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CASE REPORTS / Olgu Sunumu

Özet

Üst ve alt solunum yollarını tutabilen influenza A (H1N1) virüsü, viral pnömoni başta olmak üzere ağır solunum yolu hastalıkları ve akut solunum yetmezliği sendromuna 
yol açabilir. İnfluenza A virus enfeksiyonu sağlam çocuklarla birlikte komorbid hastalığı bulunan çocuklar, gebelik ve lohusalık gibi immünitenin baskılandığı durumlarda 
da ağır enfeksiyona neden olabilmektedir. On yedi yaşında lohusalık döneminde influenza pnömonisi nedeni ile çocuk yoğun bakım ünitesinde takip edilen hastamız, akut 
solunum yetmezliği ve pulmoner kanama nedeni ile kaybedilmiştir. Ciddi influenza enfeksiyonlarının kontrol altına alınması ve buna bağlı ölümlerin engellenmesi için 
risk faktörleri iyi analiz edilip erken dönemde koruyucu önlemler alınmalıdır.
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Abstract

The influenza A (H1N1) virus, which may involve the upper and lower respiratory tracts, can lead to severe respiratory diseases, especially viral pneumonia, and acute respiratory failure 
syndrome. Influenza A virus infection can cause severe infection in healthy children, as well as children with comorbid disease and immunosuppressed conditions such as pregnancy and 
puerperium. A seventeen years old patient who was followed up in pediatric intensive care unit due to influenza pneumonia during postpartum period died due to acute respiratory failure and 
pulmonary hemorrhage. In order to control severe influenza infections and prevent deaths, risk factors should be analyzed well and preventive measures should be taken in the early period.
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GİRİŞ 
İnfl uenza A virus (İAV) H1N1 enfeksiyonu mevsimsel 
gripteki ateş, öksürük, burun akıntısı, halsizlik, yaygın ek-
lem ve kas ağrısı, boğaz ağrısı, baş ağrısı gibi klasik semp-
tomların yanında bulantı, kusma, ishal ve karın ağrısı gibi 
gastrointestinal semptomlarla da seyredebilen bir solu-
num yolu enfeksiyonudur1. Üst ve alt solunum yollarını 
tutabilen H1N1 virüsü viral pnömoni başta olmak üzere 
ağır solunum yolu hastalıklarına yol açarak akut solunum 
yetmezliği sendromu (ARDS) ile sonuçlanabilir2. Ağır İAV 
enfeksiyonuna bağlı en sık ölüm nedeni ARDS’dir3. İAV 
gebe, lohusa veya komorbid hastalığı bulunan çocuk ve 
erişkinlerin yanında genç erişkin, çocuk ve risk faktörü 
olmayan kişilerde de ağır enfeksiyona neden olabilmek-
tedir4. Düşük sosyoekonomik düzeye sahip, adölesan dö-
nemde gebe kalan ve lohusalık döneminde İAV pnömoni-
sine bağlı komplikasyonlar nedeni ile kaybedilen bir vaka, 
hastalığın morbidite ve mortalitesine dikkat çekmek ama-
cıyla sunulmuştur. 

Olgu
Üç ay önce normal vajinal yol ile doğum yapan ve sağlıklı 
bir kız bebeğe sahip, öncesinde her hangi bir hastalığı ol-
mayan 17 yaşındaki hasta 1 haft a önce başlayan hafif üst 
solunum yolu semptomlarına bulantı, kusma, ishal, karın 
ağrısı şikayetlerinin eklenmesi ve ateş yüksekliğinin olma-
sı üzerine acil servise başvurdu. Fizik muayenede genel 
durumu kötü, bilinci bulanık, akciğerlerde bilateral kre-
pitan ralleri mevcuttu. Vücut sıcaklığı 38,7 °C, kalp tepe 
atımı 110/dk, sPO2 %92, tansiyon arteriyel 90/40 mm/Hg, 
solunum sayısı 36/dk,  kapiller dolum zamanı >2 sn idi. 
Laboratuvar incelemesinde hemoglobin 11,3 g/dL, lökosit 
sayısı 9,82 k/uL, nötrofil sayısı 1,32 k/uL, platelet sayısı 
61700 /uL, C-reaktif protein (CRP) 354 mg/L, prokalsito-
nin (Pct) 146,73 ng/dL, üre 137,32 mg/dL, kreatinin 2 mg/
dL, pH 7,25, pCO2 43,9 mm/Hg, HCO3 18,1 mmol/L ve 
gaitada adenovirüs serolojisi menfi bulundu. Akciğer gra-
fisinde bilateral pnömonik infiltrasyonlar gözlendi (Resim 
1). Yoğun bakım ihtiyacı gösteren komplike pnömoni ne-
deniyle ampirik antibiyotik tedavisi ve oseltamivir başlan-

