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4. GIRIS VE AMAC

Pnomoni enfeksiy6z veya enfeksiydz olmayan ajanlar tarafindan olusturulan akciger
dokusu inflamasyonudur (1).

Pndmoni diinyada ve ozellikle gelismekte olan iilkelerde cocukluk ¢aginda en sik
oliime yol agan sebeplerden biridir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’niin 2005 y1l1 raporuna gére
diinyada her yil bes yasin altinda 10.6 milyon cocuk Onlenebilir ve tedavi edilebilir bes
hastalik sebebiyle hayatin1 yitirmektedir. Bu dliimlerin %19 undan pnémoniler sorumludur
(2). Ulkemizde bes yas alt1 cocuklarda akut alt solunum yolu enfeksiyonu gegirme siklig1 %29
bulunmustur (3). Yine iilkemizde bes yas altindaki 6liimlere bakildiginda pnémoni doérdiinci
sirada bulunmaktadir (4). 0-14 yas grubunda alt solunum yolu enfeksiyonlari bu yas
grubundaki tiim o6liimlerin %14’{inden sorumlu bulunmustur. Bu veriler iilkemizde 6zellikle
bes yas alt1 cocuklarda bagta pndmoniler olmak iizere akut alt solunum yolu enfeksiyonlarinin
yikksek mortalite ve morbiditeye yol agan Onemli bir halk sagligi sorunu oldugunu
gostermektedir (5).

Cocukluk ¢agi pnomonilerinin en sik goriilen sebepleri viral ve bakteriyel ajanlardir
(6). Viral pndmoninin en yaygin sebepleri arasinda influenza A ve respiratuar sinsisyal virus
(RSV) yer almakta bunlar1 adenovirus, parainfluenza (PIV) tip 1, 2, 3, influenza B ve insan
metapndmovirus (hMPV) takip etmektedir (7). Hastalikta genellikle tek bir virus etkendir.
Bununla birlikte, pndmoni goriilen olgularin %8-30’unda birden fazla etken s6z konusudur
(8).

Pnomonilerde etken patojenlerin, toplumdan topluma, bolgeden bolgeye ve yas
gruplarina gore degiskenlik gostermesi, akilci bir tedavi igin olasi etkenlerin bilinmesini
gerektirir. Cocuk yas grubunda viral patojenleri tespit etmeye yonelik yapilan klinik
calismalarin ¢ogu yurtdisindan olup bu konuda Tiirkiye’de yapilmis az sayida calisma
bulunmaktadir.

Bu calismada Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Enfeksiyon
Boliimii’nde toplum kokenli pnomoni tanisi ile hastaneye yatirilan hastalarda bakteriyel ve

viral etkenlerin insidans1 ve klinik 6zelliklerinin arastirilmasi amaglanmistir.



5. GENEL BILGILER

5.1.Tanim

Pnomoni, siklikla bakteriler ve viruslar gibi enfeksiydz ya da enfeksiydz olmayan
etkenlere cevap olarak akciger parankiminde (alveol ve interstisyum) gelisen akut bir
inflamasyondur. Bronkopnomoni, kiigiik bronsiyoller ve peribronsiyal alveollerin akut
inflamasyonudur (9). Toplum kokenli pndomoni (TKP), Onceden saglikli olan ve
yakinmalarimin baslangicindan 14 giin 6ncesine kadar hastanede yatis Oykiisii olmayan bir
kiside, toplumda giinliik hayatta ortaya c¢ikan pnomonidir (10). Akut alt solunum yolu
enfeksiyonu (ASYE) terimi, bronsit, bronsiyolit, pndmoni ya da her ii¢ klinik tablonun

herhangi iki bilesenini igeren tanimdir (11).

5.2.EPIDEMIYOLOJIi VE ETIiYOLOJIi

Epidemiyoloji

Cocukluk cagi pnomonileri, 6zellikle gelismekte olan iilkelerde en 6nemli morbidite
ve mortalite sebebidir. TKP’nin yillik insidansinin %1-12 arasinda degistigi tahmin
edilmektedir (12). Cocukluk caginda, ayaktan tedavi edilen hastalarin %23'li, hastaneye
yatirilan hastalarin ilk yasta 9%33-50'si, tiim yas gruplarinda %29-38't pndmoni tanisi
almaktadir. Tiim toplumda gelisen pnomonilerin %37'si ¢ocukluk yas grubunda olugmaktadir
(13). Hayatin ilk bes yili alt solunum yolu enfeksiyonlarinin en sik goriildiigli dénemdir.
Erkek c¢ocuklarda alt solunum yolu enfeksiyon insidansi ilk 10 yasta daha yiiksek
(Erkek/K1z=2/1) iken, ergenlik doneminde bu oran esitlenir (10). Yiizotuzdort lilkeden elde
edilen verilere gore giiniimiizde gelismis iilkelerde TKP’nin insidansinin yilda ¢ocuk basina
0.026 atak iken gelismekte olan {iilkelerde bunun 0.280 atak oldugu tahmin edilmektedir.
Gelismekte olan lilkelerde insidans on kat daha fazladir (11). Gelismekte olan tilkelerde, her
yil 150 milyondan daha fazla ¢ocuk pnomoni tanisi almaktadir. Diinya genelinde yeni
pnomoni tanist alan tiim olgularin neredeyse %95'inden fazlasi gelismekte olan iilkelerde
goriilmektedir. Her yi1l 11-20 milyon ¢cocugun pndmoni sebebi ile hastaneye yatirildig1 ve iki
milyondan fazlasinin da hayatini yitirdigi tahmin edilmektedir (14). DSO'niin 2005 yil
raporuna gore, bes yas altinda, her yil gergeklesen 10.5 milyon ¢ocuk 6liimiiniin %19'undan
pnomoniler sorumludur. Yenidogan doneminde goriilen dliimlerin %10'undan sorumlu olan
sepsis/pndmoni gibi sebepler de eklenecek olursa, bes yas alti1 ¢cocuk Sliimlerinin %29'u baska

bir deyisle yaklasik ti¢ milyonu pndmoni sebebiyle gergeklesmektedir (15). Cocukluk



cagindaki tiim pnomoni olgularinin 3/4'i yalnizca kaynaklari kisith 15 iilkede goriilmektedir.
Afrika ve Asya iilkeleri gibi bes yas alt1 cocuk 6liimlerinin %70'inin gerceklestigi lilkelerde,
onlenebilir ¢ocuk 6liimlerinin ikinci sikliktaki sebebi pnodmonilerdir. Bu iilkelerde bes yas alt1
cocuklarin 1/4'i her yil en az bir kez pndmoni atagi gecirmektedir. Pndmoni ataklarinin %2-
3'i hastaneye yatis1 gerektirecek kadar agir ve dliimciil seyretmektedir. Malniitrisyon ve
saglik hizmetlerine ulasamama, mortaliteyi artiran en 6nemli risk faktorleri olarak ortaya
cikmaktadir (16).

Pnémoni insidanst endiistrilesmis iilkelerde, Kuzey Avrupa iilkeleri ve Amerika’da,
bes yas alt1 ¢ocuklarda 4 atak/100 ¢ocuk/yil iken, bu lilkelerde 12-15 yas grubunda insidans
0.7 atak/100 cocuk/ y1l'a diiser. Gelismekte olan iilkelerde ise bes yas alt1 ¢ocuklarda insidans,
21-296 atak/100 ¢ocuk/y1l'dir (9). Avrupa’da ¢ocuklarda yilda yaklasik ikibuguk milyon TKP
vakasi bildirilmektedir (17).

Akut solunum yolu enfeksiyonu Afrika’da bes yasindan kiigiik cocuklarda biitiin
Olimlerin %?21°den sorumludur ve akut solunum yolu enfeksiyonundan o6liim insidansi
8.4/1000°dir. Afrika’da HIV pandemisi pndmoninin insidansini ve siddetinde artmaya yol
a¢gmaktadir (18).

