastaların 87 viral solunum yolu enfeksiyon dönemi değerlendirildi.  

5.1. ÇALIŞMA GRUBU VE ÖZELLİKLERİ 

Çalışmaya dahil edilen hastaların %57.8’i (n=26) kız, %42.2’si (n=19) erkektir. 

Transplant yaşlarının ortalaması 43.5 ± 46.3 ay olup 5-172 ay arasında değişmektedir. Primer 

hastalık %53.3’ünde (n=24) kolestatik KC hastalığı, %37.8’inde (n=17) kronik dekompanse 

KC hastalığı, %8.9’unda (n=4) ise akut KC yetersizliğidir (Şekil 5.1.). 

 

 

Şekil 5.1. Hastaların primer hastalıklarının dağılımı 

Hastaların %28.9’unun (n=13) transplant dönemi ilkbaharken, %17.8’inin (n=8) yaz, 

%24.4’ünün (n=11) sonbahar, %28.9’unun (n=13) kıştır. Hastaların %93.3’ü (n=42) canlı 

vericiden nakil olmuşken, %6.7’si (n=3) kadavradan nakil olmuştur. Hastaların demografik 

özellikleri Tablo 5.1’de sunulmuştur. 

 

 

 

 

Akut KC Yetersizliği

Kronik Dekompanse KC Hastalığı

Kolestatik KC Hastalığı
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Tablo 5.1. Hastaların demografik özellikleri  

 n (%) Ortalama 

± SD 

Median 

(min-max) 

Cinsiyet    

Kız 26 (57.8)   

Erkek 19 (42.2)   

Transplant yaşı, ay  43.5 ± 

46.3 

20 (5-172) 

Primer hastalık    

Kolestatik KC hastalığı 24 (53.3)   

Kronik Dekompanse KC hastalığı 17 (37.8)   

Akut KC Yetersizliği 4 (8.9)   

Transplant dönemi    

İlkbahar 13 (28.9)   

Yaz 8 (17.8)   

Sonbahar 11 (24.4)   

Kış 13 (28.9)   

Verici    

Canlı 42 (93.3)   

Kadavra 3 (6.7)   

SD: standart deviasyon    

 

5.2. HASTALARIN VİRAL SOLUNUM YOLU ENFEKSİYON DÖNEMLERİNİN 

ÖZELLİKLERİ 

Viral solunum yolu enfeksiyonu olan hastaların başvurularının hepsi 

değerlendirildiğinde 87 başvurunun %66.7’si (n=58) kız, %33.3’ü (n=29) erkektir.  Başvuru 

yaş ortalamaları 59.3 ± 44.6 ay olup, 5 ile 173 ay arasında değişmektedir. Transplant yaşları 

ortalaması ise 36 ± 37.5 ay olup, 5 ile 172 ay arasında değişmektedir. Primer hastalık 

%59.8’inde (n=52) kolestatik KC hastalığı, %32.2’sinde (n=28) kronik dekompanse KC 

hastalığı, %8’inde (n=7) ise akut KC yetersizliğidir. Hastaların %28.7’sinin (n=25) transplant 

dönemi ilkbaharken, %12.6’sının (n=11) yaz, %33.3’ünün (n=29) sonbahar, %25.3’ünün 

(n=22) kıştır. Hastaların %93.1’i (n=81) canlı vericiden nakil olmuşken, %6.9’u (n=6) 

kadavradan nakil olmuştur. İmmünsupresif ajan olarak hastaların %95.4’ü (n=83) takrolimus, 

%20.7’si (n=18) mikofenolat mofetil, %2.4’ü (n=3) siklosporin, %12.6’sı (n=11) 

kortikosteroid, %1.1’i (n=1) everolimus kullanmaktadır. Hastaların demografik özellikleri 

Tablo 5.2’de verilmiştir.  
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Tablo 5.2. Viral solunum yolu enfeksiyonu saptanan hastaların başvurudaki demografik 

özellikleri 

 n (%) Ortalama 

± SD 

Ortanca 

(min-max) 

Başvuru yaşı, ay  59.3 ±44.6 50 (5-173) 

Cinsiyet    

Kız 58 (66.7)   

Erkek 29 (33.3)   

Transplant yaşı, ay  36 ± 37.5 20 (5-172) 

Primer hastalık    

Kolestatik KC hastalığı 52 (59.8)   

Kronik Dekompanse KC hastalığı 28 (32.2)   

Akut KC Yetersizliği 7 (8)   

Transplant dönemi    

İlkbahar 25 (28.7)   

Yaz 11 (12.6)   

Sonbahar 29 (33.3)   

Kış 22 (25.3)   

Verici    

Canlı 81 (93.1)   

Kadavra 6 (6.9)   

İmmünsupresif tedavi    

Takrolimus 61 (70.1)   

Sikrosporin 2 (2.3)   

Everolimus 

Takrolimus. MMF, Kortikosteroid 

Takrolimus, MMF 

Takrolimus, Kortikosteroid 

Siklosporin, Kortikosteroid 

1 (1.1) 

6 (6.8) 

12 (13.8) 

4 (4.6) 

1 (1.1) 

 

  

SD: standart deviasyon    

Hastalarda VSP ile tespit edilen virüs çeşitleri ve sıklığı incelendiğinde; %12.6’sı 

(n=11) İnfluenza, %1.1’i (n=1) PİV-1, %5.7’si (n=5) PİV-3, %3.4’ünde (n=3) PİV-4, %41.4 

(n=36) RV, %4.6’sı (n=4) hCoV-Nl63, %2.3’ü (n=2) hCoV-229e, %2.3’ü (n=2) hCoV-Oc43, 

%9.2’si (n=8) Sars Cov-2, %13.8’i (n=12) RSV A/B, %4.6’sı (n=4) HMPV, %5.7’i (n=5) 

ADV, %3.4’ü (n=3) hBoV, %4.6’sı (n=4) Enterovirustür. Birden fazla patojen saptanan 

hastalar ayrıca karma olarak adlandırılan grupta toplandı.  Hastalarda VSP ile tespit edilen 

virüs çeşitleri ve sıklığı Şekil 5.2’te gösterilmiştir.  
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Şekil 5.2. Hastalarda VSP ile tespit edilen virüsler ve sıklıkları 

Karma olarak adlandırılan grupta, 14 hastadan 7’sinde (%50) RV ile PİV, 

İnfluenza/hBoV, hCoV, ADV birlikteliği; 4’ünde (%28.5) PİV ile ADV, Enterovirus, hCoV, 

RSV A/B birlikteliği, 2’sinde (%14.2) Enterovirus ile İnfluenza, hBoV birlikteliği, 1’inde ise 

İnfluenza ile hCoV birlikteliği saptanmıştır. Karma gruptaki virüsler ayrı alındığında sayıca 

az oranda olan İnfluenza virüsleri, PİV, hMPV, ADV ise diğer virüsler olarak gruplandırıldı. 

Saptanan viral patojenlerin gruplara göre dağılımı Şekil 5.3.’te gösterilmiştir. 

Şekil 5.3. Saptanan viral patojenlerin gruplara göre dağılımı 

Viral etkenlere göre başvuru yaşları karşılaştırıldığında gruplar arası istatistiksel 

anlamlı fark olduğu görülmüştür (p=0,002). Post hoc analizde hCoV saptanan hastalarda, 

RSV A/B ve Karma viral etken olanlara göre başvuru yaşlarının daha büyük olduğu 
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saptanmıştır. Viral etkenlere göre transplant yaşları karşılaştırıldığında gruplar arası 

istatistiksel anlamlı fark olduğu görülmüştür (p=0.001). Post hoc analizde hCoV saptanan 

hastalarda trasnplant yaşı diğer viral etkenlere göre anlamlı olarak büyüktür. Viral etkenlere 

göre cinsiyet, primer hastalık, transplant dönemi arasında anlamlı fark olmadığı görülmüştür 

(sırasıyla p=0.876, p=0.618, p=0.554). Viral etkenlere göre demografik özelliklerin 

karşılaştırılması Tablo 5.3’te sunulmuştur.  

Tablo 5.3. Viral etkenlere göre demografik özelliklerin karşılaştırılması 

 Viral etken (n) P 

RV 

(29) 

hCoV 

(11) 

RSVA/B 

(11) 

Karma 

(14) 

Diğer 

(22) 

Başvuru yaşı, ay 
Medyan (min-max) 

22  

(5-127) a,b 

54  

(13-172) a 

10  

(5-69) b 

10.5  

(5-62) b 

18.5  

(5-143) a,b 

0.0021 

Cinsiyet, n (%)       

Kadın 20 (69) 6 (54.5) 8 (72.7) 10 (71.4) 14 (63.6) 0.8762 

Erkek 9 (31) 5 (45.5) 3 (27.3) 4 (28.6) 8 (36.4)  

Transplant yaşı. ay 
Medyan (min-max) 

50  

(5-147)a 

132  

(56-173)b 

26  

(7-160) a 

44  

(5-106) a 

42  

(9-158) a 

0.0011 

Primer hastalık,  
n (%) 

      

Kolestatik 

KC Hastalığı 

18 (62.1) 5 (45.5) 9 (81.8) 9 (64.3) 11 (50) 0.6183 

Kronik 

Dekompanse 

KC Hastalığı 

10 (34.5) 4 (36.4) 2 (18.2) 4 (28.6) 8 (36.4)  

Akut KC 

Yetersizliği 

1 (3.4) 2 (18.2) 0 (0) 1 (7.1) 3 (13.6)  

Transplant dönemi 
n(%) 

      

İlkbahar 12 (41.4) 2 (18.2) 3 (27.3) 3 (21.4) 5 (22.7) 0.5543 

Yaz 2 (6.9) 3 (27.3) 3 (27.3) 1 (7.1) 2 (9.1)  

Sonbahar 7 (24.1) 3 (27.3) 4 (36.4) 5 (35.7) 10 (45.5)  

Kış 8 (27.6) 3 (27.3) 1 (9.1) 5 (35.7) 5 (22.7)  
1Kruskal Wallis test, 2Ki kare test, 3Fisher exact test 

Farklı harfler post-hoc karşılaştırmada birbirinden farklı sütunları göstermektedir. 
 

Saptanan viral patojenler ile takrolimus, MMF, siklosporin ve kortikosteroid 

kullanımları arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır (sırasıyla p=1.00, p=0.209, p=1.00, 

p=0.737).  Viral etkenler ve kullanılan immünsupresif ajanların karşılaştırılması Tablo 5.4’te 

sunulmuştur.  
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Tablo 5.4. Viral etkenler ve kullanılan immünsupresif ajanların karşılaştırılması 

Kategoriler Viral etken (n)  

RV 

(29) 

hCoV 

(11) 

RSVA/B 

(11) 

Karma 

(14) 

Diğer 

(22) 

P 

İmmünsupresif ajan       

Takrolimus 27 (93.1) 11 (100) 11 (100) 13 (92.9) 21 (95.5) 1.001 

MMF 3 (10.3) 4 (36.4) 4 (36.4) 2 (14.3) 5 (22.7) 0.2091 

Sikrosporin 1 (3.4) 0 (0) 0 (0) 1 (7.1) 1 (4.5) 1.001 

Kortikosteroid 2 (6.9) 2 (18.2) 1 (9.1) 2 (14.3) 4 (18.2) 0.7371 

Everolimus 1 (3,4) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) - 
1Fisher exact test 

 

Enfeksiyonlar en sık nakil sonrası geç dönemde (%70.1) görülmüş olup, bunu ara 

dönem (%23) ve erken dönem (%6,9) takip etmektedir. Saptanan viral etkenler ve başvuru 

ayına göre dağılımı incelendiğinde; RV en yüksek Eylül ve Aralık ayında, hCoV en yüksek 

Ocak, Mart, Temmuz aylarında, RSV A/B en yüksek Ocak ayında, Karma etkenler en yüksek 

Aralık ayında, diğer etkenler ise en yüksek Ocak ayında görülmüştür. Saptanan viral etkenler 

ve başvuru ayına göre dağılımı Tablo 5.5. ve Şekil 5.4.’te sunulmuştur. 

