
56

SOLUNUM YOLU ENFEKS‹YONLARI

Oturum Baflkanlar› ‹brahim HIZALAN-Ülkü Y›lmaz TURAY

Otitis media Adil YILMAZ

Ast›m ve solunum yollar› enfeksiyonu Mustafa Hikmet ÖZHAN

Çocuklarda alt solunum yollar› enfeksiyonlar› Feyzullah ÇET‹NKAYA



OT‹T‹S MED‹A

Adil YILMAZ

Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 3. KBB Klini¤i

TANIMLAR VE SINIFLANDIRMALAR
Otitis Media (OM) orta kulak ve temporal kemi¤in haval› boflluklar› ile östaki borusunu kaplayan mukozan›n enfeksiyon ve
enflamasyonudur. Orta kulak ve bunun ile irtibat halinde bulunan boflluklar›n enfeksiyon ve enflamasyonu ile karakterize
olan pek çok klinik tablo vard›r ve bu tablolar zaman içinde birbirine dönüflebilirler. Hastal›¤›n bafllang›ç tarz›na ve süresine
göre OM' leri akut, subakut ve kronik olarak s›n›fland›rmak mümkündür:

1-Akut
Ani olarak bafllayan ve 3 hafta içinde sonlanan OM' ler akut otitis media (AOM) olarak tan›mlan›r.

2- Subakut
Üç hafta ile üç ay aras›nda devam eden OM' lerdir. Üç hafta içinde iyilefllemeyen akut otitis medialar, AOM ata¤› sonras›nda
devam eden orta kulak efüzyonlar› bu grupta de¤erlendirilir.

3- Kronik
Orta kulak ve ba¤l› boflluklar›n›n mukozas›n›n üç aydan daha fazla devam eden enfeksiyon ve enflamasyonlar›n› ifade
eder. Kronik OM' ler iki ana gruba ayr›l›r:

- Kronik Süpüratif OM (KOM): AOM ata¤› sonras›nda ortaya ç›kan perforasyon ve enfeksiyon-enflamasyon bulgular›n›n
üç aydan daha fazla devam etmesidir.

- Kronik Efüzyonlu OM (SOM): AOM ata¤› sonras›nda veya AOM ata¤› olmaks›z›n oluflan efüzyonun üç aydan daha
  fazla devam etmesidir.

Hastal›¤›n akut, subakut ve kronik tan›mlamalar› histopatolojik özelliklerine göre de s›n›fland›r›labilir.
- Akut: Histopatolojik olarak akut terimi, orta kulak mukozas›n›n polimorfonükleer (PMN) hücrelerle infiltrasyonunu ifade
eder.
- Kronik: Histopatolojik olarak kronik terimi orta kulak mukoperiostiumunun (MN) hücerelerle infiltrasyonunu ifade eder.
- Subakut: Orta kulak mukozas›nda PMN ve  MN hücreler eflit oranda bulunur.

OM'leri klinik görünümlerine göre s›n›fland›rd›¤›m›zda:
1. Mirinjit: Kulak zar›nda hiperemi, ödem, bül (+/- orta kulak,DKY enfeksiyonu)
2. Akut OM: Ani bafllayan, a¤r›l›, hiperemik TM arkas›nda Orta Kulak enfeksiyonu
3. Sekretuar OM: ‹ntakt TM arkas›nda lokal ve genel enfeksiyon belirtileri olmadan s›v› toplanmas›
4. Kronik OM: TM perforasyonu ile birlikte orta kulaktan gelen ak›nt› ile karakterize
5. OM sekel ve komplikasyonlar›: Orta kulak ve boflluklar›nda enfeksiyon ve inflamasyonun mukoperikondrium içinde ya

da d›fl›nda neden oldu¤u kal›c› sonuç ve hasar
6. Rekürren otitis media: Alt› ay içinde en az 3 veya y›lda en az 4 OM geçirilmesidir. Ataklar aras›nda tam iyileflme olur

OMEP‹DEM‹YOLOJ‹S‹ VE R‹SK FAKTÖRLER‹
AOM bütün dünyada, çocukluk ça¤›n›n en s›k (%19) hastal›klar›ndan biridir, So¤uk alg›nl›¤›ndan sonra (%23) en s›k
rastlanan çocukluk ça¤› hastal›¤›d›r. En s›k risk faktörleri çocuk yafl grubunda olmak, geçirilen üst solunum yolu enfeksiyonlar›,
ba¤›fl›kl›k sistemi sorunlar›d›r.