Ulkemizdeki veriler

Ulkemizde pndémoniye bagli dliimler 1-2 yas grubunda ilk siray1, 0-1 yas grubunda
ikinci siray1 almakta ve 1-4 yas grubundaki oliimlerin %31’inin pndmoni sonucu meydana
geldigi bildirilmektedir (19).

Ulkemizde Saglik Bakanligi 1998 yil1 verilerine gore 0-11 ay bebek 6liim sebeplerinin
%48.4’ linden, 1-4 yas grubunda ise %42.1° den pnémoniler sorumludur. Saglik Bakanligi’nin
2000 yili verilerine gore 0-14 yas grubunda tiim Oliimlerin en sik ikinci sebebi ASYE’ dir
(20). DSO verilerine gore Tiirkiye’de 2004 yilinda bes yas altindaki ¢ocuklarda mortalite
orant %032 olup bes yas altindaki ¢ocuklarda pndmoniye bagli mortalite oran1 % 14 olarak
bildirilmistir (21).

Etiyoloji

Siit ¢ocuklarinda ve ¢ocuklarda ASYE’ye c¢ok sayida mikroorganizma sebep
olmaktadir ancak mikrobiyal teshis konulmasi zordur. Kullanilan yontemler olas1 enfeksiyoz
etkenleri tanimlamada ve gercek prevalansi gostermede yetersiz kalmakta, olgularin ancak
%24-85’inde etiyolojik etkenler belirlenebilmektedir (22, 23).

Cocukluk caginda TKP’de, bakteriyel-viral (Streptokkus pnomonia (S. pnémonia) ve virus
gibi), ya da bakteri—atipik bakteri (S. pnémonia ve Mikoplazma pnomonia (M. pnomonia) ya
da S. pnémonia ve Klamidya pnomonia (K. pnomonia) gibi) ya da ikili viral etken (RSV ve



influenza) ile olusan karma enfeksiyonlar %16-34 oraninda bildirilmektedir (24). Tek basina
karma bakteriyel-viral enfeksiyon orani %30-50 olarak bildirilmistir (25). Karma enfeksiyon
oranlarinin yliksek olmasi, tanimlanan etkenlerin yorumlanmasini giiglestirmektedir.

Patojen bakterilerin bazilar1 siklikla normal {ist solunum yolu florasinda da
bulundugu i¢in piyojenik bakteri tanisini degerlendirmek zordur. Bakteriyemi saptanmasi
etiyolojiyi kesinlestirir fakat bakteriyel pndmoni ile hastaneye yatirilan ¢ocuklarin sadece %]1-
10’unda vardir (26).

Akut pndmonili ¢ogu hastada kapsamli ya da invazif test yapilmasi tercih edilmez.
Epidemiyolojik bilgi; ayirict teshis ve tedaviye yon vermede yararhidir. Bir takim patojenler
ozellikle RSV, rinoviruslar, influenza viruslar ve mikoplazma mevsimseldir. Ailedeki hasta
olanlarin klinigi hastalia sebep olan ajan i¢in ipucu verir. Epidemiyolojik calismalarda
etiyolojik ajanlarin tespit edilmesi; benzer klinik tablo, fizik bulgu ve laboratuvar sonuglari
olan hastalarin etiyolojisinin tahmin edilmesini saglamaktadir. Tablo 1’de yas gruplarina gore
pnomoni etkenleri gosterilmistir (27).

Yenidoganlarda etiyoloji

Yenidoganda pndmoni, erken baslangi¢h (dogumdan sonraki 5-7 giin i¢inde) ya da
yedi giinliikten sonra gec baslangich hastalik olarak kendini gdsterir. ilk bir haftalik iken
enfeksiyonlarin ¢ogu ya enfekte amniyotik sivi ya da genital sekresyonlar yoluyla annenin
genital yolundan alinan organizmalar tarafindan ortaya ¢ikar.

Grup B streptokok erken baslangicli pndmoninin en sik sebebidir (9). Klamidya
trakomatis’e bagli pndmoni dogumdan iki ila {i¢ hafta sonra bulgu vermektedir. Genital
yollarinda bu organizmay1 tagtyan anneden dogan bebeklerin yaklasik %10’unda ortaya ¢ikar.

Bordetella pertussis kendisi pndmoniye yol acabildigi gibi pnomoniyi taklit eden
pulmoner hipertansiyona ya da sekonder bakteriyel pndmoniye yol agabilir.

Viruslar daha biiylik bebeklerle kiyaslandiginda yenidoganlarda daha az siklikla
pndmoni etkenidir.

Bebekler, ¢cocuklar ve adolesanlarda etiyoloji
Viruslarin 1 ay-36 ay arasindaki ¢ocuklarda akut ASYE’nin en yaygin sebebi oldugu
bilinmektedir. Ancak, 2 ay-17 yas arasindaki immiin sistemi normal olup hastaneye yatirilarak
takip edilen akut pnomonili ¢ocuklarda bakteriler %60, viruslar %45, Mikoplazma tiirleri

%14, K. pnomonia %9 ve miks bakteriyel-viral enfeksiyon %23 oraninda bulunmustur (23).

Tablo 1: Yaslara gore pnomoni etkenleri (27).



Yas Sik rastlanan patojenler Seyrek rastlanan patojenler
Yenidogan donemi Bakteriler Bakteriler

Escherichia koli D grubu streptokoklar

B grubu streptokoklar Hemofilus influenzae (H. influenzae)

Listeria monositogenez

S. pnémonia

Ureaplasma urealitikum

Viruslar

CMV

Herpes simpleks virus (HSV)

1-3 ay Bakteriler Bakteriler
Chlamydia trachomatis (K.trakomatis) Bordetella pertussis
S.pnémonia H. influenza tip b ve tiplendirilmeyen H. influenza’ler
Viruslar Moraksella kataralis (M catarrhalis)
Adenovirus Stafilokokkus aureus (S. aureus)
Influenza virusu Ureaplazma iirealitikum
PIV (tip 1-3) Viruslar
RSV CMV
3ay—5yas Bakteriler Bakteriler

K. pnémonia

H. influenzatip b

M. pnémonia

M. catarrhalis

S. pnémonia

Mikobakterium tiiberkiilozis (M. tuberculosis)

Viruslar Neisseria meningitidis
Adenovirus S. aureus
Influenza virus Viruslar

PIV Varisella zoster virusu
Rinovirus
RSV

5 yas ve iizeri Bakteriler Bakteriler
K.pnomonia H. influenzae

M. .pnomonia

M. tuberculosis

S. pnémonia

S. aureus

Legionella

Viruslar

Adenovirus

Influenza virusu

PIV

Rinovirus

RSV

EBV

Varisella zoster virus

Varisella-zoster virus, CMV ve HSV tipik olarak immiin yetmezlikli

ASYE’ye sebep olur (28).

cocuklarda




Viruslar

Viruslar ¢ocukluk ¢cagindaki TKP’lerin yaklasik %14-35’inden sorumludur (29). Yasa
gore siniflandirildiginda iki yasindan kiigiik ¢ocuklarda TKP’nin %80’inden, iki yasindan
biiylik cocuklarda TKP’nin %49 undan sorumludur (30).

RSV solunum yolunun esas viral patojenidir. Diger viruslar arasinda hMPV, PIV (tip
1, 2 ve 3), influenza viruslar (A ve B), adenoviruslar, rinoviruslar ve enteroviruslar
bulunmaktadir (31).

RSV, hMPV ve influenza viruslarin enfeksiyonlar1 kis mevsiminde ortaya ¢ikar oysaki
PIV ve rinoviruslarin enfeksiyonlar1 ilkbahar ve sonbahar mevsimlerinde daha yaygindir.
Adenovirus enfeksiyonlar1 her mevsim ortaya ¢ikabilir. Son zamanlarda kesfedilen Parvo
virus ailesinden bir virus olan boca virus kiiciik ¢ocuklarda hisilti, bronsiyolit ve pndmoniye
sebep olmaktadir (32).