Şekil 5.4. Aylara göre viral etkenlerin dağılımı 
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Tablo 5.5. Saptanan viral etkenler ve başvuru ayına göre dağılımı 

Başvuru ayı 

Viral etken (n), n (%) 

RV 

(29) 

hCoV 

(11) 

RSVA/B 

(11) 

Karma 

(14) 

Diğer 

(22) 

Ocak  2 (6.9) 2 (18.2) 6 (54.5) 1 (7.1) 7 (31.8) 

Şubat 2 (6.9) 1 (9.1) 1 (9.1) 0 (0) 1 (4.5) 

Mart 2 (6.9) 2 (18.2) 1 (9.1) 2 (14.3) 2 (9.1) 

Nisan 2 (6.9) 1 (9.1) 1 (9.1) 0 (0) 0 (0) 

Mayıs 2 (6.9) 0 (0) 1 (9.1) 0 (0) 1 (4.5) 

Haziran 2 (6.9) 0 (0) 0 (0) 1 (7.1) 0 (0) 

Temmuz 0 (0) 2 (18.2) 0 (0) 1 (7.1) 3 (13.6) 

Ağustos 2 (6.9) 1 (9.1) 0 (0) 1 (7.1) 0 (0) 

Eylül 5 (17.2) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (4.5) 

Ekim 4 (13.8) 1 (9.1) 1 (9.1) 3 (21.4) 1 (4.5) 

Kasım  1 (3.4) 1 (9.1) 0 (0) 1 (7.1) 2 (9.1) 

Aralık 5 (17.2) 0 (0) 0 (0) 4 (28.6) 4 (18.2) 

 

Tüm hastalarda en çok görülen şikayet ateştir (%54). Hastaların %43.7’sinde hırıltı-

öksürük, %49.4’ünde burun tıkanıklığı-boğaz ağrısı, %9.2’sinde bulantı-kusma, %4.6’sında 

baş ağrısı, %6.9’unda ishal görülmüştür (Şekil 5.5). 

 

Şekil 5.5. Başvuru şikayetlerinin dağılımı 
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Hastaların %56’sının (n=49) birden fazla şikayeti mevcuttur ve viral etkenler ile 

arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.827). Viral etkenler ile ateş, hırıltı-öksürük, 

burun tıkanıklığı-boğaz ağrısı ve ishal görülme oranları arasında anlamlı farklılık 

bulunmamıştır (sırasıyla p=0.088, p=0.086, p=0.436, p=0.122).  RSV A/B enfeksiyonu olan 

hastaların  %72.7 sinde hırıltı, öksürük şikayeti olup; RV, hCoV, Karma gruba kıyasla  

istatistiksel anlamlı oranda daha fazla saptanmıştır (p=0.038). Viral etkenler ile bulantı-

kusma görülme oranları arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.023). 

Post-hoc analizde ise gruplar arası anlamlı farklılık olmadığı görülmüştür. Başvuru şikayeti 

viral etken arasındaki ilişkinin karşılaştırılması Tablo 5.6’de sunulmuştur. 

Tablo 5.6. Başvuru şikayeti viral etken arasındaki ilişkinin karşılaştırılması 

Şikayet Viral etken (n) , n(%)  

 RV 

(29) 

hCoV 

(11) 

RSVA/B 

(11) 

Karma 

(14) 

Diğer 

(22) 

P 

Ateş 12 (41.4) 7 (63.6) 5 (45.5) 6 (42.9) 17 (77.3) 0.0882 

Hırıltı, Öksürük 11 (37.9) 2 (18.2) 8 (72.7) 8 (57.1) 9 (40.9) 0.0862 

Burun Tıkanıklığı, 

Boğaz Ağrısı 

17 (58.6) 6 (54.5) 6 (54.5) 4 (28.6) 10 (45.5) 0.4362 

Baş Ağrısı 3 (10.3) 1 (9.1) 0 (0) 0 (0) 0 (0) - 

Bulantı, Kusma 2 (6.9)a 2 (18.2) a 0 (0) a 4 (28.6) a 0 (0) a 0.0233 

İshal 2 (6.9) 3 (27.3) 0 (0) 0 (0) 1 (4.5) 0.1223 

1Kruskal Wallis test, 2Ki kare test, 3Fisher exact test 

Farklı harfler post-hoc karşılaştırmada birbirinden farklı sütunları göstermektedir. 

 

Fiziksel muayenede en çok solunum sistemi bulguları (postnazal akıntı, orofarengeal 

hiperemi, kriptik tonsillit, solunum dinleme bulguları) saptanmıştır (%62.1). Hastaların 

%47.1’inde ateş, %4.6’sında gastrointestinal sistem bulguları, %5.7’sinde ise dispne 

mevcuttur (Şekil 5.6). 
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Şekil 5.6. Hastaların fizik muayene bulgularının dağılımı 

Viral etkenlere göre fizik muayene bulguları karşılaştırıldığında ateş, solunum sistemi 

bulgusu ve dispne görülme oranları arasında anlamlı farklılık olmadığı görülmüştür (sırasıyla  

p=0.076, p=0.147, p=0.575). Diğer etkenler grubunda ateş %72.7 (n=16) oranında görülmüş 

olup; bu orandaki yükseklik İnfluenza enfeksiyonuna bağlanmıştır. İnfluenza virüsü saptanan 

hastaların %87.5’inde (n=7) ateş saptanmıştır. Fizik muayene bulguları ile viral etken 

arasındaki ilişkinin karşılaştırılması Tablo 5.7’de sunulmuştur.  

Tablo 5.7. Fizik muayene bulguları ile viral etken arasındaki ilişkinin karşılaştırılması 

FM bulguları Viral Etken (n), n(%)  

 RV 

(29) 

hCoV 

(11) 

RSVA/B 

(11) 

Karma 

(14) 

Diğer 

(22) 

P 

Ateş 12 (41.4) 4 (36.4) 3 (27.3) 6 (42.9) 16 (72.7) 0.0762 

Solunum Sistemi  20 (69) 3 (27.3) 7 (63.6) 10 (71.4) 14 (63.6) 0.1472 

Gastrointestinal 

Sistem 

2 (6.9) 2 (18.2) 0 (0) 0 (0) 0 (0) - 

Dispne 2 (6.9) 1 (9.1) 1 (9.1) 1 (7.1) 0 (0) 0.5753 

1Kruskal Wallis test, 2Ki kare test, 3Fisher exact test 

Hastaların 47’sine (%54) akciğer grafisi çekilmiştir. Bu grafilerin %59.6’sı (n=28) 

normal olarak değerlendirilirken, %6.3’ünde (n=3) havalanma artışı, %17’sinde (n=8) 

interstisyel infiltrasyon, %10.6’sında (n=5) atelektazi, %14.9’unda (n=7) buzlu cam 
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opasitesi/konsolidasyon, %2.1’inde (n=1) pnömatosel saptanmıştır. Hastaların akciğer grafi 

bulguları Şekil 5.7’de sunulmuştur. Hastaların grafilerinden bazı örnekler Resim 1-4’te 

sunulmustur.  

 

  

Şekil 5.7. Hastaların akciğer grafi bulguları 
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Rinovirüs saptanan hastalarda %20.7, RSV A/B saptananlarda %27.3, Karma grupta 

%28.6, diğer grubunda ise %27.3 oranında akciğer grafi bulgusu mevcuttur. Coronavirüs 

enfeksiyonu olan hastalarda akciğer grafileri normal olarak değerlendirilmiştir. Viral 

etkenlere göre akciğer grafisinde bulgu mevcut olan ve grafisi normal olarak değerlendirilen 

grup karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı farklılık olmadığı görülmüştür. (p=0.540) (Tablo 

5.8). 

 

 

 

 

 

 

Resim 1: 49 aylık, kistik fibrozis tanılı kız
hastada nakil sonrası geç dönemde görülen
İnfluenza virüse bağlı atelektazi

Resim 2: 34 aylık, PFIC tanılı kız hastada nakil 
sonrası ara dönemde görülen RV’e bağlı 
interstisyel infiltrasyon

Resim 3: 126 aylık, akut  KC yetersizliği tanılı 
erkek hastada nakil sonrası geç dönemde hMPV'e 
bağlı havalanma artışı

Resim 4: 46 aylık, PFIC tanılı kız hastada nakil 
sonrası geç dönemde görülen Karma 
enfeksiyona bağlı buzlu cam opasitesi/ 
konsolidasyon (PİV-3+ADV)
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Tablo 5.8. Akciğer grafi bulgusu ile viral etken arasındaki ilişkilerin karşılaştırılması 

Akciğer Grafisi Viral Etken n (%)  

RV 

(29) 

hCoV 

(11) 

RSVA/B 

(11) 

Karma 

(14) 

Diğer 

(22) 

P 

       Yok 16 (55.2) 7 (63.6) 5 (45.5) 3 (21.4) 9 (40.9)  

       Normal 7 (24.1) 4 (36.4) 3 (27.3) 7 (50) 7 (31.8) 0.5401 

       Bulgu mevcut 6 (20.7) 0 (0) 3 (27.3) 4 (28.6) 6 (27.3)  

1Fisher exact test, Karşılaştırmaya grafi yok satırı dahil edilmemiştir. 

 

Hastane yatışı olan 45 hastanın 33’üne (%63.4) akciğer grafisi çekilmiştir, 12’sinin 

(%16.7) grafisi normal olarak değerlendirilmiştir, 21 (%46.7) hastada ise grafide bulgu 

mevcuttur. Hastane yatışı olmayan 42 hastanın ise 14’üne (%33.4) akciğer grafisi çekilmiş 

olup, 7’sinin (%16.7) grafisi normal olarak değerlendirilmiştir, 7’sinde (%16.7) ise bulgu 

saptanmıştır. Hastane yatışı olan (n=45) ve olmayan (n=42) hastalarla akciğer grafisi bulguları  

karşılaştırıldığında anlamlı farklılık görülmemiştir (p=0,384) (Tablo 5.9). 