OM 'de Risk Faktörleri
1. Yafl
2. Cinsiyet ( erkek)
3. Irk
4. ÜSYE s›kl›¤›
5. Üst solunum yolundaki lenfoid hipertrofi
6. ‹mmunolojik yetmezlikler
7. Kraniyofasiyel anomaliler
8. Üst solunum yolu alerjisi
9. Üst solunum yolu silier bozukluklar›
10. Mekonyum aspirasyonu›
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OMM‹KROB‹YOLOJ‹S‹
Otitis media etyolojisinde ilk s›ray› bakteriler al›r. AOM' da izole edilen bakteriler s›kl›kla streptococcus pneumonia (%39),
haemophilus influenza (%27) ve morexella catarrhalis(%10) dir. A grubu beta hemolitik streptokoklar›n s›l›¤› penisilin
kullan›m› ile oldukca azalm›flt›r. Stapylococcus aureus, anaerobik bakteriler ve viruslar daha az s›l›kla rastlanan
mikroorganizmalard›r. (Hoberman A. Clinical Pediatr 2002;41:373-390)

OM’DE MED‹KAL TEDAV‹
OM tedavisinde ilk baflvurulan kaynak genellikle antibiyotiklerdir. Burada unutulmamas› gereken OM 'n›n kendini genellikle
kendini s›n›rlayan bir hastal›k olmas›d›r. Bu nedenle her enfeksiyonda oldu¤u gibi rasyonel antibiyotik kullan›m ilkelerinin
ak›lda tutulmas› gerekir. Antibiyotik seçimi hastan›n klini¤i, risk faktörleri, hastan›n yaflad›¤› bölgedeki direnç oranlar› dikkate
al›narak yap›lmal›d›r. fiayet düzenli takip imkan› varsa antibiyotik verilmeksizin semptomatik tedavi ile izlemin de bir tedavi
flekli oldu¤u unutulmamal›d›r. Antibiyotik tedavisi verilecek ise ilk seçenek amoxicilline olmal›d›r. Trimetoprim+sulfametoksazol
(ko-trimoksazol), Eritromisin-Gantrisin, Beta-Laktamaz inhibitörleri (Amoksisilin+klavulanik asit, Ampisilin+sulbaktam), Sefuraksim
aksetil Sefprozil, Azitromisin, Klaritromisin OM' da etkisi kan›tlanm›fl, verilebilecek di¤er alternatif antibiyotiklerdir.
Antibiyotikler d›fl›nda analjezik-antipretikler tedavinin vazgeçilmez ajanlar›d›r. Çocu¤un a¤r› ve ateflinin dindirilmesi hasta
kadar, aileyi de rahatlatacakt›r. Antienflamatuar ajanlar›n, semptomatik iyilefltirmenin yan›nda orta kulak mukozas› ve östaki
tüpünde ödem azalt›c› etkisi nedeniyle hastal›k sürecinin iyileflmesine de katk›s› olacakt›r. Dekonjestanlar sistemik yan etkileri
azaltmak amac›yla mümkün oldu¤unca nazal yolla topikal olarak kullan›lmal›d›r. Antihistaminiklerin enfeksiyon sürecinde
ödemi ve konjesyonu azalt›c› etkileri vard›r. Antihistaminiklerin östaki fonksiyonlar›na olumlu etkileri birçok araflt›rma ile
gösterilmifltir. Bununla beraber sekresyonlar› koyulaflt›rmas› nedeniyle enfeksiyonun kronikleflmesine zemin haz›rlad›¤› da
öne sürülmektedir. Bu nedenle antihistaminik ajanlar›n daha çok allerjik alt yap›s› olan çocuklarda kullan›m› daha ak›lc›
görülmektedir.