M. pnomonia ve K. pnomonia

M. pnomonia TKP’li ¢ocuklarin %30’ unda tespit edilmistir (25). Haris ve ark. (33) bes
yasindan biiyiik cocuklarda mikoplazma enfeksiyon oranini %42, bes yasindan kiigiik
cocuklarda ise bu oranit %15 saptamistir. Mikoplazma enfeksiyonu genellikle S. pnémonia
(%30) ya da K. pnomonia (%15) ile birliktedir (34). M. pnomonia’ye bagl enfeksiyonlar 2-4
yilda epidemi yapmaktadir (35).

Cocuklarda tiim yagslarda TKP’li vakalarin %9-20’si K. pnémonia ile iliskilidir ve
ortanca yas 35 aydir. K. pnomonia’nin asemptomatik tastyiciligi da gosterilmistir ve bu durum
patojenitesinin degerlendirilmesini gii¢lestirmektedir (23).

Bakteriyel patojenler

Bakteriyel pnomoni gelismekte olan iilkelerde yasayan cocuklarda daha yaygindir ve
bu muhtemelen kronik malniitrisyona, kalabaliga ve kotii ¢evre kosullar1 sebebiyle solunum
yolu epitelindeki kronik hasara baglidir (36).

Bakteriyel tiriinleri kanda, solunum yolu sekresyonlarinda ve idrarda tayin etmek igin
cesitli testler kullanilmaktadir fakat %10°dan daha az vakada test sonuglari pozitiftir (9).

S. pnémonia hayatin ilk birka¢ haftasi disinda bakteriyel pndmoninin en yaygin
sebebidir (22). Amerika’da komplike olmayan pnomoniye sebep olan serotipleri genellikle
bakteriyemi ya da otitis medyaya sebep olan serotiplere benzerdir.

Amerika’da ve Avrupa’da H. Influenza tip b (Hib) enfeksiyon siklig1 konjuge Hib
asisinin yaygin kullanilmasindan sonra belirgin olarak azalmistir (37). Tiplendirilmeyen H.
influenzae’ya bagli pndmoni aspirasyon, altta yatan kronik akciger hastaligi, immiin

yetmezlikli cocuklar hari¢ Amerika’da da seyrektir.



Toplum kokenli metisilin direngli S. aureus’un Amerika’da pnémoninin 6nemli bir
sebebi oldugu gosterilmistir (38).

Nekrotizan pnomoni yaparak hayati tehdit eden Streptokokkus pyogenes’e (8.
pyvogenes) (Grup A streptokok) bagli pnomoni akut pndmoninin sik bir sebebi degildir. Hem
stafilokok hem de streptokoka bagli pndmoni saatler icerisinde hizla ilerleyerek agir plevral
eflizyon ve hipoksemiye yol acar. Diger bakteriler 6zellikle de gram negatif organizmalar
daha onceden saglikli olan ¢ocuklarda pndmoninin nadir sebepleri arasinda yer almaktadir
).

Nadir patojenler

Bunlardan en Onemlisi M. tuberculosis’tir ve temas Oykiisii varsa, sik goriilen
etkenlere yonelik tedaviye cevap vermezse ya da hiler adenopati varsa tiiberkiilozdan siiphe
edilmesi gerekir. Gelismis iilkelerde nadir goriilse de tiiberkiiloz i¢in iilkemiz endemik oldugu
icin pndmoni tanist alan her hasta degerlendirilmelidir (39).

5.3. PATOLOJi VE PATOGENEZ
Pnomoni bagisiklik sisteminde ya da sekretuar bagisikliginda zayiflik olan ¢ocukta patojen
organizma tarafindan meydana gelmektedir. Viral enfeksiyondan sonra, kronik malnutrisyon
sirasinda ya da gevre kirliligi gibi normal savunma mekanizmalarinin bozuldugu sirada alt
solunum yolunda ya da akcigerde organizmanin yayilimi gergeklesmektedir. ASYE’ye karsi
pulmoner savunma mekanizmalari tablo 2°de gosterilmistir (40).
1)Fiziksel ve fizyolojik bariyerler
2)Hiimoral ve hiicresel immiinite
3)Fagositik aktivite

Viral pnémoni

Viral pulmoner enfeksiyonlar ile ii¢ patolojik durum goriiliir: bronsiyolit, interstisyel
pnémoni ve parenkimal enfeksiyon. ilk iki durum siklikla birbiri ile drtiisiir. Viral pnémoni
akciger parankimi ve interstisyumun lenfositik infiltrasyonu ile hava yollarinin liimeninde
notrofilik infiltrasyon ile karakterizedir. Viral pndmoni genellikle enfeksiyonun havayolu
boyunca yayilimindan kaynaklanir. Buna eslik eden dogrudan sulunum yolu epitel hasari,
epitel hiicrelerinde sismeye, anormal sekresyonlara ve hiicre debrisi ile hava yolu
tikanikligina sebep olmaktadir. Hava yolu tikanikligi ile birlikte genellikle atelektazi,
interstisyel 6dem ve ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu goriiliir. Solunum yolunun viral
enfeksiyonu da normal konak savunma mekanizmalarini bozarak, sekresyonlar1 degistirerek

ve bakteriyel florayr modifiye ederek sekonder bakteriyel enfeksiyona egilim olusturabilir

(41).



Tablo 2: Pulmoner konakg¢i savunmalari (40)

Yeri Konak savunma mekanizmalari™*
Ust hava yollar
Nazofarinks Burun kilt
Kivrimlar
Ust hava yollarinin anatomisi
Mukosilier yap1
IgA salgisi
Orofarenks Tiikriik

Epitel hiicrelerinin dokiilmesi

Oksiiriik

Bakteriyel etkilesim

Kompleman iiretimi

iletim hava yollar

Trakea, brong

Oksiiriik, epiglottik refleksler

Hava yollarinin keskin dallanmas1

Mukosilier yapt

Havayolu yiizey salgilar1 (lizozim, laktoferrin, sekretuar 16kosit proteinaz inhibitorii)

Dendritik hiicreler!"

Brons-iligkili lenfoid doku

Antijen iretimi ve prezentasyon—

hafiza ve yardime1 T hiicreleri ve B hiicrelerinin uyarilmasi

Immunglobulin iiretimi (IgG, IgM, IgA)

Alt solunum yolu

Terminal hava

alveoller

yollart,

demir baglayan proteinler)

Alveoler ¢izgi stvist (surfaktan, fibronektin, immiinglobulin, kompleman, serbest yag asidleri,

Alveoler makrofajlar

Notrofiller™™

(Kalip tanima reseptorleri—transkripsiyon faktor uyarilmasi—proinflamatuar ve anti-

inflammatuar sitokin ve kemokin {iretimi)

Dendritik hiicreler!"
Brons-iligkili lenfoid doku

Antijen tiretimi ve prezentasyon—

hafiza ve yardimei T hiicreleri ve B hiicrelerinin uyarilmast

Solunum yolu boyunca rol oynayan dogal ve kazanilmig immiinitenin gekli.

Enfeksiyonlardan 6nce ve asilamaya cevapta 6onemli ve kazanilmig immiinitenin baslica komponenti.

[ —] ] — | —

Dogal immiinitenin baslica komponenti.

Bakteriyel pnomoni

Bakteriyel pnomoni ile birlikte bes patolojik durum goriiliir:




1. Bir lob ya da lobun bir segmentinde parenkimal enfeksiyon/inflamasyon/konsolidasyon
(lober pndmoni, pndmokokal pndmoninin klasik 6rnegi).