Tablo 5.9. Hastane yatışı olan ve olmayan hastaların akciğer grafi bulgularının 

karşılaştırılması 

Akciğer Grafisi Hastane yatışı n(%) P 

Var (45) Yok (42) 

Yok 12 (26.7) 28 (66.7)  

Normal 12 (16.7) 7 (16.7) 0.3841 

Bulgu mevcut 21 (46.7) 7 (16.7)  

1 Ki kare test, Karşılaştırmaya grafi yok satırı dahil edilmemiştir. 
 

 

5.3. HASTANE YATIŞI OLAN GRUBUN VE YOĞUN BAKIM DESTEĞİ 

VERİLEN GRUBUN ÖZELLİKLERİ 

Hastaların 38’i (%43.7) hastaneye yatırılarak; 42’si (%48.3) ise ayaktan izlenmiştir. 

Yedi (%8) hastanın ise 4’ünde nakil sonrası erken dönemde, 2’sinde ara dönemde, 1’inde ise 

geç dönemde olmak üzere mevcut hastane yatışında viral solunum yolu patojeni saptanmıştır. 

Viral etkenlere göre bakıldığında; RV saptanan hastaların %48.3’ü, hCoV saptanan hastaların 

%45.5’i, RSV A/B saptanan hastaların % 54.5’i, karma etken saptanan hastaların %42.9’u, 
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diğer grubun ise %63.6’sı hastaneye yatırılarak izlenmiştir. Viral etkenlere göre hastane yatış 

oranları karşılaştırıldığında anlamlı farklılık olmadığı görülmüştür (p=0.729) (Şekil 5.8). 

 

Şekil 5.8. Viral etkene göre hastane yatış oranının dağılımı 

 Hastane yatışı olanlarda ortalama yatış süresi 17 (min 1, max 180) gündür. Viral 

etkenlere göre yatış süreleri istatiksel anlamlı farklılık göstermektedir (p=0.041). Post hoc 

analizlerde RSV A/B saptanan hastaların yatış süresinin, hCoV saptanan hastalara göre 

anlamlı fazla olduğu saptanmıştır, diğer viral etkenler arasında fark bulunmamıştır.  

Hastaların 4’ü (%4.6) YBÜ’de izlenmiştir. Yoğun bakım ünitesinde kalma süresi 

ortalama 20 (min 5, max 38) gündür. Viral etkenlere göre yoğun bakım yatış oranları arasında 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.546) (Tablo 5.10). Bu hastalar; 

• 7 aylık, biliyer atrezi tanılı, nakil sonrası serviste takip edilirken 12. gününde ateş, 

taşikardi, solunum sıkıntısı, sepsis tablosuyla YBÜ yatışı yapılan, RSV 

enfeksiyonu saptanıp 11 gün mekanik ventilasyon desteği ile takip edilen hasta, 

• 5 aylık, biliyer atrezi tanılı, nakil sonrası YBÜ’de pnömoni tanısı ile takip edilen, 

pulmoner arter stenozu, uzamış entübasyonu olan, trakeal sürüntüde RV ve 

Pnömosistis carini saptanıp takibinde nakilden 20 gün sonra ARDS tablosuyla 

kaybedilen hasta,  
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• 5 aylık, biliyer atrezi tanılı, nakil sonrası YBÜ’de mekanik ventilasyon desteğiyle 

izlenirken 13. gününde ateşi olup, PİV-3 ve hCoV-229E enfeksiyonu saptanan 

hasta, 

• 64 aylık, PFIC tanılı nakil sonrası geç dönemde öksürük, burun tıkanıklığı ile 

başvurup, mekanik ventilasyon gerektirecek solunum sıkıntısı olması üzerine 

YBÜ’ye yatışı yapılıp RV enfeksiyonu saptanan hastadır.   

Tablo 5.10. Hastane yatışı, YBÜ yatışı ile viral etken arasındaki ilişkilerin karşılaştırılması 

 Viral Etken (n)  

RV 

(29) 

hCoV 

(11) 

RSV 

A/B 

(11) 

Karma 

(14) 

Diğer 

(22) 

P 

Hastane yatışı, n(%)       

Var 14 (48.3) 5 (45.5) 6 (54.5) 6 (42.9) 14 (63.6) 0.7292 

Yok 15 (51.7) 6 (54.5) 5 (45.5) 8 (57.1) 8 (36.4)  

Süresi 

Medyan (Min-Max) 

7  

(3-50) a,b 

3  

(1-8) a 

15  

(5-180)b 

5.5  

(2-132)a,b 

8  

(3-15)a,b 

0.0411 

YBÜ yatışı n(%)       

Var 2 (6.9) 0 (0) 1 (9.1) 1 (7.1) 0 (0) 0.5463 

Yok 27 (93.1) 11 (100) 10 

(90.9) 

13 (92.9) 22 (100)  

Süresi 

         (Min-Max) 

(5-20) - 17 38 -  

1Kruskal Wallis test, 2Ki kare test, 3Fisher exact test                                                                                                

Farklı harfler post-hoc karşılaştırmada birbirinden farklı sütunları göstermektedir. 

Hastaların 75’inde (%86.3) koenfeksiyon görülmemiştir. On bir (%12.6) hastada eş 

zamanlı bakteriyel enfeksiyon, 1 (%1.1) hastada ise eş zamanlı CMV reaktivasyonu 

saptanmıştır.  

Rinovirüs saptanan hastaların 6’sında eş zamanlı bakteriyel enfeksiyon saptanmıştır. 

Bu hastalarda idrar kültüründe E. Coli, Klebsiella pneumonia, kan kültüründe E. Coli, 

Klebsiella pneumonia, balgam kültüründe Klebsiella pneumonia, Pnömosistis carini 

üremeleri mevcuttur. RSV A/B saptanan hastaların 2’sinde idrar kültürnde E. Coli, kan 

kültüründe dirençli Klebsiella pneumonia, Karma enfeksiyon grubunda ise 2 hastada kan 

kültüründe Klebsiella pneumonia, idrar kültüründe Morganella morgagni üremeleri 

mevcuttur. Bir hastada ise ADV ile birlikte  kan kültüründe alfa hemolitik streptokok üremesi 

saptanmıştır. Parainfluenza-4 enfeksiyonu olan bir hastada eş zamanlı CMV enfeksiyonu 
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olduğu görülmüştür. Viral etkenlere göre koenfeksiyon oranları arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,311). 

Hastaların 27’sine antibakteriyel, 8’ine antiviral, 5’ine ise hem antibakteriyel hem de 

antiviral tedavi verilmiştir. Viral etkenler ile antibakteriyel tedavi kullanma oranları arasında 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.465) (Tablo 5.11). Fakat RV saptanan hastalara 

antibakteriyel tedavi başlanma oranı (%48.3) oldukça yüksektir. Antiviral tedavi olarak 

valgansiklovir, yalnızca bir hastaya eş zamanlı CMV enfeksiyonu saptandığından başlanmış 

olup, diğer hastalara oseltamivir tedavisi verilmiştir. Karma viral etkenler saptanan hastaların 

%21.4’ü (n=3) ve diğer viral etkenler grubunun %45.5’i (n=10) antiviral tedavi almıştır. Dört 

hastaya semptomatik tedavi verilmiş olup 43 hastaya ise tedavi verilmemiştir. 

Tablo 5.11. Viral etkenlere göre tedavi (antibakteriyel, antiviral) oranlarının karşılaştırılması 

Tedavi Viral Etken n (%)  

RV 

(29) 

hCoV 

(11) 

RSV 

A/B 

(11) 

Karma 

(14) 

Diğer 

(22) 

P 

Antibakteriyel 14 (48.3) 2 (18.2) 4 (36.4) 4 (28.6) 9 (40.9) 0.4651 

Antiviral 0 (0) 0 (0) 0 (0) 3 (21.4) 10 (45.5) - 
1Fisher exact test 

 

Hastalara enfeksiyon dönemlerinde immünsupresif tedavi düzenlemesi yapılmaktadır. 

Hastalardan 28’inin (%32.2) immünsupresif tedavisi kesilmemiş, 40’ının (%46) tamamen 

kesilmiş, 19 (%21.8) hastada ise doz azaltılmıştır. Viral etkenlere göre immünsupresif tedavi 

kesimleri arasında istatistiksel anlamlı fark olduğu görülmüştür (p=0.024), RV 

enfeksiyonu saptanan hastalarda immünsupresif tedavinin kesilmeme oranının anlamlı oranda 

daha fazla olduğu saptanmıştır. İmmünsupresif tedavi yönetimine bakıldığında; RSV A/B 

saptananlarda daha çok doz azaltma yapıldığı, hCoV saptananlarda, karma grupta ve diğer 

grupta sıklıkla immünsupresiflerin tamamen kesildiği görülmüştür.  

Hastaların prognozu değerlendirildiğinde 5 aylık, biliyer atrezi tanılı nakil sonrası 

erken dönemde RV enfeksiyonu saptanan hasta dışında kaybedilen hasta olmamıştır. Bu 

hastada kesin ölüm sebebi viral solunum yolu enfeksiyonuna bağlanamamıştır. Koenfeksiyon, 

immünsupresif kesimi, prognoz ile viral etkenler arasındaki ilişkilerin karşılaştırılması Tablo 

5.12’de sunulmuştur.  
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Tablo 5.12. Koenfeksiyon, immünsupresif kesimi, prognoz ile viral etken arasındaki 

ilişkilerin karşılaştırılması 

 Viral Etken (n)  

RV 

(29) 

hCoV 

(11) 

RSV 

A/B 

(11) 

Karma 

(14) 

Diğer 

(22) 

P 

Koenfeksiyon n (%)       

Yok 23 (79.3) 11 (100) 9 (81.8) 12 (85.7) 20 (91) 0.3113 

Bakteriyal  6 (20.7) 0 (0) 2 (18.2) 2 (14.3) 1 (4.5)  

Diğer Viral 

enfeksiyon 

0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (4.5)  

İmmünsupresif 

kesimi, n(%) 

      

Yok 

 

15  

(51.7)a 

3  

(27.3)a ,b  

4  

(36.4)a,b 

3  

(21.4) a,b 

3  

(13.6)b 

0.0243 

Var 

 

10  

(34.5)a 

6  

(54.5)a 

2 

(18.2)a 

20  

(71.4)a 

12  

(54.5)a 

 

Doz azaltma 

 

4  

(13.8)a 

2  

(18.2)a 

5 

(45.5)a 

1  

(7.1)a 

7  

(31.8) a 

 

Prognoz, n(%)       

Tam Şifa 

 

28  

(96.6) 

11  

(100) 

11 

(100) 

14  

(100) 

22  

(100) 

- 

Ex 1 (3,4) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)  
1Kruskal Wallis test, 2Ki kare test, 3Fisher exact test 

Farklı harfler post-hoc karşılaştırmada birbirinden farklı sütunları göstermektedir. 

 

5.4. LABORATUVAR BULGULARI 

Hastaların başvuru sırasındaki laboratuvar değerleri incelenip, minimum-maximum, 

medyan değerleri hesaplanmıştır (Tablo 5.13). Hastaların başvurudaki tam kan sayımı 

değerleri yaşa göre incelendiğinde %61.9’unda (n=52) anemi, %29.8’inde (n=25) 

lökopeni,  %9.5’inde (n=8) nötropeni, %48.2’sinde (n=42) lenfopeni, %33.2’sinde (n=28) ise 

trombositopeni saptanmıştır. Kırk üç (%51.8) hastanın CRP değeri 5 mg/L’nin üzerinde, 8 

(%14) hastanın ise PCT değeri 0.5 ng/mL’nin üzerinde bulunmuştur. Yaşa göre bakıldığında 

38 (%43.7) hastada ALT yüksekliği, 26 (%29.9) hastada ise AST yüksekliği saptanmıştır. 