OM’DE CERRAH‹ TEDAV‹
Akut Otitis Media komplikasyona yol açmad›¤› sürece cerrahi tedaviye ihtiyaç yoktur. Kronik Otitis Media (KOM)' da ve
Kronik Efüzyonlu Otitis Media' da (SOM) medikal tedavi baflar›s›z oldu¤unda tedavi seçene¤i cerrahidir. Rekürren Otitis
Medialarda östaki fonksiyonlar› yetersiz oldu¤u düflünülüyorsa orta kulak mukozalar›n›n havalanmas›n› sa¤lamak amac›yla
ventilasyon tüpü uygulamas› yap›labilir. Rekürren AOM ve SOM' da ventilasyon tüpü uygulamas›n›n yan› s›ra östaki tüpü
obstruksiyonuna neden olmas› ve enfeksiyon kayna¤› olmas› nedeniyle adenoidektomi s›kl›kla uygulanan bir cerrahi
yaklafl›md›r. Tonsillektominin Otit geliflmesini önledi¤i yolunda kesin bir bilgi yoktur.
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ASTIM VE SOLUNUM YOLU ENFEKS‹YONLARI

Mustafa Hikmet ÖZHAN

Ege Ünivesitesi T›p Fakültesi Gö¤üs Hastal›klar› Anabilim Dal›

D›fl ortama aç›k olan solunum yollar› ve akci¤erler hava yolu ile al›nan virüs, bakteri ve kimyasal ajanlardan kolayca etkilenmektedir.
Allerjenler ve virüsler ast›m›n seyrini etkileyen ataklar›n oluflmas›na s›kl›kla neden olan uyaranlard›r. Ast›m ataklar›, anti-inflamatuvar
tedavinin yayg›n kullan›lmas›na ra¤men halen önemli bir mortalite nedeni olmaya devam etmektedir.

ATAK TET‹KLEY‹C‹S‹ OLARAK V‹RAL ENFEKS‹YONLAR
Solunumsal virüs enfeksiyonlar› bütün yafl gruplar›nda akut ast›m ataklar›n›n en önemli tetikleyicisidir. Çocuk yafl grubunda
viral enfeksiyonlar ast›m ataklar›n›n yaklafl›k %80-85'inden sorumludur. Eriflkin hastalar üzerinde yap›lan çal›flma say›s› daha
az olmakla beraber seroloji ve kültür kullan›ld›¤›nda nazofarenks sürüntü örneklerinde %29 oran›nda virüs saptan›rken
benzer hastalarda PCR tekni¤i kullan›ld›¤›nda bu oran %76'ya kadar yükselmektedir (1).
Çocuklarda en s›k Rinovirüsler etken olarak izlenmektedir. Ast›m ataklar›n›n %50'sinden sorumlu oldu¤u bildirilmektedir.
Rinovirüsler 100'den fazla serotipi bulunan bir virüs olup grip hastal›¤› ve ast›m ataklar›ndan sorumludur. Yafl›n ilerlemesi
ile rinovirüs saptanma s›kl›¤› görece azal›r. Çocuklar y›lda 2-3 kez enfekte olurken yafll›larda rinovirüs enfeksiyonu birkaç
y›lda bir oluflur. Hastal›k en s›k sonbahar bafllang›c›nda ve geç ilkbaharda izlenir. Di¤er solunumsal virüsler ise coronavirüs,
solunumsal sinsitial virüs (RSV), parainfluenza virüs Tip I-IV, coxsakie virüs A21 be B3, echovirüs Tip 11 ve 20, adenovirüs
ve di¤er picorna virüslerdir. Hastal›k damlac›k yolu ile bulaflaca¤› gibi kontamine eller ve eflyalarla da bulaflabilir.
Rinovirüs kolayl›kla burun ve üst havayolu epitel hücresine yerleflerek üreyebilir. Rinovirüslerin alt solunum yollar›na
ulaflmas›n›n daha zor oldu¤u düflünülmekle birlikte son y›llarda yap›lan çal›flmalarda burundan al›nan örneklerin %100'de
RV saptan›rken BAL s›v› örneklerinde de %80 oran›nda RV saptanm›flt›r. Bu çal›flma virüslerin, alt havayollar›na kolayca
ulaflarak direkt yolla inflamatuvar etki oluflabilece¤ini göstermifltir.
Kültür ortam›ndaki bronflial epitel hücreleri RV ile enkübe edildikten sonra IL-6, IL-8, IL-16, GM-CSF ve RANTES kemokinlerini
salg›lar. RV enfeksiyonu sonucunda T-Lenfosit ile oluflan bir immün modülasyon meydana gelerek havayolu inflamasyonu
ve bronflial hiperreaktivitenin art›fl›na neden olur (2).