2. Intersitisyum gevresindeki ve hava yollarindaki primer enfeksiyon (bronkopnomoni, S.
pyvogenes ve S. aureus ile birlikte goriiliir).

3. Aspirasyondan sonra ortaya ¢ikan nekrotizan parenkimal pndmoni.

4. Tiiberkiiloz pnomonisinde goriildiigii gibi kazeifiye graniilomat6z hastalik.

5. Viral pnémonilerin (genellikle influenza ya da kizamiga bagli) bakteriyel enfeksiyonlar ile
komplike oldugundaki gibi sekonder parenkimal infiltrasyon ile peribronsiyal ve interstisyel
hastalik.

Bakteriyel pndmoni yaygin polimorfoniikleer infiltrasyonla birliktedir (9).

Akciger parankiminde bakteriyel enfeksiyon saptandiginda patolojik siire¢ invaze
olan organizmaya gore degisir. M. pnémonia enfeksiyonunda viral pndmonidekine benzer
sekilde brons agaci boyunca enfeksiyon yayilir. S. pnémonia’da fokal lober tutulum gelisir.
Alt solunum yolunun grup A streptokok enfeksiyonu daha yaygin interstisyel pndmoniye
sebep olur. S. aureus pnémonisi yama tarzi bronkopnomonidir. Bu genellikle tek taraflidir.

Sonugta pndmatoseller, ampiyem veya bazen de bronkopulmoner fistiiller gelisir (41).

5.4.Risk Faktorleri
Cocuklarda ASYE’ye zemin hazirlayan risk faktorleri, tablo 3 ve 4’te belirtilmistir
(42, 43).

5.5.TiPiK PNOMONILER

Cocukluk cag1 pndmonilerinde mortaliteden sorumlu en 6nemli etken bakterilerdir.
Biitiin bakteriyel pnomonilerin (tipik pnomoniler) en Onemli patolojik ozelligi akciger
parankiminde polimorfoniikleer hiicre infiltrasyonunun varligidir. Hava bosluklar1 6dem veya
eksiida ile dolar, oksijen degisimi bozularak hipoksemi gelisir. Ani baslangig, “hasta
goriinim”, >38.5°C atesle birlikte takipne ve gogiis duvarinda c¢ekilmeler bakteriyel
pndmoniler igin tipiktir. Oskiiltasyon bulgular1 genellikle tutulan akciger alanlari ile sinirlidir.
Lokalize gogiis agris1 ve sepsis bulgular1 bakteriyel etiyolojiyi diistindiiriir. Fizik muayenede

higilt1 varligr etiyolojide tipik bakteriyel etkenleri diigiindiirmez (10).

Tablo 3: TKP icin risk faktorleri (42)



<2yas

Diisiik dogum agirlig1

Prematiirite (1 yasa dek)

Anne siiti ile beslenmeme

Malniitrisyon

D vitamini eksikligi

Diisiik sosyoekonomik diizey, saglik hizmetlerinden yararlanamama

Kalabalik hayat kosullari

Anne yas1 ve egitim durumu

Sigaraya maruz kalma

Altta yatan hastalik (dogumsal kalp hastaligi, immiin yetmezlik, néromiiskiiler hastalik, kistik fibroz v.b)

Eksik asilama (kizamik, bogmaca, Hib)

Kis mevsimi

Son ii¢ ayda hastaneye yatis

Yeni gegirilmis {ist solunum yolu enfeksiyonu (USYE)

Yuva ¢ocugu

Tablo 4: Ozgiil etkenlerle enfeksiyon riskini arttiran faktérler (43)

1. Penisiline direnc¢li pnomokok

a. <2 yas

b. Son 3 ayda beta-laktam (penisilin, sefalosporin, karbapenem) ve makrolid grubu antibiyotik kullanimi

c. Ayni ilagla tekrarlanan tedavi (en belirgin faktor)

d. Eslik eden hastaliklar

e. Bagisiklik sistemini baskilayan hastalik

f. Bagisiklik sistemini baskilayan ilag kullanimi

g. Yuva ¢ocugu
2

. S. aureus

&

. <1 yas (siklikla <6 ay)

b. Agir viral enfeksiyon varligi (kizamik, grip, sugicegi)

c. Radyolojik olarak apse, pnomatosel, piyopndmotoraks gibi komplikasyonlarin varlig

3. H. Influenza tip b

a. 6 ay-2 yas

b. Altta yatan hastalik (dogumsal kalp hastaligi, kronik akciger hastaligi, vb)

c. Onceden hastaneye yatis dykiisii

d. Hib asisinin yapilmadig1 ¢ocuklar

Pnomokok pnomonisi
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S. pnémonia, yenidogan donemi disinda c¢ocuklarda en sik goriilen bakteriyel pndmoni
etkenidir. Cocukluk cagi pndmonilerinin en az %20-37’sinden pnémokoklar sorumludur. En
stk okul 6ncesi donemdeki ¢ocuklarda goriiliir. Kis sonu ve ilkbaharin baslangicinda siktir.
Orak hiicreli anemi ve nefrotik sendrom tanist alan ¢ocuklarla, splenektomili ¢ocuklarda
enfeksiyon riski artar. Klinik bulgular yasa gore farkliliklar gosterebilir; siit cocuklarinda
hastalik genellikle viral enfeksiyon diislindiiren birkag¢ giinliik burun akintisi, konjonktivit,
otitis media ile baglayabilir. Kiicliik c¢ocuklarda, yiiksek ates, takipne, uykuya egilim,
huzursuzluk, kusma, ishal ve karin agris1 gibi hastaliga 6zgiil olmayan bulgular agirliktadir.
Biiyiik c¢ocuklarda ani baglayan yiiksek ates (hemen daima >38.5°C), titreme, balgamli
oksiirtik, gogiis agris1 ve toksik goriiniim tipiktir. Fizik muayenede tutulan bolgede raller,
ronkiis, solunum seslerinin alinamamasi veya azalmasi, tubersufl duyulabilir. Bebekler ve
kiiciik ¢ocuklarda bronkopndémonik tutulum yaygindir; infekte lobiillerin yaninda normal
havalanan saglam lobiillerin de bulunmasina bagli olarak grafide yama tarzinda
konsolidasyon saptanabilir. Okul 6ncesi ve okul ¢ocuklarinda lober, lobiiler ya da segmenter
tutulum goriilebilir. S.pnomonia, kiigiik ¢ocuklarda bakteriyemiye yol agarak sepsis, menenjit,

septik artrit ve diger fokal enfeksiyonlara da sebep olabilir (6, 10, 44).

H. influenza pnomonisi

Cocukluk ¢ag1 pnomonilerinin %20’sinden H. influenza tip b ve daha nadir olarak diger H.
influenza suslari (tip a, ¢ ve d) sorumludur. Hib pnémonisi en sik olarak 3 ay-2 yas arasindaki
cocuklarda goriiliir, genellikle bakteriyemi sonucu gelisir. H. influenza, menenjit, septik artrit,
osteomyelit, sepsis gibi invazif enfeksiyonlara da sebep olur. Siklikla otitis media pnémoniye
eslik eder. Kan veya plevral sividan etkenin iiretilmesi kesin taniyr saglar. Klinik, diger
bakteriyel pnomonilere gore daha sinsidir. Radyolojik bulgular; lineer infiltrasyon ve
havalanma artisindan yama tarzi infiltrasyona kadar degisebilir. Ampiyem ya da
pnomatosellerin eslik ettigi lober konsolidasyon bulgular1 goriilebilir. Tiplendirilemeyen H.
influenza suslari ile olusan pndmoniler iist solunum yollarindan etkenin aspirasyonu sonucu
geligir. Hib asilamasinin rutin olarak uygulandig1 iilkelerde invazif Hib enfeksiyonlarinin

goriilme siklig1 %95 oraninda azalmistir (10).