dı. Hasta ilerleyen solunum sıkıntısı ve bilincinin bulanık 
olması nedeniyle entübe edilerek mekanik ventilatöre alın-
dı. Yatışının 2. gününde ARDS tablosu gelişen hasta uy-
gun ventilatör modlarında ve aralıklı prone pozisyonunda 
takip edildi. Nazofarengeal sürüntü örneğinde PCR ile 
H1N1 pozitif saptandı. Kan, idrar, boğaz ve trakeal aspirat 
kültürlerinde üreme olmadı. Yatışının 20. gününde meka-
nik ventilatörden ayrılan hasta, yüksek akışlı nazal kanül 
oksijen tedavisine alındı. Sol akciğerde solunum seslerinin 
düzelmemesi ve direkt grafide konsolidasyon alanlarının 
devam etmesi üzerine yapılan toraks bilgisayarlı tomografi 
(BT) incelemesinde sol akciğer lingular segment ve alt lob 
posterobazal segmentte bronşiektazik alanlar izlendi ve 
nekrotizan pnömoni lehine değerlendirildi (Resim 2). Ya-
tışının 30. gününde masif pulmoner kanama gelişen hasta 
ex oldu.

Resim 1: Hastanın 1. (Grafi A), 4. (Grafi B), 17. (Grafi C) ve 
30. gündeki (Grafi D) direkt grafi görüntüleri.
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Resim 2: Sol akciğerde kistik ve tübüler bronşiektazi alanla-
rı, her iki akciğerde hava bronkogramları içeren konsolidas-
yon alanları izlenmektedir.

Tartışma
İnfl uenza A virus enfeksiyonlarında ani başlayan yüksek 
ateş, burun akıntısı, baş ağrısı, kuru öksürük, farenjit, kon-
jonktivit, bulantı, kusma, ishal ve miyalji sıklıkla gözlenir. 
Semptomlar genellikle etkene maruziyetten 1- 2 gün sonra 
başlayıp 7-14 gün içerisinde sonlanır. Ateş semptomların 
başlangıcından itibaren 12 saat içerisinde hızla yükselir. 
Hastalık başlangıcındaki toksik görünüm nedeniyle bak-
teriyel sepsis ile karıştırılabilir5. Her ne kadar İAV enfek-
siyonlarının birçoğu akut, kendini sınırlayan hafif solu-
num yolu bulguları ile prezente olsa da ciddi ve ölümcül 
sekonder bakteriyel pnömoni, hemorajik bronşit, bron-
şiolit, pulmoner ödem ve hemoraji ile seyreden alveolit 
tablolarına da yol açabilir6. Dispne, takipne, göğüs ağrısı, 
hemoptizi, pürülan balgam, uzamış veya tekrarlayan ateş, 
bilinç değişikliği, dehidratasyon bulguları, iyileşme sonra-
sı alt solunum yolu bulgularının tekrar ortaya çıkması has-
talığın ciddiyeti ve komplikasyonları ile ilişkilidir7. Bilinç 
bulanıklığı, nöbet, ensefalopati, ensefalit ve kuadriparezi 
gibi nörolojik bulguların bazı ölümcül seyreden vakalarda 
gözlendiği bildirilmiştir8. Hastamızda enfeksiyon tablosu 

klasik grip semptomlarıyla başlayıp ilerleyen günlerde bu-
lantı, kusma ve ishal eklenerek daha komplike hale gelmiş-
tir. Bilinç bulanıklığı, bozulmuş böbrek fonksiyon testleri 
ve pnömoni bulguları ağır İAV enfeksiyonunun seyrinde 
görülmekle birlikte yüksek Pct ve CRP değerleri her ne 
kadar kültür ile doğrulanamasa da H1N1 pnömonisine 
sekonder bakteriyel enfeksiyon eklenmiş olabileceğini dü-
şündürmektedir.