ASTIM HASTALI⁄ININ OLUfiMASINDA RSV ENFEKS‹YONUN ROLÜ
RSV özellikle bebeklerde ve infantlarda bronfliolit etkeni olarak bilinen bir virüs olup bu grup olgulardaki h›r›lt›l› nöbetlerin
%70'inden sorumlu tutulmaktad›r. RSV ile s›k h›r›lt›l› nöbet geçiren 140 bebe¤in yedi yafl›na kadar ast›m ve allerjik hastal›klar
yönünden takip edildi¤i bir çal›flmada olgular›n %23'ünde ast›m ve %41'inde ise allerjik duyarl›l›k saptanm›flt›r. Bu ve benzeri
çal›flmalar›n bebeklik dönemi RSV enfeksiyonlar›n›n ileriki yafllardaki ast›m geliflme riskini 12 kat artt›rd›¤›n› göstermektedir (3).

ASTIM VE BAKTER‹YEL ENFEKS‹YONLAR
C. pneumoniae ve M.pneumoniae varl›¤› kronik ast›m hastalar›nda gerek serolojik yöntemlerle gerekse PCR yöntemleri ile
s›kl›kla gösterilmifltir. Kronik ast›ml› hastalar üzerinde yap›lm›fl olan 19 çal›flmadan 15'inde ast›m ve atipik bakteri enfeksiyonu
ile iliflki saptanm›flt›r. C. Pneumoniae daha s›k rastlanan bir etkendir. Martin ve ark. (4), 55 eriflkin ast›ml› hasta ve 11 sa¤l›kl›
kontrol olgusunda PCR, kültür ve serolojik yöntemleri birlikte kullanarak C. pneumoniae ve M.pneumoniae s›kl›¤›n› araflt›rm›flt›r.
Ast›ml› olgular›n %55'inde genellikle BAL s›v›s›nda olmak üzere PCR ile pozitif bulunurken kontrol grubunda sadece bir
olguda pozitif sonuç saptanm›flt›r. Hastal›¤›n kronikleflmesi ve standart tedavi yöntemlerine ra¤men düzelmeyen (zor ast›m)
ast›ml› olgularda bu tip enfeksiyon etkenleri araflt›r›lmal›d›r.
Akut ast›m krizlerinde atipik bakterilerin rolünün incelendi¤i 12 çal›flman›n 9'unda pozitif bir iliflki bulunmufltur. Lieberman
ve ark. (5)'n›n yapt›¤› 100 ast›m ata¤› olan hasta ile100 non-astmatik olgunun karfl›laflt›r›ld›¤› seride atipik bakterilerin rolü
araflt›r›lm›flt›r. Sadece M.pneumoniae lehine anlaml› bir fark (ast›m ata¤›nda %18 s›kl›¤a karfl›l›k non-astmatik grupta %3)
bulunmufl, C.pneumoniae için ise benzer bir korelasyon saptanmam›flt›r.
Atipik bakteri enfeksiyonunun ast›ml›lardaki varl›¤›n› gösteren birçok çal›flmaya ra¤men antibiyotiklerin etkinli¤i s›n›rl›d›r.
Roxithromycin ile yap›lan bir çal›flmada ast›ml›larda erken dönemde PEF de¤erlerinde düzelmeye neden oldu¤u ancak
çal›flman›n ilerleyen dönemlerinde ise fark›n ortadan kalkt›¤› izlenmifltir. Roxithromycin'in bu etkisinin anti-bakteriyel etkisinden
çok anti-inflamatuvar etkisine ba¤l› olabilece¤i düflünülmektedir.
Ast›m ataklar›nda antibiyotik kullan›m›n›n etkinli¤i üzerine s›n›rl› say›da kontrollü çal›flma mevcuttur. Bu çal›flmalardan al›nan
izlenim antibiyotik tedavisinin ancak pnömoni gibi radyolojik olarak akci¤er enfeksiyonun varl›¤›n›n kan›tland›¤› hastalar
d›fl›nda ast›m ataklar›nda etkinli¤inin olmad›¤› fleklindedir.
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ÇOCUKLARDA ALT SOLUNUM YOLLARI ENFEKS‹YONLARI

