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OTITiS MEDIA

Adil YILMAZ
Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. KBB Klinigi

TANIMLAR VE SINIFLANDIRMALAR

Otitis Media (OM) orta kulak ve temporal kemigin havall bosluklari ile éstaki borusunu kaplayan mukozanin enfeksiyon ve
enflamasyonudur. Orta kulak ve bunun ile irtibat halinde bulunan bosluklarin enfeksiyon ve enflamasyonu ile karakterize
olan pek ¢ok klinik tablo vardir ve bu tablolar zaman icinde birbirine donusebilirler. Hastaligin baslangi¢ tarzina ve suresine
gore OM' leri akut, subakut ve kronik olarak siniflandirmak mamkandur:

1-Akut
Ani olarak baslayan ve 3 hafta icinde sonlanan OM' ler akut otitis media (AOM) olarak tanimlanir.

2- Subakut
Ug hafta ile Gc ay arasinda devam eden OM' lerdir. Ug hafta icinde iyileslemeyen akut otitis medialar, AOM atadji sonrasinda
devam eden orta kulak efGzyonlar bu grupta degerlendirilir.

3- Kronik
Orta kulak ve bagli bosluklarinin mukozasinin U¢ aydan daha fazla devam eden enfeksiyon ve enflamasyonlarini ifade
eder. Kronik OM' ler iki ana gruba ayrilir:

- Kronik Supurratif OM (KOM): AOM atadi sonrasinda ortaya ¢ikan perforasyon ve enfeksiyon-enflamasyon bulgularinin
U¢ aydan daha fazla devam etmesidir.

- Kronik Efuzyonlu OM (SOM): AOM atagi sonrasinda veya AOM atagi olmaksizin olusan eflzyonun U¢ aydan daha
fazla devam etmesidir.

Hastaligin akut, subakut ve kronik tanimlamalari histopatolojik dzelliklerine gore de siniflandirilabilir.
- Akut: Histopatolojik olarak akut terimi, orta kulak mukozasinin polimorfonukleer (PMN) hdcrelerle infiltrasyonunu ifade
eder.
- Kronik: Histopatolojik olarak kronik terimi orta kulak mukoperiostiumunun (MN) hicerelerle infiltrasyonunu ifade eder.
- Subakut: Orta kulak mukozasinda PMN ve MN hucreler esit oranda bulunur.

OM'leri klinik goriiniimlerine gore siniflandirdigimizda:
1. Mirinjit: Kulak zarinda hiperemi, édem, bul (+/- orta kulak, DKY enfeksiyonu)
2. Akut OM: Ani baslayan, agrili, hiperemik TM arkasinda Orta Kulak enfeksiyonu
3. Sekretuar OM: Intakt TM arkasinda lokal ve genel enfeksiyon belirtileri olmadan sivi toplanmasi
4. Kronik OM: TM perforasyonu ile birlikte orta kulaktan gelen akinti ile karakterize
5. OM sekel ve komplikasyonlari: Orta kulak ve bosluklarinda enfeksiyon ve inflamasyonun mukoperikondrium icinde ya
da disinda neden oldugu kalici sonug ve hasar
6. Rekdrren otitis media: Alti ay icinde en az 3 veya yillda en az 4 OM gecirilmesidir. Ataklar arasinda tam iyilesme olur

OMEPIDEMIYOLOVJIiSi VE RISK FAKTORLERI

AOM butun dunyada, ¢cocukluk ¢caginin en sik (%19) hastaliklarindan biridir, Soguk alginligindan sonra (%23) en sik
rastlanan cocukluk cagi hastaligidir. En sik risk faktorleri cocuk yas grubunda olmak, gecirilen st solunum yolu enfeksiyonlari,
bagisiklik sistemi sorunlaridir.

OM ‘de Risk Faktorleri
1. Yas
2. Cinsiyet ( erkek)
3. Irk
4. USYE sikhigi
5. Ust solunum yolundaki lenfoid hipertrofi
6. immunolojik yetmezlikler
7. Kraniyofasiyel anomaliler
8. Ust solunum yolu alerjisi
9. Ust solunum yolu silier bozukluklari
10. Mekonyum aspirasyonul
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OMMIKROBIYOLOJisi