S. aureus pnomonisi
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S. aureus pndmonisi olan c¢ocuklarin %70’1 bir yas altinda ve %30’u ii¢ aym
altindadir. Malniitrisyonlu ¢ocuklarin 1/3’linde pnomoni etkeni S. aureus’dur. Kizamik,
sucicegi, influenza gibi viral enfeksiyonlarin seyri sirasinda veya sonrasinda ortaya cikabilir.
Klinik tablo saatler igerisinde hizla ilerleyebilir, cocuklar genellikle toksik goriiniimdedir.
Ates, letarji, abdominal distansiyon, solunum gii¢liigii bulgular1 ve siyanozla seyreden agir,
nekrotizan pnomoni tablosu gelisebilir. Erken donemde akciger grafisi normaldir ya da
minimal fokal lober konsolidasyon bulgulari saptanabilir. Hematojen yayilim varsa genellikle
bilateral tutulum goriiliir, fokal apseler olusabilir. Hizli ilerleme sonucu plevral efiizyon,
ampiyem (%60), pnomatoseller (%40), pnomotoraks (%20) ve piyopndmotoraks saptanabilir

(10, 11).

Grup A Streptokok pnomonisi

Sucicegi basta olmak iizere kizamik, influenza gibi bazi viral enfeksiyonlardan sonra
goriilen pndomonidir. Ani baslayan yiiksek ve uzamis ates, titreme, solunum giicliigli ve
ploritik tipte gdgiis agrisi en dnemli klinik bulgulardir. Bakteriyemi ve plevral efiizyon siktir.
Radyolojik olarak tek ya da cift tarafli lober, segmenter ya da interstisyel tutulum
goriilebilecegi gibi nekrotizan pnémoni ve ampiyem de gelisebilir. Uygun antibiyotik

tedavisine ragmen, ates 10 giinden daha uzun stirebilir (17).

5.6.ATiPIK PNOMONILER

Solunum yolu viruslari ile M. pnomonia, K. pnémonia, K. trakomatis en 6nemli atipik

pnomoni etkenleridir.

M. ppnomonia pnomonisi

Genellikle bes yas tiizerindeki c¢ocuklarda pndmoni etkenidir. Tiim cocukluk c¢agi
pnomonilerinin %10-20’sinden sorumludur. Siklikla okul ¢agi ¢ocuklari ve addlesanlarda
pnomoniye sebep olur. 5-9 yas arasindaki ¢ocuklarda goriilen tiim pnomonilerin %33’linden
sorumlu iken, 9-15 yas grubunda bu oran %70’dir. Tiirkiye’de ¢ocuklarda M. pnémonia
seropozitivitesi; TKP sebebiyle hastanede yatan 2 ay-15 yas grubundaki ¢ocuklarda % 27
oraninda goriilmiistiir. Solunum sistemi yakinmalar1 ile hastaneye bagvuran 5-15 yas grubu
cocuklarda M. pnomonia 1gM pozitifligi %30.2°dir (45). Genel seropozitifite %18-27"dir (46,
47). Hastaligin baslangict yavas ve sinsi, genel durum iyidir. Burun akintist yoktur.

Genellikle, hafif ates, basagrisi, halsizlik, fotofobi ve miyaljiyi izleyen donemde inat¢1 kuru,
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siddetli, 3-4 haftaya kadar uzayabilen Oksliriik vardir. Pndmoniye siklikla farenjit, servikal
lenfadenopati, konjonktivit, biilloz mirinjit ve otitis media eslik eder. Fizik muayenede
dinlemekle siklikla raller, ronkuslar veya hisilti duyulur. Hastalarin %10’unda makiilopapiiler
ya da frtikeriyal deri dokiintiisii ve artalji saptanabilir. Hemolitik anemi, Stevens Johnson
Sendromu, hepatit, pankreatit, perikardit, miyokardit, meningoensefalit gibi akciger dis1 organ
tutulumlar1 goriilebilir. Orak hiicreli anemi, immiinyetmezlik, kronik kalp ve akciger hastaligi
olan cocuklarda ve nadiren saglikli ¢ocuklarda tipik bakteriyel pndmoniyi taklit eden agir
klinik tablolara ve akut solunum sikintisi tablosuna sebep olabilir. Hastalarin gogiis
grafilerinde, klinik bulgular ile uyumsuz (genellikle iyi), ¢ogunlukla tek tarafli, %25 oraninda
cift tarafli, hilustan baslayip, perifere ve alt zonlara dogru uzanan, yama tarzinda veya buzlu
cam gorlinlimiinde infiltrasyon bolgeleri goriiliir. Plevral efiizyon olgularin sadece %5’inde
goriilebilecegi gibi bazi hastalarda lober konsolidasyon ya da hiler lenfadenopati gelisebilir.
Lokosit sayis1 normal ya da yliksek iken, eritrosit sedimentasyon hizi genellikle yiiksektir (41,

43).

K.pnémonia pnomonisi

Cocukluk ¢ag1 pnémonilerinin %6-10’undan sorumludur. Ozellikle bes yas iizerindeki
cocuklarda klinik ve radyolojik olarak mikoplazma pnémonisine benzer tablo olusturabilir.
Ulkemizde, K. pnémonia pndmonisi igin yas ortalamasi birbuguk yas olarak bildirilmistir
(49). Tirkiye’de K. pnomonia seropozitivitesi; TKP sebebiyle hastanede yatan 2 ay-15 yas
grubu cocuklarda %S5, solunum sistemi yakinmalari ile hastaneye bagvuran 5-15 yas grubunda
%?3.5 olarak saptanmistir (46, 49). Genellikle farenjit ile baslar, ses kisiklig1, kuru kstirtik,
basagrisi ve hafif ates bulunabilir. Fizik muayenede hisilti, ronkus ve raller duyulabilir. Gogiis
grafisinde genellikle lokalize, tek tarafli parankimal infiltrasyon olmasina ragmen bilateral
infiltrasyonlar ve plevral eflizyon da bildirilmistir. Nadiren miyokardit ve eritema nodozum
gibi akciger dis1 belirtiler goriilebilir (45, 47).

K. trakomatis pnomonisi

Etken, yenidogan doneminde infekte annenin dogum kanalindan kazanilir. Pnémoni
gelisme riski %5-20°dir. ilk bulgular dogumdan 3-13 hafta sonra ortaya ¢ikar. Pndmoniye
siklikla %50 oraninda konjonktivit eslik eder. Tipik olarak ates goriilmez. Nazal konjesyon,
bogmaca benzeri Oksiiriik, takipne goriilebilir. Fizik muayenede hafif retraksiyonlar, krepitan
raller vardir. Hisilti duyulmaz. Gogiis grafisinde her iki akcigerde havalanma artis1 ve
perihiler interstisyel infiltrasyon saptanir. Lokosit sayist normal sinirlardadir, eozinofili

(>400/ mm®) hastalarm %75’inde saptanir (48).
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5.7.VIRAL PNOMONILER

Viruslar tek basina cocukluk ¢agr pnomonilerinin %14-35’inden sorumludur. Viral
etkenler genellikle bes yas altindaki ¢ocuklarda daha siktir; iki yas altinda %80, 2-5 yasta
%358, bes yas ve lizerinde %37 oraninda saptanir. Enfeksiyon kis aylarinda daha sik goriiliir.
Erken dogan bebeklerde ve hayatin ilk alt1 ayinda hastaneye yatisin, morbidite ve mortalitenin
en Onemli sebebidir. Influenza, PIV, hMPV, RSV epidemiler yaparken, adenovirus,
coronavirus, rinovirus enfeksiyonlar1 genellikle endemik seyreder. Pndmoniden 6nce nezle,
hafif ates ve oksiiriik vardir. Klinik tabloya otitis media, farenjit, konjonktivit eslik edebilir.
Klinikte hastalar toksik gorlinmemesine karsin belirgin hipoksi bulgular1 saptanabilir. Fizik
muayene bulgular1 yaygin ve bilateraldir. Tek bulgu takipne olabilecegi gibi, hisilti, raller,
ronkuslar, gogiiste cekilmeler ve apneler bulunabilir. Agir pnomoni gelisti§inde siyanoz,
letarji, dehidratasyon ve solunum giicligii bulgular1 goriilebilir. Viral pndmoni sebebi ile
hastaneye yatirilan c¢ocuklarda %30-40 oraninda rastlantisal olarak bakteriyel enfeksiyon
bildirilmistir. Radyolojik olarak havalanma artisi, hiluslarda belirginlesme, segmental ya da
cizgisel atelektaziler, peribronsiyal ve interstisyel infiltrasyonlar goriiliir. Alveolar
konsolidasyon ve plevral efiizyonlar nadirdir (13, 17, 48, 50, 51).