Feyzullah ÇET‹NKAYA

fiiflli Etfal Hastanesi Çocuk Hastal›klar› Alerji Bölümü

Çocuklarda pnömoni ve di¤er alt solunum yolu enfeksiyonlar› özellikle geliflmekte olan ülkelerde baflta gelen ölüm sebepleri
aras›nda say›l›r. Dünya sa¤l›k Örgütü (DSÖ)
akut solunum yolu enfeksiyonlar›n› befl yafl›n alt›ndaki en önemli ölüm sebebi olarak belirtmifl ve  bu yafl  grubunda y›lda
yaklafl›k 1.9 milyon çocu¤un ölümünden sorumlu tutmufltur. Çocuklarda en önemli alt solunum yollar› enfeksiyonlar›
pnömoni, atipik pnömoni, bronflit,  bronfliyolit ve fliddetli akut respiratuvar sendrom (SARS) t›r.
Bunlar aras›nda özellikle pnömoni ve bronfliyolit toplum sa¤l›¤› yönünden önem tafl›r.

PNÖMON‹
Etiyoloji
Çocuklarda pnömoniye sebep olan mikroorganizmalar yafla göre de¤iflir. En s›k rastlanan sebeplerle daha az s›kl›kla
rastlanan sebepler Tablo I' de gösterilmifltir.

Tablo I: Çocuklarda yafl gruplar›na göre pnömoni sebepleri

Çocuklarda pnömoni klini¤i ve tedavisi
Çocuklarda pnömoninin klinik belirtileri yafl gruplar›na göre de¤iflir.
Yenido¤anlarda:Beslenmeme, letarji, takipne, inleme, h›r›lt›l› solunum, interkostal çekilmeler ve siyanoz. Süt çocuklar›nda: Öksürük,
atefl, ifltahs›zl›k, letarji, takipne, h›r›lt›l› solunum, siyanoz , burun kanatlar›n›n solunuma kat›lmas›. Daha büyük çocuklarda: Öksürük,
atefl, gö¤üs a¤r›s›, kar›n a¤r›s›, takipne, dispne, interkostal çekilmeler ve siyanoz. Çocuklarda da pnömoni tan›s› önemli ölçüde klinik
bulgularla konulabilir. Atefl, öksürük ve takipne  pnömoni lehine al›nmal›, dinlemekle yayg›n veya yer yer ince raller duyulmas›
bronkopnömoni; tuber sufl duyulmas› ise lober pnömoni lehine al›nmal›d›r. Akci¤er grafisinde yer yer infiltrasyon olmas› pnömoni
tan›s› için çok anlaml›d›r. Pnömoni tedavisi için en do¤ru yol sorumlu mikroorganizmay› saptay›p uygun antibiyoti¤i vermek ise de
özellikle ülkemiz gibi geliflmekte olan ülkelerde klinik uygulamada bu her zaman mümkün olamamaktad›r. Bundan dolay› daha
önce yap›lm›fl çal›flmalar›n ›fl›¤›nda muhtemel mikroorganizmalara ve yafla göre ampirik tedaviler verilmektedir(Tablo II).
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Yafl S›k sebepler Daha az rastlanan sebepler
3 haftadan küçük Bakteriler  Bakteriler

Escherichia coli Anaerobik organizmalar
Grup B streptokoklar Group D streptokoklar
Listeria monositogenes Haemophilus influenzae tip b

S. pneumoniae
Ureaplasma urealyticum
Virüsler
Sitomegalovirüs
Herpes simpleks virüsü

3 hafta -3 ay Bakteriler Bacteriler
Klamidya trakomatis Bordetella pertussis
S. pneumoniae H. influenzae tip b
Virüsler Moraksella kataralis
Adenovirüs S. areus
Influenza virüs U. urealitikum
Parainfluenza virüs 1, 2, ve 3  Virüs
Respiratuvar sinsityal virüs Sitomegalovirüs