Hastaların %38.8’inde (n=19) EBV DNA, %8.3’ünde (n=4) CMV DNA saptanmış olup, 

önceki laboratuvar değerleri ile kıyaslandığında bunların sadece birinde yeni saptanan CMV 

DNA pozitifliği olduğu görülmüştür.  
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Tablo 5.13. Hastalara ilişkin laboratuvar bulgularının dağılımı 

  n (%)     Ortalama ± SD     Medyan (min-max) 

Lökosit (/µL)    7717,4 ± 4560,2 6745 (2000-30710) 

Lökopeni   25 (29.8)   

PNL (/µL)   4255,4 ± 3299,9 3400 (500-17800) 

Nötropeni  8 (9.5)   

Lenfosit (/µL)   2516,5 ± 1776,6 1900 (260-10100) 

Lenfopeni  42 (48.3)   

Hemoglobin (g/dL)   10,6 ± 1,8 10,4 (6,6-15,6) 

Anemi  52 (61.9)   

Trombosit (/µL)   205855,9 ± 93595,5 188400 (45300-

505000) 

Trombositopeni  28 (33.3)   

AST (U/L)   63,4 ± 91,6 39 (19-658) 

AST yüksekliği  26 (29.9)   

ALT (U/L)   55,7 ± 63,5 36 (7-393) 

ALT yüksekliği  38 (43.7)   

CRP (mg/L)   21,7 ± 39 6 (0-189) 

CRP yüksekliği  43 (51.8)   

PCT (ng/ml)    0,36 ± 0,88 0,09 (0-4,8) 

PCT yüksekliği  8 (14)   

EBV DNA (kopya/ml) 

            Pozitifliği 

 

 

 

19 (38.8) 

1767 ± 9391,6 0 (0-66430) 

CMV DNA (kopya/ml)  

            pozitifliği  

 

 

 

4 (8.3) 

36,8 ± 146,8 0 (0-825) 

    

 

EBV DNA ve CMV DNA saptanma oranları viral etkenlerle karşılaştırıldığında 

anlamlı farklılık bulunamamıştır (sırasıyla p=0.114, p=0.694) (Tablo 5.14). 

Tablo 5.14. EBV saptanma oranı, CMV saptanma oranı viral etken karşılaştırılması 

Kategoriler Viral Etken n (%)  

RV hCoV RSVA/B Karma Diğer P 

EBV saptanma oranı 11 (55) 1 (16.7) 1 (20) 0 (0) 6 (46.2) 0.1141 

CMV saptanma oranı 1 (5.6) 1 (16.7) 0 (0) 0 (0) 2 (14.3) 0.6941 

1Fisher exact test 

Hastane yatışı olan ve olmayan hastalar iki gruba ayrılıp, laboratuvar bulguları 

karşılaştırıldığında; lökosit, PNL, lenfosit, hemoglobin, trombosit, AST, ALT ölçümleri 
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arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır (sırasıyla p=0.805, p=0.441, p=0.214, p=0.939, 

p=0.441, p=0.489, p=0.568). Aynı zamanda lökopeni, nötropeni, lenfopeni, anemi, 

trombositopeni, AST yüksekliği, ALT yüksekliği ve PCT yüksekliği görülme oranları 

arasında da anlamlı farklılık görülmemiştir (sırasıyla p=0.601, p=1.00, p=0.445, p=0.314, 

p=0.122, p=0.796, p=0.627, p=0.134).  

Hastane yatışı olan grubun CRP değerleri ve CRP yüksekliği görülme oranı, hastane 

yatışı olmayan gruba göre anlamlı olarak daha yüksektir (sırasıyla p=0.002, p=0.012).  

Hastane yatışı olan grubun prokalsitonin düzeyleri, hastane yatışı olmayan gruba göre 

anlamlı olarak yüksektir (p=0.005) (Tablo 5.15). 

Tablo 5.15. Hastane yatışı olan ve olmayan hastaların laboratuvar bulgularının 

karşılaştırılması 

Kategoriler Hastane yatışı (n) P 

Var (45) Yok (42) 

Lökosit (/µL) Medyan (Min-Max) 6860 (2000-30710) 6575 (2000-17020) 0.8051 

Lökopeni, n(%) 12 (27.3) 13 (32.5) 0.6012 

PNL (/µL) Medyan (Min-Max) 3650 (500-17800) 3100 (900-13400) 0.4411 

Nötropeni n(%) 4 (9.1) 4 (10) 1.003 

Lenfosit (/µL) Medyan (Min-Max) 1700 (260-6900) 2200 (800-10100) 0.2141 

Lenfopeni n(%) 24 (54.5) 18 (46.2) 0.4452 

Hemoglobin Medyan (Min-Max) 10,4 (6,6-14,6) 10,4 (7-15,6) 0.9391 

Anemi n(%) 25 (56.8) 27 (67.5) 0.3142 

Trombosit Medyan (Min-Maks) 192900 (45300-

505000) 

188400 (92200-

446700) 

0.4411 

Trombositopeni n(%) 18 (40.9) 10 (25) 0.1222 

AST (U/L) Medyan (Min-Max) 39 (19-658) 38,5 (20-294) 0.4891 

AST yüksekliği n(%) 14 (31.1) 12 (28.6) 0.7962 

ALT (U/L) Medyan (Min-Max) 37 (7-393) 32 (12-307) 0.5681 

ALT yüksekliği n(%) 21 (46.7) 17 (41.5) 0.6272 

CRP (mg/L) Medyan (Min-Max) 12 (0,3-189) 2,95 (0-71) 0.0021 

CRP yüksekliği n(%) 29 (64.4) 14 (36.8) 0.0122 

PCT (ng/ml) Medyan (Min-Max) 0,13 (0-4,8) 0,05 (0-0,54) 0.0051 

PCT yüksekliği n(%) 7 (20) 1 (4.5) 0.1343 
1Mann Whitney U test, 2Ki kare test, 3Fisher exact test 
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6. TARTIŞMA 

 1967'de Starzl tarafından yapılan ilk başarılı KC naklinden bu yana cerrahi tekniğin 

gelişmesi, yeni immünsupresif tedavi modalitelerinin kullanıma girmesi ve yeni 

antimikrobiyal ilaçların bulunmasıyla son çeyrek yüzyılda büyük aşamalar kaydedilmiştir. 

Nakil sonrası sağkalımın %80–90’lara ulaşmasıyla beraber KC nakli, 1983’te FDA tarafından 

klinik uygulanabilir bir tedavi yöntemi olarak kabul edilmiştir (79). Nakil sonrası morbidite 

ve mortalitenin önemli bir nedeni olan enfeksiyonların önlenmesi ve erken tanınıp tedavi 

edilmesi başarılı bir KC nakli için çok önemlidir. Viral solunum yolu enfeksiyonları, bu 

hastalar için önemli bir tehdit olarak kabul edilmektedir. Mevcut antiviral tedaviler sınırlı 

olup, güvenli tedavi ve profilaksi seçenekleri için çalışmalara ihtiyaç vardır (34). Biz de 

çalışmamızda İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji 

ve Beslenme Bilim Dalı Polikliniği’nden takipli 45 KC nakilli hastanın 87 viral solunum yolu 

enfeksiyon dönemini değerlendirdik. 

 Danziger-Isakov ve ark.larının 2019 yılında ABD’de yaptığı çok merkezli çalışmada 

159 solid organ nakilli pediatrik hastanın (%44’ü KC nakilli) 181 viral solunum yolu  

enfeksiyonu değerlendirilmiştir (80). Lo ve ark.larının 2013 yılında Boston’da yaptığı 

çalışmada 166 HSCT veya solid organ nakilli (11’i KC nakilli)  pediatrik hastanın 208 viral 

solunum yolu enfeksiyonu çalışmaya dahil edilmiştir (81). KC nakilli RSV enfeksiyonu 

saptanan hastalarla yapılan çalışmalarda; Pohl ve ark.ları 17 hasta, Bass ve ark.ları 1 hasta, 

Blanchard ve ark. 2 hasta, Rand ve ark.ları ise 5 hasta bildirmişlerdir (82-85).  

Solid organ nakilli hastaları içeren çalışmalar daha çok akciğer nakilli hastaları 

kapsamaktadır. Literatüre bakıldığında pediatrik KC nakilli hastalardaki viral solunum yolu 

enfeksiyonlarını değerlendiren çalışmaların sınırlı sayıda olduğu görülmektedir. Dolayısıyla 

KC nakilli pediatrik hastalarda viral solunum yolu enfeksiyonlarının etkisini değerlendiren 

çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Çalışmamız, tek merkezli ve yalnızca KC nakilli pediatrik 

hastaların dahil edilmesi sebebiyle küçük bir örneklem boyutuna sahip olsa da, bu hasta 

grubunda birden fazla viral etkenin değerlendirildiği tek merkezli nadir çalışmalardandır. 

Çalışmamızdaki hastaların %57.8’i (n=26) kız, %42.2’si (n=19) erkektir. Başvuru 

yaşları medyan 50 ay (min 5, max 173) olup ortalama 59.3 aydır. 

Danziger-Isakov ve ark.larının yaptığı çalışmada hastaların %45’i kız (n=72), %55’i 

erkek (n=87) olup, medyan yaş 20.6 aydır (80). Lo ve ark.larının yaptığı çalışmada hastaların 

%49’u erkek, %51’i kızdır. Yaşlarının medyan değeri 51,6 ay (min 2, max 252) olup ortalama 

73,2 aydır (81). Tran ve ark.larının yaptığı çalışmada 25 solid organ nakilli hastanın medyan 
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yaşı 24 aydır (min 12, max 108) (5). İncelenen çalışmalarda farklı yaş grubundaki hastalar 

dahil edilmiş olup, çalışmamızda olduğu gibi erkek kız oranı arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır. 

Solid organ nakli sonrası gelişen enfeksiyonların zamanlaması genellikle 

öngörülebilmektedir. Nakil sonrası erken dönemde bakteri ve mantar enfeksiyonları daha sık 

görülürken, toplum kökenli viral enfeksiyonlara geç dönemde daha sık rastlanmaktadır (4). 

Çalışmamızda saptanan viral solunum yolu enfeksiyonları nakilden ortalama 699 gün sonra 

meydana gelmiştir. Nakil sonrası dönem olarak bakıldığında, enfeksiyonların 6’sı (%6.9) 

erken dönemde, 20’si (%23) ara dönemde, 61’i (%70.1) ise geç dönemde saptanmıştır. 

Fisher ve ark.larının 2015 yılında HSCT veya solid organ nakilli (71’i KC nakilli)  

pediatrik hastaları içeren çalışmasında enfeksiyonlar nakilden ortalama 74 gün sonra meydana 

gelmiştir (86). Danziger-Isakov ve ark.larının yaptığı çalışmada medyan 99  gün sonra, Lo ve 

ark.larının yaptığı çalışmada medyan 541 gün (ortalama 967 gün) sonra, Tran ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 3’ü (%12) erken dönemde, 11’i (%44) ara dönemde, 11’i 

(%44) geç dönemde  olmak üzere nakil sonrası medyan 870 günde saptanmıştır  (5, 80, 81). 

Çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak viral solunum yolu enfeksiyonlarının nakil sonrası 

geç dönem ve ara dönemde daha sık saptandığı görülmüştür. 

Genel olarak RV pediatrik solid organ nakil alıcılarında en yaygın solunum yolu viral 

patojeni olarak rapor edilmiştir (53). Çalışmamızda da en sık saptanan viral patojen RV 

(n=36, %41.4) olup, bunu RSV A/B (n=12, %13.8) ve İnfluenza (n=11, %12.6)  izlemiştir. 

Karma olarak adlandırılan grupta ise 14 hastadan 7’sinde (%50) RV ile diğer virüslerin 

birlikteliği saptanmıştır. 

Danziger-Isakov ve ark.larının yaptığı çalışmada en sık saptanan viral patojen RV 

(n=82, %45) olup, bunu RSV (n=40, %22), PİV (n=29 ,%16), hMPV (n=20, %11) İnfluenza 

(n=19, %10) izlemiştir. Karma enfeksiyonların beşinde RV ile hMPV/PİV,  dördünde RSV ile 

diğer virüslerin birlikteliği görülmüştür (80). Fisher ve ark.larının  yaptığı çalışmada en sık 

saptanan viral patojen RV olup (%51), bunu RSV (%17), PİV (%17), İnfluenza (%10), hMPV 

(%8) ve hCoV (% 2) izlemiştir (86). Lo ve ark.larının yaptığı çalışmada en sık RSV A/B 

(%42) saptanmış olup bunu PİV (%26), ADV (%19) ve İnfluenza (%12) izlemiştir. Fakat 

çalışmaya RV enfeksiyonu olan hastalar dahil edilmemiştir (81). Çalışmalardaki virüslerin 

dağılımları farklılık göstermekte olup bu durumun örneklerin alındığı dönemdeki 

epidemiyolojik farklılıklardan kaynaklı olabileceği düşünülmüştür. Çalışmamızda da 

literatürle uyumlu olarak en sık saptanan patojen RV olup ikinci sıklıkta ise RSV A/B 

görülmüştür. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Fisher%20BT%5BAuthor%5D


47 
 

Solunum yolu enfeksiyonlarına neden olan virüslerin çoğu mevsimsel prevalans 

farklılıklarına sahiptir. İnfluenza virüsü, hCoV ve RSV A/B kış aylarında en yüksek oranda 

görülürken ADV, hBoV, hMPV ve RV her mevsim görülebilmektedir. Rinovirüs ilkbahar ve 

sonbaharda pik yapma eğilimindedir. Parainfluenza virüsleri ise tipe özgü mevsimsel 

prevalans gösterir (32, 87). Nakilli hastalarda viral solunum yolu enfeksiyonlarının mevsimsel 

prevalansı genel popülasyonla benzerdir (88). Çalışmamızda en sık başvuru Ocak ayında olup 

bunu Aralık ve Ekim ayları izlemiştir. RV enfeksiyonu yıl boyunca görülürken RSV A/B 

özellikle kış ve ilkbaharda görülmüştür. 

Danziger-Isakov ve ark.larının yaptığı çalışmada, en fazla başvuru Şubat ayında 

görülmüştür. Metapneumovirüs, İnfluenza ve RSV A/B ile enfeksiyon öncelikle sonbahar ve 

kış aylarında meydana gelirken, PİV ve RV yıl boyunca meydana gelmiştir (80). Lopez-

Medrano ve ark.larının İspanyada yaptığı çalışmada 67 yetişkin solid organ nakilli hastada 81 

viral solunum yolu enfeksiyonu atağı saptanmış, en fazla atak Şubat ayında olurken bunu 

Aralık ve Mart ayları takip etmiştir (89). Çalışmamızda viral patojenlerin mevsimsel 

prevalansı incelenen çalışmalarla uyumlu saptanmıştır. 

Viral solunum yolu enfeksiyonu ile ilişkili yaygın görülen semptomlar arasında ateş, 

burun tıkanıklığı, burun akıntısı, gözlerde sulanma, öksürük, balgam, boğaz ağrısı, hırıltılı 

solunum, nefes darlığı ve ateş bulunmaktadır (45). Nakilli hastalarda asemptomatik 

enfeksiyondan şiddetli pnömoni ve ölüme kadar çok çeşitli klinikler ortaya çıkabilmektedir 

(90). Etiyolojiye bakıldığında etkene has özel bir bulgu bulunmamaktadır (91). Çalışmamızda 

hastalarda en sık görülen şikayet ateştir (%54). Fizik muayenede ise en sık solunum sistemi 

bulguları (postnazal akıntı, orofarengeal hiperemi, kriptik tonsillit, solunum dinleme 

bulguları) saptanmıştır (%62.1). Viral etkenlere göre fizik muayene bulguları 

karşılaştırıldığında ise ateş, solunum sistemi bulgusu ve dispne görülme oranları arasında 

anlamlı farklılık olmadığı görülmüştür (sırasıyla  p=0.076, p=0.147, p=0.575). Hasta sayısı az 

olduğundan istatistiksel olarak anlamlı olmasa da İnfluenza virüsü saptanan hastaların 

%87.5’inde (n=7) ateş mevcut olup diğer etkenlere göre daha yüksek oranda saptanmıştır.  

Lo ve ark.larının yaptığı çalışmada en sık görülen şikayet ateş olup özellikle İnfluenza 

virüs enfeksiyonu olan hastalarda saptanmıştır (81). Danziger-Isakov ve ark.larının yaptığı 

çalışmada en sık ateş (%54) ve alt solunum yolu enfeksiyonu bulguları (%35) saptanmıştır. 

Ateş en çok İnfluenza virüsü saptanan hastalarda (%79), RSV'de (%43-45) ve daha az sıklıkla  

hMPV, PİV’de görülmüştür (80). Lopez-Medrano ve ark.larının yaptığı çalışmada İnfluenza 

virüs enfesiyonu saptanan 6 hastanın 5’inde ateş mevcuttur (89). Kumar ve ark.larının yaptığı 

çok merkezli çalışmada 25’i pediatrik olmak üzere 616 HSCT veya solid organ nakilli 

https://en.wikipedia.org/wiki/Human_parainfluenza_viruses
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İnfluenza virüsü saptanan hastalarda en sık semptomlar ateş (%60), öksürük (%85) ve burun 

akıntısıdır (%45) (92). Mauch ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada İnfluenza virüsü saptanan 

12 pediatrik solid organ nakilli (4’ü KC nakilli) hastanın hepsinde ateş şikayeti olup, solunum 

sistemi ve GİS bulguları mevcuttur (93). 

Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak, ateşin İnfluenza virüsü enfeksiyonu için 

yüksek pozitif predikdif değeri olduğu görülmüştür. İnfluenza enfeksiyonunun ilk 48 saatinde 

nöraminidaz inhibitörü uygulanmasının, enfeksiyonun pnömoniye dönüşme riskini azalttığı 

gösterilmiştir. İnfluenza mevsiminde ateşle birlikte soğuk algınlığı belirtileri olan solid organ 

nakilli hastalarda; nöraminidaz inhibitörü başlanması geciktirilmemelidir (89). 

Bağışıklığı baskılanmış hastalarda RSV A/B enfeksiyonu ateş, öksürük, nefes darlığı 

ve burun akıntısı ile kendini gösterir (74). Solid organ nakli veya HSCT uygulanan hastalarda, 

RSV A/B enfeksiyonlarının tipik olarak transplantasyonu takiben ilk 2 yıl içinde ortaya 

çıktığı, artan hastalık şiddeti, uzun süreli RSV saçılımı ve daha yüksek viral yüklerle ilişkili 

olduğu saptanmıştır (94, 95). Çalışmamızda RSV A/B enfeksiyonu olan hastaların %72.7 

sinde hırıltı, öksürük şikayeti olup; RV, hCoV, Karma gruba kıyasla istatistiksel anlamlı 

oranda daha fazla saptanmıştır (p=0.038).  

RSV A/B enfeksiyonu saptanan KC nakilli pediatrik hastalarla yapılan çalışmalarda 

Blanchard ve ark.larının bildirdiği iki hastada da hırıltı şikayeti mevcuttur (85). Lerret ve 

ark.larının yaptığı çalışmada biliyer atrezi tanılı 2,5 yaşında hasta nakil sonrası ara dönemde 

öksürük, hırıltı, solunum sıkıntısı ile başvurmuştur (96). Pohl ve ark.ları tarafından 17 hasta 

ile yapılan çalışmadaki yaygın semptomlar takipne, öksürük, ateş ve burun tıkanıklığıdır (82). 

Chu ve ark.larının ABD’nde 2008 ve 2013 yılları arasında bağışıklık sistemi baskılanmış 

hastalarla yaptıkları çalışmada, solid organ nakilli RSV A/B saptanan hastaların %60’ında 

(n=6) ateş, %70’inde (n=7) ise öksürük şikayeti görülmüştür (97). Çalışmamızdaki veriler 

literatürle uyumlu bulunmuş olup, viral solunum yolu patojenlerinin neden olduğu 

enfeksiyonlar klinik olarak tam ayırt edilemese de hırıltı, öksürük şikayeti olan nakilli 

hastalarda ön planda RSV A/B enfeksiyonu olabileceği düşünülmelidir. 

Diğer solunum yolu patojenleri ile karşılaştırıldığında RSV A/B enfeksiyonunun 

bronşit, bronşiolit ve pnömoni ile daha sık ilişkili olduğu saptanmıştır (74). Hastaların %18-

28’inde kendini sınırlayan ÜSYE’den, hızlıca şiddetli ASYE’ye ilerleyebileceği görülmüştür 

(95). Bronşiolit saptanan hastalarda akciğer grafisinde genellikle havalanma artışı, atelektazi 

veya infiltrasyon gibi bulguların olduğu akut radyografik değişiklikler mevcuttur. 

Çalışmamızda çekilen akciğer grafilerinin %59.6’sı (n=28) normal olarak değerlendirilirken, 

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorRaw=Blanchard%2C+Samra+S
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%6.3’ünde (n=3) havalanma artışı, %17’sinde (n=8) interstisyel infiltrasyon, %10.6’sında 

(n=5) atelektazi, %14.9’unda (n=7) buzlu cam opasitesi/konsolidasyon, %2.1’inde (n=1) 

pnömatosel saptanmıştır. RSV enfeksiyonu saptanan 11 hastanın 6’sına akciğer grafisi 

çekilmiş olup, 3’ünde akut radyografik değişiklikler mevcuttur. Hastalardan birinde 

interstisyel infiltrasyon, 2 hastada ise atelektazi ile birlikte buzlu cam opasitesi/konsolidasyon 

mevcuttur. 