Spesifik viral etkenlere bagh pnomoniler

Influenza viruslara bagh pnémoni

Influenza viruslar diinyada kisin solunum yollarma bagli morbiditenin en 6nemli
sebepleridir. influenza A ve influenza B viruslarinin sebep oldugu ¢ok bulasici akut, atesli bir
solunum sistemi hastaligidir. Bu viruslar y1l boyunca antijenik degisiklige ugrar ve mevsimsel
epidemiler yapar (52). Cocuklarda influenzaya bagli 6liim oraninin 3.8/100000 oldugu tahmin
edilmektedir (53).

Influenza virusun sebep oldugu klinik hastanin yasma gore degismektedir. Bes
yasindan kiiciik ¢ocuklarda USYE, akut otitis media, pnomoni, larengotrakeobronsit,
bronsiyolit, bes yasindan biiyiik ¢ocuklarda ise grip benzeri sendrom (ates, Oksiiriik, bas
agrisi, kas agrisi, huzursuzluk), akut otitis media, pndmoni seklinde seyreder (53).

Kiiciik bebeklerde, kronik kalp ve akciger hastali§i olanlarda agir hastalik riski
yiiksektir. Cocuklarda influenza enfeksiyonunu diistindiiren en 6nemli bulgular >38.5 °C ates,
kuru oksiiriik, bas agris1 ve farenjittir. Influenza pnémonisi, influenza enfeksiyonunun nadir
fakat 6liimciil bir komplikasyonudur. Hastaligin ilk 24-48 saatinde gelisen takipne, solunum
giicliigii ve siyanoza yol agar. Ates, Oksiiriikk ve kanli balgam goriilebilir. Fizik muayenede
yaygin krepitan raller, hisilti ve solunum seslerinde kabalagma saptanabilir. Gogiis grafisinde

bilateral interstisyel infiltrasyonlar veya akut solunum yetmezligi sendromuna benzer bulgular
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olabilir. Influenza enfeksiyonu sonrasi gelisen sekonder bakteriyel pndmoni genellikle S.
pnomonia, S. aureus veya H. influenza’ya baghdir. Sekonder bakteriyel pnémoni, primer
influenza pnémonisinden daha siktir ve tipik olarak influenza semptomlar1 diizelirken ortaya
¢ikar. Influenza nérominidaz proteini, pnomokoklarin solunum yolu epiteline tutunmasini
saglayarak pnomokok invazyonunu kolaylagtirir (13, 34, 48, 54).

RSV Pnomonisi

Insanlarin neredeyse tamanu hayatin ilk yilinda RSV ile enfekte olur fakat bagisiklik
tam degildir. [liman iklimlerde kis ve ilkbaharda ortaya c¢ikmakta ve yillik epidemilerde
ciddiyeti degismektedir. Tiim saglikli ¢cocuklarin sadece %1-2’si bronsiyolit i¢in hastaneye
yatis gerektirir. Bunlarin da yaklasik 9%2-5’ine mekanik ventilasyon gerekir. RSV
reenfeksiyonu tiim yaslarda insanlarda yaygindir. Reenfeksiyonlarin ¢ogu semptomatiktir ve

iist solunum yoluna sinirlidir.

Ciddi RSV hastalig1 i¢in artmis riske sahip olanlar prematiireler, kronik akciger
hastalig1 ya da konjenital kalp hastalig1 olan siit cocuklari, immiin yetmezlikli hastalardir (55).

Yaslara gore RSV enfeksiyonunun yaygin klinik bulgulari tablo 5’te gosterilmistir.

RSV genellikle hem USYE hem de ASYE’ye sebep olmaktadir. Bronsiyolit, pndmoni
ve larengotrakeobronsite sebep olur. Ug ila bes giinliik inkiibasyon periyodundan sonra RSV
enfeksiyonu siit ¢cocuklarinda baslangicta burun akintist ve konjesyon, bazen de atesi igeren
USYE ile bulgu verir. infantlarin %50’sinde dksiiriik ve hisilt1 ile alt solunum yolu hastaligina
ilerler ve hayat1 tehdit eden solunum yetmezligi ve siyanoza sebep olabilir. Bronsiyolitli siit
cocuklarinda burun kanatlarinin solunuma katilmasi, interkostal cekilmeler ve uzamis
ekspiryum vardir. Dinlemekle raller ve hisilti duyulur (13, 48). Go6giis filminde tipik olarak

hiperinflasyon, peribronsiyoler kalinlagsma ve atelektazi goriliir (55).

RSV ile enfekte siit ¢ocuklarinin %20’sinde apne goriiliir. Prematiireler, alt1 haftadan
kiiclik siit cocuklari, alt solunum yolu hastaligindan kaynaklanan ciddi hipoksemili siit
cocuklart apne i¢in en yiiksek riske sahiptir. RSV ve diger respiratuar viruslar astimlilarda
hisiltiya sebep olabilir. %1 vakada kroniklesen ve fatal olabilen bronsiyolitis obliterans

geligebilir. Hastaneye yatirilan hastalarda mortalite orani %3 tiir (56).

Altta yatan hastalig1 olan ¢ocuklar ciddi RSV hastalig i¢in yiiksek bir riske sahiptir.
RSV enfeksiyonu agisindan riskli hasta grubu tablo 6’da gosterilmistir (55).
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Tablo 5: Yaslara gore RSV enfeksiyonunun yaygin klinik bulgular (55).

Bebeklikte

Bronsiyolit

Pnémoni

Krup

Apne

USYE

Otitis media

Biiyiik cocuklarda

USYE

Bronsit

Astim alevlenmesi

Tablo 6: Agir RSV enfeksiyonu ac¢isindan artmis riske eslik eden tibbi durumlar (55)

Hastaya ait faktorleri

Cevresel risk faktorleri

Konjenital kalp hastaligi

Anne sutii almama

Bronkopulmoner displazi

Kalabalik ¢evre ortami

Kronik akciger hastaliklart (Kistik fibroz, astim vb)

Yuvaya gidiyor olma

Immiin baskilanma (AIDS, konjenital immiin yetersizlikler, | Demografik faktérler
kemoterapi, yiiksek doz steroit tedavisi vb)

Malniitrisyon Erkek cinsiyet
Prematiirelik Birden fazla kardes

Nefrotik sendrom

Annenin sigara igmesi

Trizomi 21

Beyaz irk

Norolojik hastalik

Anne egitiminin 12 yilin

altinda olmasi

PIV’lara bagh pnémoni
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PIV kiiclik ¢cocuklarda c¢esitli solunum yolu enfeksiyonlarina sebep olur. Amerika’da
PIV-1, 2 ve 3 enfeksiyonlarina bagli yilda 50000 cocuk hastaneye yatmaktadir. PIV-3
enfeksiyonu hayatin erken doneminde yaygindir (13). PIV-3 enfeksiyonlarinin kiimiilatif
oraninin 6 aylikken %11, 12-15 aylikken %47 ve 13-16 aylikken %50 oldugu tahmin
edilmektedir (57).