4 ay-5 y›l Bakteriler Bakteriler
Klamidya pneumoniae H. influenzae type B
Mikoplasma pneumoniae M. kataralis
S. pneumoniae M. tuberculosis
Virüsler Neisseria meningitis
Adenovirus S. aureus
Influenza virüs  Virüs
Parainfluenza virüs Varisella-zoster virüsü
Rinovirüs
RSV

5 y›l -18 y›l Bakteriler Bakteriler
Klamidya pneumoniae H. influenzae
M. pneumoniae Legionella türleri
S. pneumoniae M. tuberculosis

S. aureus
Virüsler
Adenovirüs
Epstein-Barr virüsü
Influenza virüs
Parainfluenza virüs
Rhinovirüs
RSV
Varisella-zoster virüsü



Tablo II: Çocuklarda Toplumdan Kazan›lm›fl Pnömoni Tevavisinde Bafllang›ç Antibiyotik Tedavisi(Ampirik)

Bakteriyel-viral pnömoni ay›r›m›
Bakteriyel pnömonilerde atefl s›kl›kla 38 ºC' nin üstündendir. CRP nin yüksek olmas›, kan say›m›nda polimorfonükleer
lökositlerin ço¤unlukta olmas› ve akci¤er grafisinde lober veya yayg›n konsolidasyonlar, pnömatoseller ve plevral effüzyon
olmas› bakteriyel pnömoniler lehinedir. Viral pnömonilerde ise atefl s›kl›kla 38 ºC' nin alt›ndad›r. Akci¤er grafisinde interstisyel
veya peribronfliyal infiltrasyon görülür.

Çocukluk pnömonisi tedavisinde adjuvan olarak çinko ve A vitamini kullan›m›
Özellikle geliflmekte olan ülkelerde yap›lan baz› çal›flmalar, malnütrisyonu olan pnömonili çocuklarda antibiyotik tedavisine
çinko ve A vitamini eklenmesinin tedavi süresini k›saltt›¤›n› göstermifltir. Ancak bu konu bütün çal›flmalar taraf›ndan
do¤rulanmad›¤› için daha çok say›da vaka ile yeni çal›flmalara gerek vard›r.

Nozokomiyal pnömoni
Nozokomiyal pnömoni çocuklarda yüksek oranda mortalite ile seyreden bir durumdur. Yo¤un bak›mda tedavi, entübasyon,
yan›klar, cerrahi giriflimler ve altta yatan kronik hastal›klar nozokoiyal pnömoniler için  risk fakörlerini olufltururlar. Etiyolojik
etkenler toplumlar ve hastaneler aras›nda fark gösterse de s›kl›kla Gram negatif basiller
(Pseudomonas aeruginosa, Enterobakter türleri ve Asinetobakter türleri gibi), S. aureus ve respiratuvar virüsler (RSV) sorumlu
tutulmaktad›r.

Afl›laman›n bakteriyel pnömonilerden korunma üzerine etkisi
Geliflmifl ülkelerde 10 y›l› aflk›n bir süreden beri Haemophilus influenzae tip B (Hib) ile yayg›n afl›lama son y›llarda bu
mikroorganizmaya ba¤l› enfeksiyonlarda, bu arada pnömonilerde de ciddi azalmaya yol açm›flt›r. DSÖ'nün tüm çocuklarda
rutin uygulmas›n› istedi¤i bu afl› maalesef bütün dünyada ancak çocuklar›n %10 kadar›nda uygulanabilmektedir.
Son y›llarda pnömokok enfeksiyonlar›na karfl› uygulanmaya bafllanan yedi serotipli (PCV7) afl› da özellikle küçük çocuklarda
(iki yafl›n alt›) görülen ciddi pnömokok enfeksiyonlar›nda önemli oranlarda azalmaya yol açm›flt›r.