Otitis media etyolojisinde ilk siray1 bakteriler alir. AOM' da izole edilen bakteriler siklikla streptococcus pneumonia (%39),
haemophilus influenza (%27) ve morexella catarrhalis(%10) dir. A grubu beta hemolitik streptokoklarin siigr penisilin
kullanmimi ile oldukca azalmistir. Stapylococcus aureus, anaerobik bakteriler ve viruslar daha az silikla rastlanan
mikroorganizmalardir. (Hoberman A. Clinical Pediatr 2002;41:373-390)

OM'DE MEDIKAL TEDAVI

OM tedavisinde ilk basvurulan kaynak genellikle antibiyotiklerdir. Burada unutulmamasi gereken OM 'nin kendini genellikle
kendini sinirlayan bir hastalik olmasidir. Bu nedenle her enfeksiyonda oldugu gibi rasyonel antibiyotik kullanim ilkelerinin
akilda tutulmasi gerekir. Antibiyotik secimi hastanin klinigi, risk faktorleri, hastanin yasadigi bolgedeki direng oranlari dikkate
alinarak yapiimalidir. Sayet duzenli takip imkani varsa antibiyotik verilmeksizin semptomatik tedavi ile izlemin de bir tedavi
sekli oldugu unutulmamalidir. Antibiyotik tedavisi verilecek ise ilk secenek amoxicilline olmalidir. Trimetoprim-+sulfametoksazol
(ko-trimoksazol), Eritromisin-Gantrisin, Beta-Laktamaz inhibitorleri (Amoksisilin+klavulanik asit, Ampisilin+sulbaktam), Sefuraksim
aksetil Sefprozil, Azitromisin, Klaritromisin OM' da etkisi kanitlanmis, verilebilecek diger alternatif antibiyotiklerdir.
Antibiyotikler disinda analjezik-antipretikler tedavinin vazgecilmez ajanlaridir. Cocugun agri ve atesinin dindiriimesi hasta
kadar, aileyi de rahatlatacaktir. Antienflamatuar ajanlarin, semptomatik iyilestirmenin yaninda orta kulak mukozasi ve ostaki
tiptinde 6dem azaltici etkisi nedeniyle hastalik strecinin iyilesmesine de katkisi olacaktir. Dekonjestanlar sistemik yan etkileri
azaltmak amaciyla mumkuin oldugunca nazal yolla topikal olarak kullaniimalidir. Antihistaminiklerin enfeksiyon strecinde
o6demi ve konjesyonu azaltici etkileri vardir. Antihistaminiklerin ostaki fonksiyonlarina olumiu etkileri bircok arastirma ile
gosterilmistir. Bununla beraber sekresyonlari koyulastirmasi nedeniyle enfeksiyonun kroniklesmesine zemin hazirladigi da
oOne surdlmektedir. Bu nedenle antihistaminik ajanlarin daha cok allerjik alt yapisi olan cocuklarda kullanimi daha akilci
gorulmektedir.

OM'DE CERRAHI TEDAVI

Akut Otitis Media komplikasyona yol agmadigi surece cerrahi tedaviye ihtiyag yoktur. Kronik Otitis Media (KOM)' da ve
Kronik Efuzyonlu Otitis Media® da (SOM) medikal tedavi basarisiz oldugunda tedavi secenedi cerrahidir. Rekurren Otitis
Medialarda ostaki fonksiyonlari yetersiz oldugu dustunuldyorsa orta kulak mukozalarinin havalanmasini saglamak amaciyla
ventilasyon tupu uygulamasi yapilabilir. Rektrren AOM ve SOM' da ventilasyon tupu uygulamasinin yani sira ostaki tipu
obstruksiyonuna neden olmasi ve enfeksiyon kaynagi olmasi nedeniyle adenoidektomi siklikla uygulanan bir cerrahi
yaklasimdir. Tonsillektominin Otit gelismesini dnledigi yolunda kesin bir bilgi yoktur.
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ASTIM VE SOLUNUM YOLU ENFEKSIYONLARI

Mustafa Hikmet OZHAN
Ege Univesitesi Tip Fakultesi Gogus Hastaliklari Anabilim Dali

Dis ortama acik olan solunum yollar ve akcigerler hava yolu ile alinan virGs, bakteri ve kimyasal ajanlardan kolayca etkilenmektedir.
Allerjenler ve virtsler astimin seyrini etkileyen ataklarin olusmasina siklikla neden olan uyaranlardir. Astm ataklar, ant-nflamatuvar
tedavinin yaygin kullaniimasina ragmen halen dénemli bir mortalite nedeni olmaya devam etmektedir.