İAV pnömonisinde direkt radyografide diff üz interstisyel 
ve alveoler infiltrasyonlar izlenir. Lober veya multilober 
tutulum ise sekonder bakteriyel enfeksiyon durumunda 
gözlenir. BT’de özellikle alt lobları tutan buzlu cam gö-
rüntüsü, hava bronkogramları ve alveoler konsolidasyon 
izlenir7. Ölümcül H1N1 vakalarında en yaygın histopato-
lojik bulgular diff üz alveoler hasar, septal ödem, trakeit ve 
nekrotizan pnömonidir. Pulmoner vasküler konjesyon ve 
alveoler hemoraji diğer erken bulgular arasındadır7. Has-
tamızın sol akciğer solunum seslerinde azalmanın devam 
etmesi üzerine çekilen toraks BT’de nekrotizan pnömoni 
ile uyumlu görüntü ve bronşiektazi alanları izlendi.
 
İnfl uenza A virus enfeksiyonu halen pediatrik ARDS’nin 
önde gelen sebeplerindendir. Kinikar ve ark. tarafından 
yapılan çalışmada, İAV enfeksiyonu nedeni ile hastaneye 
yatırılan çocukların %18’inde ARDS geliştiği tespit edil-
miştir3. Farias ve ark. tarafından yapılan çalışmada ise İAV 
enfeksiyonuna bağlı solunum yetmezliği gelişen hastaların 
%80’inde ARDS tespit edilmiş olup bu hastaların %45’i 28 
gün içerisinde kaybedilmiştir9. Hastamızda H1N1 pnömo-
nisi sonrası ARDS gelişmiş olup entübasyonun 20. günün-
de başarılı şekilde mekanik ventilatörden ayrılmış ancak 
ekstübasyondan 10 gün sonra masif pulmoner kanama 
nedeni ile kaybedilmiştir.

Gebelik döneminde immün sistemin baskılandığı bilin-
mekle birlikte postpartum dönemdeki immün süreç tam 
olarak bilinmemektedir. Gebelik döneminde viral enfek-
siyonlara artmış duyarlılık, lenfosit alt gruplarındaki de-
ğişiklikler, özellikle gebeliğin son dönemlerinde büyük 
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granüler lenfosit sayısı ve naturel killer aktivitesinin azal-
ması ile açıklanmaya çalışılmaktadır10. Gebelik ile birlikte 
immün sistemde meydana gelen değişikliklerin tamamen 
normale dönmesi doğum sonrası 3 ila 4 ayı bulabilmek-
tedir11. Öncesinde herhangi bir risk faktörü olmayan has-
tamızda gelişen ölümcül İAV enfeksiyonunda postpartum 
dönemde henüz tam olarak normale dönmeyen immün 
sistemin de etkisinin olabileceğini düşünmekteyiz.

Düşük sosyoekonomik seviyenin infl uenzaya bağlı morta-
liteyi artırıcı bir faktör olduğu bildirilmektedir12. İngilte-
re’de yapılan bir çalışmada farklı sosyoekonomik seviyede-
ki hastaların mortalite oranları arasında 3 kata kadar fark 
bulunduğu saptanmıştır. Bunun sebepleri arasında kalaba-
lık ortamlarda bozulmuş hijyen şartlarında yaşamak, bes-
lenme eksikliğine bağlı faktörler, aşılanma gibi koruyucu 
sağlık hizmetlerinde farkındalığın yetersiz olması ve sağlık 
hizmetlerine ulaşmada zorluk gibi faktörlerin bulunduğu 
bildirilmektedir12. Daha yoksul, hijyen koşulları yetersiz ve 
kalabalık ortamlarda yaşayan bireylerde eğitim ve aşılama 
gibi koruyucu önlemlerle mortalitenin azaltılabileceği be-
lirtilmektedir13. Hastamızda İAV enfeksiyonunun mortal 
seyretmesinin, soğuk kış şartlarına rağmen çadırda yaşa-
ması ve sosyoekonomik düzeyinin oldukça düşük olması-
nın oldukça önemli faktörler olduğu düşünülmüştür. 

Sonuç
Ciddi infl uenza enfeksiyonlarının kontrol altına alınması 
ve buna bağlı ölümlerin engellenebilmesi için hastanın 
sosyoekonomik düzeyi de dikkate alınarak çocukluk, ge-
belik, lohusalık ve diğer komorbid durumlar göz önünde 
bulundurularak erken dönemde koruyucu önlemler alın-
malıdır.
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