BRONfi‹YOL‹T
Bütün çocuklar›n %2'si yaflam boyu en az bir kez bronfliyolit sebebiyle hastaneye yatmaktad›r. Bronfliyolit her iki cinste de eflit
s›kl›kta görülür, ancak erkek çocuklar hastaneye daha çok yatmaktad›r. En s›k 2-3 ay aras› yafllarda hastaneye yat›fl olmakatd›r.
Erken do¤ma, evde kardefl olmas›, krefle gitme, evde sigara içilmesi ve ailede ast›m öyküsü bronfliyolit için risk faktörüdür.
Bronfliyolite yol açan en önemli viral ajanlar aras›nda ilk s›ray› respiratuvar sinsityal virüs (RSV) al›r (%80). Çocuklar›n %95'i iki yafl›na
kadar RSV ile enfekte olur. RSV ellerde bir saatten daha az süre, ka¤›t d›fl›nda kalan sert yüzeylerde 24 saat canl› kalabilir.
Stetoskoplardan yap›lan virüs kültürlerinde üretilmifl olmas› önemli bir nozokomiyal enfeksiyon kayna¤› oldu¤unu göstermektedir.
Bronfliyolite yol açan di¤er etkenler parainfluenza 1,2 ve 3, influenza A ve B, adenovirüsler, Mycoplasma pneumoniae,
rinovirüsler ve metapnömovirüsler'dir.
Bronfliyolitin tan›s›nda, öyküde k›sa bir süre önce viral enfeksiyonu olan biri ile karfl›laflma olmas›, atefl, h›r›lt›l› solunum olmas›; Fizik
muayenede vizing (h›fl›lt›), orta-ince raller ve akci¤er grafisinde havalanma fazlal›¤› olmas› önemlidir.
Ay›r›c› tan›da bronfliyal ast›m, pnömoni, bronfliyolitis obliterans, bronkopulmoner displazi, diafragma hernisi, konjenital kalp hastal›klar›,
kistik fibrozis, epiglotit, yabanc› cisim aspirasyonu, gastroözefageal reflü, laringotrakeomalazi, trakea etraf›nda vasküler halka say›labilir.
Bronfliyolitin  tedavisi esas olarak  semptomatik ve destekleyicidir. RSV enfeksiyonlar›nda kullan›labilecek yegane  anti-viral
ajan olan ribavirin  inhalasyonla kullan›l›l›r. Bu ilac›n bronkopulmoner displazi ve  konjenital kalp hastal›klar›nda kullan›m›
önerilse de mortalite ve hastanede kal›fl süreleri üzerine olumlu bir etkisi oldu¤una dair kan›t yoktur.

RSV bronfliyolitinde profilaksi
RSV hiperimmünglobulini (RSV-IVIG) olan RespiGam ile RSV F proteinine karfl›  monoklonal antikoru olan Palivizumab
mevsim öncesi ve mevsimde verilince koruyucu olmaktad›r. Palivizumab özellikle iki yafl›ndan küçük prematür do¤anlarda
ve bronkopulmoner displazisi olanlarda etkilidir. RSV enfeksiyonlar›ndan korunmada el ve cihazlar›n temizli¤i çok önemlidir.

Human metapneumovirüs
Human metapneumovirüs (HMPV) paramiksovirüsler ailesinin yeni tan›mlanan bir üyesidir. HMPV di¤er yönlerden sa¤l›kl›
süt çocuklar›nda ve daha çok k›fl aylar›nda alt solunum yolu enfeksiyonlar›na yol açar. Son y›llarda (2001) tan›mlanmas›na
karfl›n y›llar önce (1976) al›nm›fl örneklerde de oldu¤u gösterilmifltir. HMPV 'nin yol açt›¤› enfeksiyonlar RSV ye benzer;
üst solunum yolu enfeksiyonlar›ndan a¤›r alt solunum yolu enfeksiyonlar›na kadar de¤iflen tablolar olabilir.
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Yafl Ayakta Tedavi Yatan hastalar(orta) Yatan hastalar(a¤›r)
<3 ay  - Ampisilin+aminoglikozid ±Eritromisin Sefotaksim/Seftriakson+Ampisilin
3-6 Ay Amoksisilin± Seftriakson veya Sefotaksim Seftriakson veya Sefotaksim ± vankomisin

Klavulanat +
Eritrom
isin

6 ay- 5 y›l Amoksisilin ± klavulanat, Seftriakson/Sefotaksim, Seftriakson veya sefotaksim ±
Makrolid veya Ampisilin-sulbaktam makrolid ± vankomisin

veya  Sefuroksim±makrolid

5-18 y›l Makrolid Seftriakson veya Seftriakson veya Sefotaksim ±
Sefotaksim ± makrolid makrolid ± vankomisin
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