ATAK TETIKLEYiCiSi OLARAK ViRAL ENFEKSIYONLAR

Solunumsal virts enfeksiyonlari batdn yas gruplarinda akut astim ataklarinin en énemli tetikleyicisidir. Cocuk yas grubunda
viral enfeksiyonlar astim ataklarinin yaklasik %80-85'inden sorumludur. Eriskin hastalar Uzerinde yapilan ¢calisma sayisi daha
az olmakla beraber seroloji ve kultlr kullanildiginda nazofarenks surantt drneklerinde %29 oraninda virus saptanirken
benzer hastalarda PCR teknigi kullanildiginda bu oran %76'ya kadar yUkselmektedir (1).

Cocuklarda en sik Rinovirusler etken olarak izlenmektedir. Astim ataklarinin %50'sinden sorumlu oldugu bildirilmektedir.
Rinovirusler 100'den fazla serotipi bulunan bir virds olup grip hastaligi ve astim ataklarindan sorumludur. Yasin ilerlemesi
ile rinovirus saptanma sikligi goérece azalir. Cocuklar yilda 2-3 kez enfekte olurken yaglilarda rinovirts enfeksiyonu birkag
yilda bir olugur. Hastalik en sik sonbahar baslangicinda ve geg ilkbaharda izlenir. Diger solunumsal virusler ise coronavirus,
solunumsal sinsitial virus (RSV), parainfluenza virts Tip HYV, coxsakie virus A21 be B3, echovirts Tip 11 ve 20, adenovirus
ve didger picorna virGslerdir. Hastalik damlacik yolu ile bulasacagi gibi kontamine eller ve esyalarla da bulasabilir.
Rinovirus kolaylikla burun ve Ust havayolu epitel hicresine yerleserek Ureyebilir. RinovirGslerin alt solunum yollarina
ulasmasinin daha zor oldugu dustnulmekle birlikte son yillarda yapilan calismalarda burundan alinan érneklerin %100'de
RV saptanirken BAL sivi 6rneklerinde de %80 oraninda RV saptanmistir. Bu ¢calisma viruslerin, alt havayollarina kolayca
ulasarak direkt yolla inflamatuvar etki olusabilecegini gostermistir.

Kaltar ortamindaki bronsial epitel hucreleri RV ile enkube edildikten sonra IL-6, IL-8, IL-16, GM-CSF ve RANTES kemokinlerini
salgilar. RV enfeksiyonu sonucunda T-Lenfosit ile olusan bir immun modulasyon meydana gelerek havayolu inflamasyonu
ve brongial hiperreaktivitenin artisina neden olur (2).

ASTIM HASTALIGININ OLUSMASINDA RSV ENFEKSiYONUN ROLU

RSV oOzellikle bebeklerde ve infantlarda bronsiolit etkeni olarak bilinen bir virts olup bu grup olgulardaki hiriltili nébetlerin
%70'inden sorumlu tutulmaktadir. RSV ile sik hirltill nébet geciren 140 bebedin yedi yasina kadar astim ve allerjik hastaliklar
yoénunden takip edildigi bir calismada olgularin %23'Unde astim ve %4 1'inde ise allerjik duyarlilik saptanmistir. Bu ve benzeri
calismalarin bebeklik dénemi RSV enfeksiyonlarinin ileriki yaslardaki astim gelisme riskini 12 kat arttrdigini géstermektedir (3).

ASTIM VE BAKTERIYEL ENFEKSIYONLAR

C. pneumoniae ve M.pneumoniae varligi kronik astim hastalarinda gerek serolojik yontemlerle gerekse PCR yontemleri ile
siklikla gosterilmistir. Kronik astimli hastalar tzerinde yapiimis olan 19 calismadan 15'inde astim ve atipik bakteri enfeksiyonu
ile iliski saptanmustir. C. Pneumoniae daha sik rastlanan bir etkendir. Martin ve ark. (4), 55 eriskin astimli hasta ve 11 sagliki
kontrol olgusunda PCR, kultdr ve serolojik yontemleri birlikte kullanarak C. pneumoniae ve M.pneumoniae sikigini arastirmistir.
Astimli olgularin %55'inde genellikle BAL sivisinda olmak tzere PCR ile pozitif bulunurken kontrol grubunda sadece bir
olguda pozitif sonu¢ saptanmistir. Hastaligin kroniklesmesi ve standart tedavi yontemlerine ragmen duzelmeyen (zor astim)
astimli olgularda bu tip enfeksiyon etkenleri arastiriimalidir.