PIV’ler alt solunum yolu hastaliklarinin %22’sinden, hastaneye yatirilan pndmonilerin
%16-37’sinden, hastaneye yatirilan brongiyolitlerin %12’sinden, trakeobronsit olgularinin
%26’s1indan, larenjit olgularinin %49’undan ve krup olgularinin %65’inden sorumludur (13).
PIV-3 ozellikle alt1 aydan kiigiik siit ¢cocuklarinda bronsiyolitin RSV’den sonra en sik ikinci
sebebidir. PIV-1 ve 2 ile iliskili olan bronsiyolit 6-18 aylar arasinda daha sik ortaya ¢ikar (13).
PIV bronsiyoliti hafif seyirlidir (58).

PIV-3 hastaneye pndmoni sebebiyle yatirilan olgularin %16’sindan sorumludur. PIV
pnomonisi saglikli bireylerden daha ¢ok kronik hastaligt olan ya da immiinyetmezlikli
hastalarda ortaya ¢ikar (59).

Adenovirusa bagh pnémoni

Adenovirus tiim yas gruplarinda ortaya ¢ikar fakat 6 ay ile 5 yas arasi ¢ocuklarda
insidans1 pik yapar. Solunum yolu hastalig: ile iligkili en yaygin serotipleri serotip 1-7 ve
21°dir.

Adenoviruslar tiim solunum yolu enfeksiyonlarinin %2-5 sebebidir. ASYE tipleri
bronsit, larengotrakeobronsit, bogmaca benzer sendrom, bronsiyolit, pnomoni, plevral
efiizyon ve hiperliisen akciger sendromunu i¢cermektedir (60).

Agir solunum yolu enfeksiyonlarinin ¢ogu adenovirus tip 3 ve 7’ye baghdir, bu
serotipler nekrotizan hastaliklara da sebep olabilir. Adenovirus bronsiyolitis obliteransa sebep
olabilir (61). Hiperliisen akciger sendromu, bronsektazi ve prematiire bebeklerde
bronkopulmoner displazi adenovirus enfeksiyonlar: ile iligkilidir. Bogmaca ve bogmaca
benzer Oksiiriik hastaligina tek basina adenovirus sebep olabilir ya da Bordatella pertussis ile
karma enfeksiyon yapabilir. Adenoviruse bagli ASYE es zamanli kizamik enfeksiyonu olan
cocuklarda yliksek mortaliteye eslik etmektedir (62).

hMPV'e bagh pnomoni

hMPV enfeksiyonu bebeklik ve erken ¢cocukluk ¢aginda primer enfeksiyona sebep olur
ve reenfeksiyonlar yaygindir. Klinik goriiniimler bronsiyolit, krup, pndémoni ve astim
alevlenmesini kapsamaktadir.

hMPV enfeksiyonlar1 yillik epidemiler yapar ve kisin sonlarinda ve ilkbahar basindaki
aylarda goriilmektedir (31). Akut solunum yolu enfeksiyonlari olan hastalarda hMPV siklig1
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%6-15 arasinda degigsmektedir (63). hMPV sebebiyle hastaneye yatis yast 6-12 ay arasinda

pik yapar. hMPV sebebiyle hastaneye yatirilan ¢ocuklarin %30-85’inde astim, prematiirite,

kalp hastalig1 ya da kanser gibi kronik durumlar vardir. Yaglara gore hMPV enfeksiyonunun

klinik bulgular1 tablo 7’de gosterilmistir (31).

Tablo 7: Yaslara gore hMPV enfeksiyonunun klinik bulgulari (31)

Bebeklikte

Bronsiyolit

Pnomoni

Krup

Astim alevlenmesi

USYE

Akut otitis media

Daha biiyiik cocuklar

USYE

Larenjit

Bronsit

Astim alevlenmesi

Klinik olarak en sik bronsiyolit, krup, pndmoni ve astim alevlenmesi goriiliir. Pndmoni

%8-27 oraninda goriilmektedir. Ne klinik olarak ne de radyolojik olarak diger yaygin

respiratuar viruslarin sebep oldugu ayni klinik sendromlardan ayirt edilir. Akciger grafisinde

hastalarin %39-84’iinde bilateral pndmonik infiltrasyonlar ve hiperinflasyon saptanir. (MPV

immiinyetmezIlikli hastalarda agir enfeksiyonlara sebep olabilir (31).
5.8.TANI

Cocuklarda TKP tanisinda geleneksel olarak iki evre vardir:

1. Klinik tablonun 6ykii, fizik muayene ve gogiis radyografisi ile tanimlanmasi

2. Etiyolojinin mikrobiyolojik, serolojik ve molekiiler testlerle belirlenmesi

Pnémoni; ates ve/veya akut solunumsal belirtilerle birlikte akciger grafisinde

parankimal tutulum olarak tanimlanir (64). Tanida klinik degerlendirme biiyiik 6énem tasir.
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Klinik  degerlendirmede amag, pndémoni varliginin kanitlanmast ve  siddetinin

derecelendirilmesidir (29).
Anamnez ve fizik muayene bulgulari

Cocuklarda goriilen pnomonilerde hicbir patognomonik belirti veya bulgu yoktur.
Ozellikle yenidoganlara ve kiiciik bebeklere tam1 koymak gergekten zor olabilir. Kiigiik
cocuklarda pndmoni, kendisini sadece ates ve lokositoz ile gosterebilir (65). Cocuklarda
pnomoniye sebep olan etkenler ile klinik belirti ve bulgularin yas gruplarina gére degisen
cesitliligi, hastaligin tanisinda giigliikler olusturmaktadir. Klinik degerlendirmede c¢ocugun
yasi, asilanma durumu, bakildigi ortam, hastaneye yatis Oykiisii, altta yatan hastalik varlig
(kalp, akciger, immiinolojik, kas-sinir) ve antibiyotik kullanimini igeren genis bir Oykii
alinmalidir. Klinik degerlendirmeye yon verebilecek anamnez bilgileri tablo 8’de

gosterilmistir (66).

Fizik muayenede, ¢ocugun genel durumu, biling diizeyi, hipoksi ve dehidratasyon
varlig1, ozellikle kii¢iik ¢ocuklarda toksik goriiniim, solunum hizi, viicut isis1, gogiiste
cekilmeler, burun kanadi solunumu degerlendirilmelidir (66). Infant ve cocuklarda

pnomoninin belirti ve fizik muayene bulgular: tablo 9°da gosterilmistir (67).

Cocuklarda pnomoni tanisini diisiindiiren en kuvvetli belirtiler ates ve oOksiirtikle
birlikte takipnenin varhgidir. Takipne, ASYE’yi USYE’den ayiran en temel bulgudur.
DSO'niin yasa gore takipne dlgiitleri tablo 10°da gosterilmistir (66).

Bes yasindan kii¢iik cocuklarda radyolojik olarak dogrulanmis pnomonilerde, diger
klinik belirtilere gére, DSO’niin tamimladig1 yasa gore takipne &lgiitlerinin pnémoni tanisinda
duyarligr %74 ve 0Ozgiilligli %67 olarak bildirilmistir (68). Siit ¢ocuklarinda, istirahatte,
solunum hizinin >50 soluk/dk oldugu durumlarda takipnenin pnémoni tanisint koymada
duyarlig1 %59-79 arasinda degisir ( 69). 12-36 ay arasinda solunum hizinin 40 soluk/dk’dan
yiiksek olmast pndmoninin Snemli bir tanisal gostergesidir. Ancak 36 aydan biiylik
cocuklarda takipne ve gogiiste ¢cekilme pndmoni tanisi i¢in duyarl bulgular degildir. Otuzaltt
aydan biiyiik ¢ocuklarda fizik muayenede saptanan raller ve bronsiyal solunum sesinin tanisal
duyarh@ %75 ve 6zgiilliigii %57 olarak bildirilmistir (65). Ug yasindan kiiciik ¢ocuklarda
gogiiste cekilmelerle birlikte ates > 38.5°C ve solunum hizi >50/dk ise tanida bakteriyel
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pndmoni mutlaka diisiiniilmelidir (66). Biiyiik cocuklarda pnomoni tanis1 koymada, solunum

glicliigli bulgulari, solunum sayisindan ¢ok daha degerlidir.