Blanchard ve ark.larının KC nakilli RSV saptanan iki olgu sunumunda hastaların 

akciğer grafisinde peribronşial kalınlaşma mevcuttur (85). Pohl ve ark.ları tarafından yapılan 

çalışmada KC nakli sonrası RSV enfeksiyonu saptanan 17 hastanın 12 sinde akut radyografik 

değişiklikler kaydedilmiştir (82). Chu ve ark.larının bağışıklık sistemi baskılanmış RSV A/B 

enfeksiyonu saptanan hastalarla yaptıkları çalışmada akciğer grafisi çekilen 37 hastanın 

10'unda (%27) akut radyografik değişiklikler saptanmış olup  en yaygın bulgunun alveolar 

infiltrasyon (n=4; %40) olduğu görülmüştür (97). Çalışmamız literatürle birlikte 

değerlendirildiğinde, akciğer grafi bulgularının, ASYE etiyolojisine yönelik spesifik bilgi 

vermediği öngörülmüştür. 

Viral solunum yolu enfeksiyonları solid organ nakilli hastalar dahil olmak üzere 

bağışıklık sistemi baskılanmış çocuklarda hastane yatışlarının önde gelen nedenlerinden biri 

olup önemli morbidite ve mortaliteyle ilişkilidir (80). Çalışmamızda hastaların 38’i (%43.7) 

hastaneye yatırılarak izlenmiştir. Yedi (%8) hastanın ise 4’ünde nakil sonrası erken dönemde, 

2’sinde ara dönemde, 1’inde ise geç dönemde olmak üzere mevcut hastane yatışında viral 

solunum yolu patojeni saptanmıştır. Viral etkenlere göre hastane yatış oranları 

karşılaştırıldığında anlamlı farklılık olmadığı görülmüştür (p=0.729). Hastane yatış süresi 

ortalama 17 (min 1, max 180) gündür. Viral etkenlere göre yatış süreleri karşılaştırıldığında 

RSV A/B saptanan hastaların yatış süresi, hCoV saptanan hastalardan fazla olduğu 

görülmüştür. Bu durumun istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıştır (p=0.041). 

Lo ve ark.larının yaptığı çalışmada 166 HSCT veya solid organ nakilli (11’i KC 

nakilli) pediatrik hastada viral solunum yolu enfeksiyonlarının yarısı hastane yatışı 

gerektirmiş olup ek olarak enfeksiyonların %48'i başka nedenlerle hastaneye yatırılmış 

hastalarda meydana gelmiştir. Mortalite ile en sık ADV ilişkilendirilmiştir. Hastanede kalış 

süresi en uzun (medyan 35 gün) ADV’te saptanmıştır (81). Lopez-Medrano ve ark.larının 

İspanyada yaptığı çalışmada 67 yetişkin solid organ nakilli hastanın %5’inin (n=4) hastaneye 

yatışı gerekmiştir (89). Toplam 947 solid organ nakilli hasta ile yapılan dört çalışmadan elde 
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edilen verilerin derlenmesinde İnfluenza virüsü enfeksiyonu nedeniyle hastaneye yatış %57-

71, YBÜ’nde izlem %11-16, pnömoni %22-35 ve ölüm %4-7.8 oranında saptanmıştır (74, 92, 

98-100). Literatüre bakıldığında yetişkin hasta grubuna oranla pediatrik hastalarda hastane 

yatış oranının daha fazla olduğu görülmüştür. Mevcut çalışmalar daha çok retrospektif olarak 

yatan hastaları değerlendirdiğinden, hastane yatış oranları net olarak değerlendirilememiştir.  

Çalışmamızda hastaların 4’ü (%4.6) YBÜ’nde izlenmiştir. Bunların 3’ü biliyer atrezi 

tanılı, 12 aydan küçük, nakil sonrası erken dönemdeki hastalardır. Yoğun bakım ünitesinde 

kalma süresi ortalama 20 (min 5, max 38) gündür. Hastaların 2’sinde RV, 1’inde RSV A/B, 

birinde ise PİV-3 ve hCoV-229E ile karma enfeksiyon saptanmıştır. Viral etkenlere göre YBÜ 

yatış oranları arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.546). Yoğun bakım yatışı olan 

hastaların hepsine mekanik ventilasyon desteği verilmiştir. 

Danziger-Isakov ve ark.larının yaptığı çalışmada hastaların %28’inin (n=45) YBÜ 

yatışı gerekmiştir. Viral etkenlere göre YBÜ yatış oranları RV’de ise %33 (n=11), RSV 

A/B’de %28 (n=11), PİV’de %24 (n=7), hMPV’de %20 (n=4), İnfluenza virüsünde %11 

(n=2) olarak saptanmıştır. Hastaların %28’ine mekanik ventilasyon desteği verilmiştir (80). 

Feldman ve ark.larının yaptığı çalışmada İnfluenza virüsü saptanan hastaların %15'inde YBÜ 

yatışı, %9,9'unda ise mekanik ventilasyon desteği, RSV A/B saptanan hastaların ise 

%22'sinde YBÜ yatışı, %4,8'inde ise mekanik ventilasyon desteği gerekmiştir (101). Mauch 

ve ark.larının yaptığı çalışmada İnfluenza virüsü saptanan 12 pediatrik solid organ nakilli (4’ü 

KC nakilli) hastanın 10’u hastaneye yatırılarak tedavi edilmiş, 2 hastanın ise YBÜ yatışı 

yapılıp mekanik ventilasyon desteği verilmiştir (93). Evashuk ve ark.larının sunduğu 9 aylık 

biliyer atrezi tanılı hastada nakil sonrası erken dönemde hMPV saptanmış, mekanik 

ventilasyon ve sonrasında ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) desteği ile 

YBÜ’de izlenmiştir (102). Literatüre bakıldığında nakilli hastalarda viral etkenlerin 

çoğunluğunu değerlendiren çalışmalar kısıtlı olup, bu çalışmalarda da viral etkenlere göre 

YBÜ yatışında anlamlı fark saptanmamıştır. Tek viral etkeni değerlendiren çalışmalarda ise 

RSV A/B enfeksiyonuna bağlı YBÜ yatışlarının fazlaca olduğu görülmüştür.  

Bazı çalışmalarda, yoğun immünsupresif tedavinin kullanıldığı nakil sonrası erken 

dönemdeki RSV A/B enfeksiyonunun, morbidite ve mortalite ile ilişkili olduğu görülmüştür 

(85). Literatüre bakıldığında, bağışıklık sistemi baskılanmış çocukların RSV A/B enfeksiyonu 

nedeniyle hastanede kalış süresinin ortalama 6-10 gün olduğu, %29 kadarında YBÜ izlemi ve 

%21 oranında mekanik ventilasyon desteği gerektiği gösterilmiştir (95). Çalışmamızda ise 

RSV enfeksiyonu saptanan 11 hastanın medyan yaşı 26 ay (min 7 ay- max 160 ay) olup 5 
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hasta 24 aydan küçüktür. Hastaların 5’i (%45.5) ayaktan tedavi görmüş, 5 (%45.5) hastanın 

servis yatışı yapılmış, 1 (%9) hastanın ise nakil sonrası 12. gününde YBÜ yatışı gerekmiş ve 

mekanik ventilasyon desteği verilmiştir. Yoğun bakımda izlenen bu hastanın eş zamanlı kan 

kültüründe dirençli Klebsiella pneumonia üremesi saptanmıştır. 

RSV A/B enfeksiyonu saptanan hastaları içeren vaka sunumları incelenmiştir. Lerret 

ve ark.larının sunduğu biliyer atrezi tanılı, doğumsal kalp hastalığı, reaktif hava yolu hastalığı 

olan 2,5 yaşında hasta nakil sonrası ara dönemde başvurmuş, mekanik ventilasyon desteği için 

YBÜ’ye yatırılmış, takibinde solunum yetmezliği nedeniyle kaybedilmiştir (96). Pohl ve 

ark.larının yaptığı çalışmada 17 hastanın median yaşı 20 ay (9-75 ay) olup nakilden ortalama 

24 gün sonra başvurmuşlardır. Kaybedilen iki hasta nakil sonrası erken dönemde olan 

hastalardır (82). Bass ve ark.larının paylaştığı Alagille sendromlu 1 yaşında bir hasta nakil 

sonrası mekanik ventilasyondan ayrılamamış, altıncı günü ateş nedeniyle alınan kültüründe 

Candida albicans üremesi ve eş zamanlı RSV A/B enfeksiyonu saptanmıştır (84). Blanchard 

ve ark.larının sunduğu yaşları 8 ay ve 10 ay olan hastaların sırasıyla biri mekanik ventilasyon 

ihtiyacı nedeniyle YBÜ’de, diğeri ise serviste izlenmiş, enfeksiyonlar ara dönem ve geç 

dönemde görülmüştür (85). Robinson ve ark.larının yaptığı çalışmada solid organ nakilli 14 

hastanın medyan yaşı 70,8 ay (min 14 ay- max 212 ay) olup iki hasta 24 aydan küçüktür. 

Çalışmadaki hastalardan altısı (%25) ayaktan tedavi görmüş, 11 (%46) hastanın servis yatışı 

yapılmış,  7 (%29; 4’ü KC nakilli) hastanın ise  YBÜ yatışı gerekmiştir. Yoğun bakım 

ünitesinde yatışı olan hastaların beşinin (1’i KC nakilli) mekanik ventilasyon desteği ihtiyacı 

olmuş ve iki hasta RSV enfeksiyonu nedeniyle kaybedilmiştir (103). Rand ve ark.larının 

yaptığı çalışmada 5 hastanın 2’sinde enfeksiyon nakil sonrası erken dönemde olup uzun süre 

mekanik ventilasyon desteği gerekmiştir. Bu hastalardan birinin ise eş zamanlı bakteriyel ve 

fungal koenfeksiyonu olup kaydedilmiştir (83). 

Çalışmamız enfeksiyon dönemi, yaş, koenfeksiyon gibi risk faktörlerini analiz etmek 

için çok küçük bir örneklem boyutuna sahip olsa da literatürle tutarlı şekilde RSV 

enfeksiyonunun erken dönemde geçirilmesi, eşlik eden koenfeksiyonların YBÜ yatışında risk 

faktörü olup bunun da güçlendirilmiş immünsupresyonla ilişkili olabileceği düşünülmektedir. 

Hastaların yaşlarına bakıldığında erken yaşta geçirilen RSV A/B enfeksiyonunun YBÜ yatışı 

ve mekanik ventilasyon ihtiyacını artırabileceği düşünülmektedir.  

Etiyolojide rol olan viral solunum yolu patojenlerinin çeşitliliği, hastaneye ASYE 

tanısıyla yatırılan çocukların diğerlerinden izolasyonunun sağlanmasını ve diğer çocuklarda 
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da nazokomiyal viral ASYE’nin önlenmesini gerektirmektedir (25). Çalışmamızda hastaların 

7’sinde (%8) mevcut hastane yatışında viral solunum yolu patojeni saptanmış olup, bunların 

2’si RSV A/B, 3’ü RV, 1’i karma (PİV-3 ve hCoV-229E), 1’i ise hMPV enfeksiyonudur.  