Akut astim krizlerinde atipik bakterilerin rolinun incelendigi 12 calismanin 9'unda poxzitif bir iliski bulunmustur. Lieberman
ve ark. (5)'nin yapugi 100 astim atagi olan hasta ile100 non-astmatik olgunun karsilastirildidi seride atipik bakterilerin rolt
arastinimistir. Sadece M.pneumoniae lehine anlamii bir fark (astim ataginda %18 sikliga karsilik non-astmatik grupta %3)
bulunmus, C.pneumoniae icin ise benzer bir korelasyon saptanmamistir.

Atipik bakteri enfeksiyonunun astimlilardaki varligini gésteren bircok calismaya ragmen antibiyotiklerin etkinligi sinirhidir.
Roxithromycin ile yapilan bir calismada astimlilarda erken dénemde PEF dederlerinde duzelmeye neden oldugu ancak
calismanin ilerleyen donemlerinde ise farkin ortadan kalktigr izlenmistir. Roxithromycin'in bu etkisinin anti-bakteriyel etkisinden
cok antiHinflamatuvar etkisine bagl olabilecegi dustntlmektedir.

Astim ataklarinda antibiyotik kullaniminin etkinligi tzerine sinirli sayida kontrollt calisma mevcuttur. Bu calismalardan alinan
izlenim antibiyotik tedavisinin ancak pnémoni gibi radyolojik olarak akciger enfeksiyonun varliginin kanitlandigi hastalar
disinda astim ataklarinda etkinliginin olmadigi seklindedir.
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COCUKLARDA ALT SOLUNUM YOLLARI ENFEKSiYONLARI

Feyzullah CETINKAYA
Sisli Etfal Hastanesi Cocuk Hastaliklart Alerji BOIGmu

Cocuklarda pndmoni ve diger alt solunum yolu enfeksiyonlari ¢zellikle gelismekte olan Ulkelerde basta gelen 6lum sebepleri
arasinda sayilir. Danya saglk Orguti (DSO)

akut solunum yolu enfeksiyonlarini bes yasin altindaki en énemli 61im sebebi olarak belirtmis ve bu yas grubunda yilda
yaklasik 1.9 milyon ¢cocugun élumunden sorumlu tutmustur. Cocuklarda en énemli alt solunum yollar enfeksiyonlar
pndémoni, atipik pndémoni, bronsit, bronsiyolit ve siddetli akut respiratuvar sendrom (SARS) tir.

Bunlar arasinda ozellikle pnémoni ve bronsiyolit toplum saghdi yoninden énem tasir.

PNOMONI

Etiyoloji

Cocuklarda pnémoniye sebep olan mikroorganizmalar yasa gore dedisir. En sik rastlanan sebeplerle daha az siklikla
rastlanan sebepler Tablo I de gosterilmistir.

Tablo I: Cocuklarda yas gruplarina gore pnémoni sebepleri

Yas
3 haftadan ktucuk

Sik sebepler

Bakteriler

Escherichia coli

Grup B streptokoklar
Listeria monositogenes

Daha az rastlanan sebepler
Bakteriler

Anaerobik organizmalar
Group D streptokoklar
Haemophilus influenzae tip b
S. pneumoniae

Ureaplasma urealyticum
Virusler

Sitomegalovirus

Herpes simpleks virtst

3 hafta-3 ay Bakteriler Bacteriler
Klamidya trakomatis Bordetella pertussis
S. pneumoniae H. influenzae tip b
Virusler Moraksella kataralis
Adenovirus S. areus
Influenza virts U. urealitikum
Parainfluenza virus 1, 2, ve 3 Viruis
Respiratuvar sinsityal virGs Sitomegalovirus

4 ay-5vil Bakteriler Bakteriler
Klamidya pneumoniae H. influenzae type B
Mikoplasma pneumoniae M. kataralis
S. pneumoniae M. tuberculosis
Virusler Neisseria meningitis
Adenovirus S. aureus
Influenza virts Virts
Parainfluenza virts Varisella-zoster virtst
Rinovirts
RSV

S5yl-18yil Bakteriler Bakteriler

Klamidya pneumoniae
M. pneumoniae
S. pneumoniae

H. influenzae
Legionella tarleri
M. tuberculosis

S. aureus

Virusler
Adenovirds
Epstein-Barr virtsu
Influenza viras
Parainfluenza virus
Rhinovirts

RSV
Varisella-zoster virdsu

Cocuklarda pnomoni klinigi ve tedavisi

Cocuklarda pnémoninin klinik belirtileri yas gruplarina gore dedisir.

Yenidoganlarda:Beslenmeme, letarji, takipne, inleme, hinlll solunum, interkostal cekilmeler ve siyanoz. St cocuklannda: OksUrtk,
ates, istahsizlik, letarji, takipne, hinlti solunum, siyanoz , burun kanatlannin solunuma katimasi. Daha blyUk cocuklarda: Okstrdk,
ates, goégus agrsi, karin agrisi, takipne, dispne, interkostal ¢ekiimeler ve siyanoz. Cocuklarda da pnémoni tanisi dnemli dlctde klinik
bulgularla konulabilir. Ates, okstruk ve takipne pnoémoni lehine alinmali, dinlemekle yaygin veya yer yer ince raller duyulmasi
pronkopnémoni; tuber sufl duyulmasi ise lober pnémoni lehine alinmalidir. Akciger grafisinde yer yer infiltrasyon olmasi pndémoni
tanisi icin cok anlamiidir. Pnémoni tedavisi icin en dogru yol sorumlu mikroorganizmay! saptayip uygun antibiyotigi vermek ise de
Ozellikle tlkemiz gibi gelismekte olan Ulkelerde klinik uygulamada bu her zaman mumkun olamamaktadir. Bundan dolayl daha
once yapilmis calismalarin isiginda muhtemel mikroorganizmalara ve yasa gore ampirik tedaviler verilmektedir(Tablo Il).
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Tablo II: Cocuklarda Toplumdan Kazaniimis Pnémoni Tevavisinde Baslangic Antibiyotik Tedavisi|{Ampirik)

Yas Ayakta Tedavi Yatan hastalar(orta) Yatan hastalar(agr)
<3a - Ampisilin+aminoglikozid Eritromisin Sefotaksim/Seftriakson+Ampisilin
3-6 Ay Amoksisilint Seftriakson veya Sefotaksim Seftriakson veya Sefotaksim + vankomisin
Klavulanat +
Eritrom
isin
6 ay-5yil Amoksisilin + klavulanat, Seftriakson/Sefotaksim, Seftriakson veya sefotaksim +
Makrolid veya Ampisilin-sulbaktam makrolid + vankomisin

veya Sefuroksimxmakrolid

5-18 il Makrolid Seftriakson veya Seftriakson veya Sefotaksim =+
Sefotaksim + makrolid makrolid + vankomisin

Bakteriyel-viral pnémoni ayirimi
Bakteriyel pnémonilerde ates siklikla 38 °C' nin Ustundendir. CRP nin ydksek olmasi, kan sayiminda polimorfonukleer
|0kositlerin cogunlukta olmasi ve akciger grafisinde lober veya yaygin konsolidasyonlar, pnématoseller ve plevral effuzyon
olmasi bakteriyel pnémoniler lehinedir. Viral pnémonilerde ise ates siklikla 38 °C' nin altindadir. Akciger grafisinde interstisyel
veya peribronsiyal infiltrasyon gordlur.

Cocukluk pnomonisi tedavisinde adjuvan olarak cinko ve A vitamini kullanim

Ozellikle gelismekte olan tlkelerde yapilan bazi calismalar, malnUtrisyonu olan pnémonili cocuklarda antibiyotik tedavisine
cinko ve A vitamini eklenmesinin tedavi suresini kisalttigini goéstermistir. Ancak bu konu butun calismalar tarafindan
dogrulanmadidi icin daha cok sayida vaka ile yeni calismalara gerek vardir.

Nozokomiyal pnomoni

Nozokomiyal pndémoni ¢ocuklarda yUksek oranda mortalite ile seyreden bir durumdur. Yogun bakimda tedavi, entubasyon,
yaniklar, cerrahi girisimler ve altta yatan kronik hastaliklar nozokoiyal pndmoniler icin risk fakorlerini olustururlar. Etiyolojik
etkenler toplumlar ve hastaneler arasinda fark gosterse de siklikla Gram negatif basiller

(Pseudomonas aeruginosa, Enterobakter tUrleri ve Asinetobakter tUrleri gibi), S. aureus ve respiratuvar virusler (RSV) sorumlu
tutulmaktadir.