Lo ve ark.larının yaptığı çalışmada hastane yoluyla bulaşma potansiyeli olan 69 

enfeksiyon tanımlanmış olup 30'u RSV A/B, 21'i ADV, 13'ü PİV ve 5’i İnfluenza virüs 

enfeksiyonudur (81). Mombelli ve ark.larının solid organ nakilli erişkin hastalarla yaptığı 

çalışmada 696 enfeksiyonun %7’si hastane kaynaklı enfeksiyon olarak tanımlanmıştır (104). 

Solunum yolu enfeksiyonlarının genel popülasyonda toplum kökenli olduğu bilinmektedir, 

ancak nakilli hastalarda hastane kaynaklı bulaşma sıklıkla görülmektedir. Bu da enfeksiyon 

kontrol önlemleriyle bu enfeksiyonların bir kısmının önlenebileceğini göstermektedir.   

RSV A/B enfeksiyonu için mevcut tedavi yalnızca destekleyici olduğundan, yüksek 

riskli hastalarda hastalığın önlenmesi çok önemlidir (94). Virüsün her yerde bulunan doğası 

nedeniyle, özellikle hastanede yatan hastalarda, risk altındaki konakta RSV enfeksiyonunun 

önlenmesi zordur (85). KC nakilli RSV A/B enfeksiyonu saptanan hastalarla; Robinson ve 

ark.larının yaptığı çalışmada YBÜ yatışı gereken yedi hastanın dördünde, Pohl ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada 17 hastanın 13’ünde, Blanchard ve ark.larının yaptığı 

çalışmada ise iki hastadan birinde hastane kaynaklı RSV enfeksiyonu saptanmıştır (82, 85, 

103). Çalışmamızda ise biri YBÜ yatışı gerektiren; iki hastane kaynaklı RSV enfeksiyonu 

saptanmıştır. Mevcut çalışmalar hastane kaynaklı RSV enfeksiyonunun azımsanmayacak 

kadar çok sık olduğunu; enfeksiyon kontrol önlemlerinin çok daha ucuz ve uygulanabilir bir 

RSV önleme stratejisi olabileceğini ve vurgulanması gerektiğini göstermiştir. 

Bununla birlikte Palivizumab profilaksisi sınırlı hasta grubunda RSV hastalığının 

önlenmesi için onaylanmıştır. Yüksek riskli bebeklerde ve küçük çocuklarda RSV ile ilişkili 

ASYE’yi önlemede etkili olduğu gösterilmiştir (105). Solid organ nakil alıcılarında 

Palivizumab profilaksisi RSV enfeksiyonuna bağlı nakildeki gecikmeyi, indüksiyon 

immünsupresyonu sonrası uzun süreli viral reaktivasyon riskini, enfeksiyon ile ilişkili 

morbiditeyi önleyebilir; fakat yeterli çalışma bulunmadığından henüz onay almamıştır. Çoğu 

hastanın tedavisi için destekleyici bakım tek başına yeterli olsa da, bağışıklığı baskılanmış 

konakta RSV enfeksiyonunun tedavisi için mevcut antiviral veya pasif immünoterapi 

ajanlarının kullanımı veya profilaktik önlemler düşünülmelidir (85).  

Nakilli hastalarda viral solunum yolu enfeksiyonlarında bakteriyel ve fungal 

koenfeksiyonlar sıkça bildirilmiştir. Bu farklı enfeksiyöz ajanların rolünü, hastalık şiddetine 

olan katkılarını ve hangisinin ana neden olduğunu analiz etmek zordur. Çalışmamızda 
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hastaların 11’inde (%12.6) eş zamanlı bakteriyel enfeksiyon kaydedilmiştir. Bunların 6’sı RV 

enfeksiyonu olan hastalarda olup, en sık saptanan patojenler ise E. Coli ve Klebsiella 

pneumonia’dır. Viral etkenlere göre bakteriyel koenfeksiyon oranları arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,311). 

Tran ve arkadaşlarının yaptığı hastaların 3’ünde bakteriyel koenfeksiyon mevcut olup, 

2 hastada Pseudomonas, 1 hastada Mycobacterium saptanmıştır (5). Asner ve ark.larının 

bağışıklık sistemi baskılanmış hastalarla yaptığı çalışmada RSV enfeksiyonunu takiben 

bakteriyel koenfeksiyonu olan 18 (%15.4) hastada, Pseudomonas aeruginosa (n=4, 

%22.2), Streptococcus pneumoniae (n=4, %22.2) ve Staphylococcus aureus (n=2, %11.1) kan 

kültürlerinden ve/veya solunum örneklerinden izole edilen en yaygın patojenlerdir (106). 

Mombelli ve ark.larının çalışmasında bakteriyel koenfeksiyon hastaların %7.6'sında (n=53) 

belgelenmiş olup, 15’inde Pseudomonas aeruginosa, 11’inde Streptococcus pneumoniae, 

11’inde Haemophilus İnfluenzae, 2’sinde Staphylococcus aureus ve 14’ünde diğer bakteriler 

raporlanmıştır (104). Evashuk ve ark.larının sunduğu hMPV enfeksiyonu olan hastanın eş 

zamanlı trakeal aspirat  kültüründe E. Coli üremesi saptanmıştır (102). Kumar ve ark.larının 

yaptığı çalışmada İnfluenza enfeksiyonu saptanan solid organ nakilli 237 hastanın 13'ünde 

(%6) balgam kültüründe eş zamanlı bakteriyel enfeksiyon saptanmış olup, 5’i Staphylococcus 

aureus, 5’i Pseudomonas aeruginosa, 3’ü ise diğer organızmalrı içermektedir (100) 

Bakteriyel ve fungal koenfeksiyonlar daha çok yatan hastalarda gözlenmiştir. Hastane 

kaynaklı bulaşların çok sık olduğu göz önüne alındığında her merkezin kendine özgü 

mikroorganizma çeşitliliğine sahip olması kaçınılmazdır. Çalışmamızda en sık saptanan 

patojenler E. Coli ve Klebsiella pneumonia olup, literatüre bakıldığında en sık Pseudomonas 

aeruginosa ve Streptococcus pneumoniae saptandığı görülmüştür. 

EBV ve CMV'nin, bağışıklığı baskılanmış kişilerde yaygın fırsatçı enfeksiyon 

ajanlarından olduğu bilinmektedir (107). Çalışmamızda da PİV-4 enfeksiyonu olan bir 

hastada eş zamanlı CMV enfeksiyonu saptanmıştır. 

Kumar ve ark.larının solid organ nakilli hastalarla yaptığı çalışmada İnfluenza virüs 

enfeksiyonu olan 237 hastanın 8’inde (%3) eş zamanlı CMV viremisi saptanmıştır (100). 

Wang ve ark.larının EBV ve/veya CMV enfeksiyonu saptanan hastalarla yaptıkları çalışmada, 

CMV enfeksiyonu saptanan hastaların %81.3’ünde diğer patojenlerle koenfeksiyon 

saptanmıştır. Hastaların geneline bakıldığında RSV A/B saptanan hastaların %29’unda, ADV 

saptanan hastaların %35.5’inde, İnfluenza virüsü saptanan hastaların %20’sinde, PİV-3 



54 
 

saptanan hastaların ise %20’sinde eş zamanlı EBV ve/veya CMV enfeksiyonu mevcuttur 

(107). Xie ve ark.larının HSCT yapılmış hastaları içeren çalışmasında RSV A/B ve PİV 

enfeksiyonlarının CMV reaktivasyonu riskini artırdığı gösterilmiştir (108) Çoklu patojen ile 

enfeksiyonu olan hastalarda primer enfeksiyon tam olarak ayırt edilememektedir. EBV 

ve/veya CMV enfeksiyonu başka bir patojenle enfeksiyon sırasında reaktive olabilmekte veya 

bağışıklık sistemini baskılayarak başka bir organizma ile enfeksiyonu hızlandırabilmektedir. 

Nakilli hastalarda viral solunum yolu enfeksiyon dönemlerinde, diğer viral reaktivasyonların 

da olabileceği unutulmamalıdır. 

Çalışmamızda hastane yatışı olan ve olmayan hastalar iki gruba ayrılıp, laboratuvar 

bulguları karşılaştırıldığında; lökosit, PNL, lenfosit, hemoglobin, trombosit, AST, ALT 

ölçümleri arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır (sırasıyla p=0.805, p=0.441, p=0.214, 

p=0.939, p=0.441, p=0.489, p=0.568). Hastane yatışı olan grubun CRP, PCT değerleri ve 

CRP yüksekliği görülme oranı, hastane yatışı olmayan gruba göre anlamlı olarak daha 

yüksek saptanmıştır (sırasıyla p=0.002, p=0.005, p=0.012).  

Zachariah ve ark.larının SARS-CoV-2 enfeksiyonu saptanan 50  pediatrik hasta ile 

yaptıkları çalışmada, yüksek CRP ve PCT seviyelerinin ciddi hastalık ve YBÜ yatışı ile 

ilişkili olduğu görülmüştür (109). Cowman ve ark.larının SARS-CoV-2 enfeksiyonu 

nedeniyle hastane yatışı olan 819 hasta ile yaptıkları çalışmada ise bağışıklık sistemi 

baskılanmış hastalarda PCT’in daha yüksek seyrettiği görülmüş. Prokalsitonini yüksek 

hastalarda kanıtlanmış bir koenfeksiyon ve ciddi hastalıkla birlikte daha yüksek oranda YBÜ 

yatışı saptanmıştır (110). Çalışmamızda bakteriyel koenfeksiyonların hepsi yatan hasta 

grubunda saptanmıştır. Özellikle YBÜ yatışı olan hastalarda yüksek CRP değerleri 

görülmüştür. Yatan hasta grubundaki CRP ve PCT yükseklikleri ciddi hastalık ve 

koenfeksiyonlarla ilişkilendirilmiştir. 

Solid organ nakilli hastalarda viral solunum yolu enfeksiyonlarında mevcut profilaksi 

ve tedavi seçenekleri İnfluenza virüs enfeksiyonu ile sınırlı olup, immünsupresyonun 

azaltılması, destekleyici bakım ve eşlik eden bakteriyel, fungal enfeksiyonların tedavisini 

içerir (1). Çalışmamızda hastaların 27’sine antibakteriyel, 8’ine antiviral, 5’ine ise hem 

antibakteriyel hem de antiviral tedavi verilmiştir. Viral etkenler ile antibakteriyel tedavi 

kullanma oranları arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.465). Fakat RV saptanan 

hastalarda antibakteriyel tedavi başlanma oranının (%48.3) oldukça yüksek olduğu görülmüş 

olup, 14 hastanın 6’sında eş zamanlı kanıtlanmış bakteriyel enfeksiyon saptanmıştır. Bu da 
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solunum yolu enfeksiyonlarına neden olan virüslerin hızlı ve duyarlı tanısının gereksiz 

antibiyotik kullanımının engellenebilmesi ve bu virüslerin neden olabilecekleri hastane 

enfeksiyonlarının önlenebilmesi açısından çok önemli olduğunu göstermektedir. 

Karaciğer nakilli hastalarda enfeksiyon dönemlerinde immünsupresif tedavi  yönetimi 

oldukça tartışmalıdır, ancak immünsupresif tedavinin azaltılması veya kesilmesi yaşamı tehdit 

eden enfeksiyonlarda genel olarak kabul edilen bir seçenektir (111, 112). Çalışmamızda 

enfeksiyon döneminde hastalardan 28’inin (%32.2) immünsupresif tedavisi kesilmemiş, 

40’ının (%46) tamamen kesilmiş, 19 (%21.8) hastada ise doz azaltılmıştır. Viral etkenlere 

göre immünsupresif tedavi kesimleri arasında istatistiksel anlamlı fark olduğu görülmüştür 

(p=0.024), RV enfeksiyonu saptanan hastalarda immünsupresif tedavinin kesilmeme oranının 

anlamlı oranda daha fazla olduğu saptanmıştır. İmmünsupresif tedavi yönetimine 

bakıldığında; RSV A/B saptananlarda daha çok doz azaltma yapıldığı, hCoV saptananlarda, 

karma grupta ve diğer grupta sıklıkla immünsupresiflerin tamamen kesildiği kaydedilmiştir. 

Rinovirüs enfeksiyonunun diğer etkenlere göre daha hafif seyri nedeniyle immünsupresif 

tedavide yüksek oranda değişiklik yapılmadığını düşünmekteyiz. Enfeksiyonla komplike KC 

nakilli hastalarda immünsupresif tedavi yönetimine ilişkin veriler kısıtlı olup, çalışmalara 

ihtiyaç vardır. 

Nakilli hastalarda RSV, İnfluenza, hMPV, PİV ve ADV enfeksiyonlarında ÜSYE’den 

ASYE’ye ilerleme ve ciddi hastalık görülme riski daha fazladır. Alt solunum yolu 

enfeksiyonu olan hastalarda %40-60'a varabilen ölüm oranları bildirilmiştir. Rinovirüs ve 

hCoV enfeksiyonları hafif seyretme eğilimindedir, ancak bu virüslerden kaynaklanan ciddi 

ASYE da nadiren görülebilmektedir (29). Rinovirüs enfeksiyonuna bağlı ölümlerin çoğunun 

koenfeksiyonlarla ilişkili olduğu görülmüştür (45). 

Çalışmamızda 5 aylık, biliyer atrezi tanılı, nakil sonrası YBÜ’nde pnömoni tanısı ile 

takip edilen, pulmoner arter stenozu, uzamış entübasyonu olan, trakeal sürüntüde RV ve 

Pnömosistis carini saptanıp takibinde nakilden 20 gün sonra ARDS tablosuyla kaybedilen bir 

hasta kaydedilmiştir. Eşlik eden morbiditesi ve bakteriyel koenfeksiyonu olan hastada ölüm 

direk viral solunum yolu enfeksiyonuna bağlanmamıştır. Çalışmamızda aynı zamanda 

enfeksiyona bağlı organ reddi kaydedilmemiştir. 

Pohl ve ark.ları tarafından her ikisi de transplantasyonun 10 günü içinde olmak üzere 

iki ölümle sonuçlanan 17 RSV A/B enfeksiyonu tanımlanmıştır (82). Robinson ve ark.larının 

HSCT ve solid organ nakilli hastaları içeren çalışmasında 2 ölümle sonuçlanan 24 RSV 

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorRaw=Robinson%2C+Joan+L
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enfeksiyonu tanımlanmıştır (103). Lerret ve ark.larının yaptığı çalışmada biliyer atrezi tanılı 

2,5 yaşında hasta nakil sonrası ara dönemde RSV A/B enfeksiyonu nedeniyle kaybedilmiştir 

(96). Lo ve ark.larının yaptığı çalışmada 17 ölümün yedisi (%41) doğrudan viral solunum 

yolu enfeksiyonuna bağlanmış olup,  5 ölümde ise enfeksiyonun ikincil bir katkıda bulunduğu 

düşünülmüştür. En sık saptanan patojen ADV olup, hastaların 9’u nakil sonrası erken 

dönemde (medyan 26 gün) kaybedilmiştir (81). Danziger-Isakov ve ark.larının yaptığı 

çalışmada kaybedilen 7 (%4) hastadan 2’si muhtemel solunum yolu enfeksiyonuna (RSV A/B 

ve PİV enfeksiyonu) bağlı ölüm olarak kaydedilmiştir (80). Tran ve ark.larının yaptığı 

çalışmada 2’si RSV A/B, 1’i ADV enfeksiyonuna bağlı 3 hasta kaybedilmiştir (5). 

Çalışmamızda mortalite oranı düşük olup, direkt enfeksiyona bağlı ölüm kaydedilmese 

de, literatüre bakıldığında viral solunum yolu enfeksiyonlarının bu özel hasta grubunda ciddi 

morbidite ve mortaliteye neden olduğu görülmüştür. Nakil sonrası erken dönemde geçirilen 

viral solunum yolu enfeksiyonlarının mortalite ile ilişkili olduğu; özellikle RSV A/B 

enfeksiyonunun daha mortal seyrettiği saptanmıştır. Mevcut çalışmalara bakıldığında viral 

solunum yolu patojenleriyle akut rejeksiyon veya kronik allogreft disfonksiyonu arasında 

kesin bir ilişki kurulamamış olup, büyük prospektif çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır (113).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



57 
 

7. SONUÇ 

İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve 

Beslenme Bilim Dalı Polikliniği’nden takipli Ocak 2016 - Aralık 2020 tarihleri arasında 

solunum yolu enfeksiyon bulgusu ile başvuran ve viral solunum paneli bakılan 0-18 yaş arası 

KC nakilli 45 hastanın 87 viral solunum yolu enfeksiyon dönemi değerlendirilmiştir. 

Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak en sık saptanan viral etken RV’tür (%33.3). 

Bunu RSV A/B (%12.6) ve hCoV (%12.6) izlemiştir. On dört (%16.2) hastada birden fazla 

viral etken saptanmış olup karma enfeksiyonlar olarak adlandırılmıştır. Viral etkenlere göre 

başvuru şikayetleri karşılaştırıldığında RSV A/B enfeksiyonu olan hastaların %72.7’sinde 

hırıltı, öksürük şikayeti olup; RV, hCoV, Karma gruba kıyasla  istatistiksel anlamlı oranda 

daha fazla saptanmıştır (p=0.038). Hasta sayısı az olduğundan istatistiksel olarak anlamlı 

olmasa da İnfluenza virüsü saptanan hastaların %87.5’inde (n=7) ateş mevcut olup diğer 

etkenlere göre daha yüksek oranda saptanmıştır. Çalışmamızdaki veriler literatürle uyumlu 

bulunmuş olup, viral solunum yolu patojenlerinin neden olduğu enfeksiyonlar klinik, 

radyolojik ve laboratuvar parametreleriyle tam olarak ayırt edilememektedir. Nakilli hastada 

hırıltı, öksürük şikayeti varlığında ön planda RSV A/B enfeksiyonu olabileceğini akılda tutup, 

İnfluenza mevsiminde, ateşle birlikte soğuk algınlığı belirtileri olduğunda ise  nöraminidaz 

inhibitörü başlamakta geç kalınmamasını vurgulamak gerekir.  

RSV A/B enfeksiyonu KC nakilli hastalarda önemli morbidite ve mortalite nedenidir. 

Çalışmamızda, hastane yatış süresine bakıldığında RSV A/B saptanan hastalarda daha uzun 

olup, hCoV saptanan hastalara göre istatistiksel anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.041). 

Çalışmamız, yaş, enfeksiyon dönemi, kullanılan immünsupresif tedavi  gibi şiddetli RSV A/B 

enfeksiyonu risk faktörlerini analiz etmek için küçük bir örneklem boyutuna sahip 

olduğundan değerlendirmemiz kısıtlanmıştır.  

Karaciğer nakilli pediatrik hastalarda, özellikle nakil sonrası erken dönemde geçirilen 

RSV A/B enfeksiyonunun, uzun süreli hastane yatışı, eşlik eden bakteriyel ve fungal 

enfeksiyonlar, YBÜ yatışı ve mekanik ventilasyon desteği gereken şiddetli hastalık seyriyle 

ilişkili olduğu literatürle uyumlu olarak görülmüştür. Bununla birlikte Palivizumab 

profilaksisi sınırlı hasta grubunda RSV A/B enfeksiyonunun önlenmesi için onay almış olup, 

yüksek riskli bebeklerde ve küçük çocuklarda RSV A/B ile ilişkili ASYE’yi önlemede etkili 

olduğu gösterilmiştir (105). Solid organ nakil alıcılarında Palivizumab profilaksisi, RSV A/B 

enfeksiyonuna bağlı nakildeki gecikmeyi, indüksiyon immünsupresyonu sonrası uzun süreli 
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viral reaktivasyon riskini, enfeksiyon ile ilişkili morbiditeyi ve mortaliteyi önleyebileceğinden 

nakil adayları ve nakilli hastaları kapsayacak şekilde gündeme gelmelidir. 

Sonuç olarak KC nakilli çocuklarda solunum yolu enfeksiyonlarının etiyolojisinin 

erken tespiti, gereksiz antibiyotik kullanımını azaltabilir, immünsupresyonun yönetimini 

kolaylaştırabilir ve hastane kaynaklı enfeksiyonları azaltmak için uygun izolasyon 

koşullarınının sağlanmasını hızlandırabilir. Bununla birlikte viral solunum yolu 

enfeksiyonlarında mevcut tedaviler sınırlı olup, yeni antiviral ilaçlar ve profilaksi 

seçeneklerine ihtiyaç vardır. Çalışmamız, bu özel hasta grubu için olan profilaksi ve yeni 

tedavi seçeneklerinin gündeme gelmesi için yol gösterici olacaktır. 
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8. EKLER 

EK-1: 

HASTA TAKİP FORMU 

 

ADI SOYADI:                                                           PROTOKOL: 

DOĞUM TARİHİ:                                                     YAŞI/ CİNSİYETİ: 

 

PRİMER HASTALIĞI: 

     TRANSPLANT TARİHİ VE TİPİ: 

     İMMÜNSUPRESİF AJAN : 

     REJEKSİYON TARİHİ: 

BAŞVURU TARİHİ:            

BAŞVURU ŞİKAYETİ: 

FİZİK MUAYENE: 

LABORATUVAR TETKİKLERİ: 

    HEMOGRAM : 

    AST:          ALT:          T.BİL./D.BİL:          GGT:        ALP:   

    T.PROT:                ALB:          INR: 

    CRP:                   PROKALSİTONİN:          EBV:                       CMV: 

    VSP-PCR:                   

GÖRÜNTÜLEME: 

TEDAVİ: 

      ANTİMİKROBİYAL TEDAVİ: 

      ANTİVİRAL TEDAVİ: 

      ANTİFUNGAL TEDAVİ: 
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HASTANEDE YATIŞ :                                           SÜRESİ: 

YOĞUN BAKIM ÜNİTESİ YATIŞI:                         SÜRESİ: 

 

İMMÜNSUPRESİF TEDAVİ KESİMİ: 

KOMPLİKASYON: YOK    

                             BAKTERİYEL SÜPERENFEKSİYON 

                             FUNGAL ENFEKSİYON     

                             DİĞER VİRAL REAKTİVASYON  

                             REJEKSİYON  

PROGNOZ:1-TAM ŞİFA 

                   2-REJEKSİYON 

                   3-EX 
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