Asilamanin bakteriyel pnomonilerden korunma uzerine etkisi

Gelismis Ulkelerde 10 yili askin bir sGreden beri Haemophilus influenzae tip B (Hib) ile yaygin asilama son yillarda bu
mikroorganizmaya bagli enfeksiyonlarda, bu arada pnémonilerde de ciddi azalmaya yol acmistir. DSO'nUn tim cocuklarda
rutin uygulmasini istedigi bu asi maalesef butun dunyada ancak cocuklarin %10 kadarinda uygulanabilmektedir.
Son yillarda pnémokok enfeksiyonlarina karsi uygulanmaya baslanan yedi serotipli (PCV7) asi da ozellikle kiicUk cocuklarda
(iki yasin alt) goérulen ciddi pndmokok enfeksiyonlarinda énemli oranlarda azalmaya yol acmistir.

BRONSIYOLIT

Butun cocuklarin %2'si yasam boyu en az bir kez brongiyolit sebebiyle hastaneye yatmaktadir. Bronsiyolit her iki cinste de esit
siklikta gordlur, ancak erkek cocuklar hastaneye daha ¢ok yatmaktadir. En sik 2-3 ay arasi yaslarda hastaneye yatis olmakatdir.
Erken dogma, evde kardes olmasi, krese gitme, evde sigara icilmesi ve ailede astim Oykusu bronsiyolit icin risk faktoradur.
Bronsiyolite yol acan en dnemli viral ajanlar arasinda ilk siray respiratuvar sinsityal virds (RSV) alir (%80). Cocuklarin %95’ iki yasina
kadar RSV ile  enfekte olur. RSV ellerde bir saatten daha az sure, kagit disinda kalan sert ylzeylerde 24 saat canli kalabilir.
Stetoskoplardan yapilan virds kdltdrlerinde Uretilmis olmasi dnemli bir nozokomiyal enfeksiyon kaynagi oldugunu gostermektedir.
Bronsiyolite yol acan diger etkenler parainfluenza 1,2 ve 3, influenza A ve B, adenovirUsler, Mycoplasma pneumoniae,
rinovirusler ve metapndmovirusler'dir.

Bronsiyolitin tanisinda, dykude kisa bir stre énce viral enfeksiyonu  olan biri ile karsilasma olmasi, ates, hinltili solunum olmasi; Fizik
muayenede vizing (hisiltl), orta-ince raller ve akciger grafisinde havalanma fazlaligi olmasi énemlidir.
Ayincr tanida bronsiyal astim, pndmoni, bronsiyolitis obliterans, bronkopulmoner displazi, diafragma hermisi, konjenital kalp hastaliklan,
kistik fibrozis, epiglotit, yabanci cisim aspirasyonu, gastrodzefageal refld, laringotrakeomalazi, trakea etrafinda vaskuler halka sayilabilir.
Bronsiyolitin tedavisi esas olarak semptomatik ve destekleyicidir. RSV enfeksiyonlarinda kullanilabilecek yegane anti-viral
ajan olan ribavirin - inhalasyonla kullanililir. Bu ilacin bronkopulmoner displazi ve konjenital kalp hastaliklarinda kullanimi
Onerilse de mortalite ve hastanede kalis streleri Gzerine olumlu bir etkisi olduguna dair kanit yoktur.

RSV bronsiyolitinde profilaksi

RSV hiperimmunglobulini (RSV-IVIG) olan RespiGam ile RSV F proteinine karsi  monoklonal antikoru olan Palivizumab
mevsim éncesi ve mevsimde verilince koruyucu olmaktadir. Palivizumab 6zellikle iki yasindan kucuk premattr doganlarda
ve bronkopulmoner displazisi olanlarda etkilidir. RSV enfeksiyonlarindan korunmada el ve cihazlarin temizligi cok dnemlidir.

Human metapneumoviriis

Human metapneumovirts (HMPV) paramiksovirtsler ailesinin yeni tanimlanan bir Gyesidir. HMPV diger yonlerden saglikl
sUt cocuklarinda ve daha cok kis aylarinda alt solunum yolu enfeksiyonlarina yol acar. Son yillarda (2001) tanimlanmasina
karsin yillar énce (1976) alinmis orneklerde de oldugu gosterilmistir. HMPV 'nin yol actigi enfeksiyonlar RSV ye benzer;
Ust solunum yolu enfeksiyonlarindan agir alt solunum yolu enfeksiyonlarina kadar degisen tablolar olabilir.
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