Tablo 8: Anamnezin destekledigi pnomoni etiyolojisi (66)

Oykii

Olasi Etiyoloji

Giindiiz bakimevine gitme

Viral enfeksiyon

Hastanede yatma

Nozokomiyal enfeksiyon

Enfeksiy6z ajanlara maruziyet

Viral veya mikoplazma enfeksiyonu, tiiberkiiloz

Eksik agilanma

Pnémokok, H. influenza, bogmaca ve influenza

Son bir ayda antibiyotik alim1

Direncli mikroorganizma susu

Yakin zamanda yapilan seyahat

Mantar ve influenza enfeksiyonu

Tablo 9: Bebek ve ¢ocuklarda pnémoninin belirti ve fizik muayene bulgular1 (67)

Belirtiler Bulgular Fizik bulgular

Ates Ates Raller

Oksiiriik Oksiiriik Hisilt1

Hizl1 soluma Takipne Azalmig solunum sesleri
Solunum giicligii Dispne Ral, tubersufl
Beslenememe Cekilmeler Perkiisyonda matite
Kusma Burun kanadi solunumu Plevral siirtiinme sesi
[rritabilite Hirilt1 Meningismus

Letarji Siyanoz Tleus

Gogiis agrist

Karin agrisi

Omuz agris1

Tablo 10: DSO’niin yasa gore belirledigi solunum sayilari ve takipne olciitleri (39)

Yas Normal solunum hiz Takipne sinir1
(Solunum hizi/dakika) (Solunum hizi/dakika)

0-2 ay 40-60 60

3-11 ay 25-40 50

12-59 ay 20-30 40

>5 yas 15-25 30
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Hisilty, siit ¢cocuklart ve ¢ocuklarda hastaligin siddetini belirlemede degerli bir klinik
bulgu degildir. Hisilti mikoplazma pnomonilerinde %30 oraninda saptanir ve biiyiik
cocuklarda daha sik saptanir. Bu sebeple mikoplazmal pnomoni radyolojik olarak
dogrulanmamigsa astimla karigabilir. Okul oncesi donemdeki c¢ocuklarda hisilti varlig
bakteriyel pnOmoni tanisinm1 dislayan degerli bir bulgudur.  Biiylik cocuklarda ve
adolesanlarda, gogiis agris1 ve karin agrisi (diyafragmatik plevranin tutulumu) olabilir. Fizik
muayenede raller, bronsiyal sesler, perkiisyonda matite, vokal fremitus artis1 ve plevral
stirtlinme sesi gibi bulgular bulunabilir. Genellikle bronsiyal solunum sesi ve plevral effiizyon
hastaligin baslangicinda saptanmaz. Ciddi bakteriyel pnomoniler, 38.5°C iizerinde ates,
gogiste cekilme, takipne ile karsimiza ¢ikar (66).

Siit cocuklar1 ve kiigiik ¢ocuklar, pndmoninin klasik klinik bulgular1 olmaksizin ates,
uykuya egilim, beslenme gli¢liigli, huzursuzluk, kusma, diyare gibi belirtilerle karsimiza
gelebilirler. Yiiksek ates siit ¢ocuklar1 ve ¢ocuklarda, 6nemli bir tanisal klinik bulgudur (39).
Dehidratasyonlu ¢ocuklarda anormal oskiiltasyon bulgular1 olmayabilir (70). Fizik muayenede
kalpte iiftiriim, parmaklarda ¢omaklasma gibi bulgularin varlig altta yatan kalp veya akciger
hastalig1 diistindiirebilir (66).

Cocukluk ¢agi pnomonilerinde, belirti ve bulgular tiim etiyolojik ajanlarda biiyiik
oranda benzerlik gosterse de bazi mikroorganizmalarla iliskili klinik durumlar vardir.
Bunlarin bazilar1 asagida gosterilmistir:

S. pnomonia ve S. aureus: Ates, c¢ekilmeler, takipne, toksik goriinim ve akciger
grafisinde pndmoni bulgulart.

M. pnémonia: Ates, bas agrisi, artralji, okstiriik, retraksiyonlar, takipne, raller, hisilt1.

K. trakomatis: Yenidoganlarda konjunktivit bulgulari, ses kisikligi, sinsi baslayan
takipne ve kesik kesik bogulur tarzda okstiriik, atesin olmamasi

Viral etkenler: Infantlar ve kiigiik cocuklar, ates < 38 °C, retraksiyonlar ve hisilt1.

Etkeni ne olursa olsun pnémonili ¢ocuklarda makiilopapiiler dokiintii, vezikiil, petesi,
purpura, kizil benzeri dokiintli ve yaygin eritrodermi gibi dermatolojik bulgular olabilir.

M. pnémonia enfeksiyonunda Stevens-Johnson sendromu; H. kapsulatum gibi bazi
mantar kaynakli pndmonilerde, tiiberkiilozda ve streptokokkal pndmonilerde eritema
nodozumun olabilecegi unutulmamalidir (71).

Ug aydan kiiciik ¢ocuklar i¢in pndmonin klinik dzellikleri tablo 11°de; ¢ocuklar ve

addlesanlar i¢in pndmoninin klinik 6zellikleri ise tablo 12°de gdsterilmistir (67).

5.9.Ayiric1 tam
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Pnomoni, gogiis grafisinde pulmoner infiltrasyonu olan ates, Oksiiriik, takipne ve

dispnesi olan ¢ocuklarda ¢ok olasidir. Ozellikle ates olmadiginda ya da kronik ya da

tekrarlayan belirti ve bulgular1 varsa alternatif teshisler bulunmaktadir. Ayirici tanida yabanci

cisim aspirasyonu, astim, gastrodzefageal reflli, kistik fibroz, konjestif kalp yetmezligi,

sistemik vaskiilit ve bronsiyolitis obliterans yer almaktadir. Ugucu hidrokarbon alindiktan

sonra kimyasal pndmoni gelisen ¢ocuklarda 15000/mm3’yi asan lokosit sayisit ve yliksek

atesle birlikte ciddi nekrotizan pndmoni olabilir (9).

Tablo 11: Ug aydan Kiiciik siit cocuklarinda etkenlere gore klinik ozellikler (67)

OYKU RSV Diger  solunum | Klamidya CMV Bogmaca
viruslari
Mevsim Kis Degisken Her mevsim Her mevsim Her mevsim; Temmuz-
Ekim aras1 pik
Baslangic¢ Akut, glinler | Akut, giinler i¢inde | Sinsi Sinsi Progresif, giinler i¢inde
iginde
Ek Hastalk | USYE USYE, nezle, krup | Yok Yok Oksiiriik
Tablosu
Ates Vakalarin Vakalarin ¢ogunda | Yok Nadiren Yok
yarisinda
Oksiiriik Var Var Var / Kesik Var Var/paroksismal
kesik
Eslik eden | Apne, USYE | USYE, Krup, Konjunktivit | Biiyiime geriligi, Apne, Siyanoz,
ozellikler Konjunktivit (6nce ya da Hepatomegali Oksiiriik sonrasi
simdi) kusma
FiZIK MUAYENE
Baskin ozellik | Solunum Solunum sikintist | Oksiiriik Biiyiime geriligi Oksiiriik
sikintisi
Genel Toksik Toksik degil Iyi, takipneik | Kronik hasta Ataklar arasinda
Goriiniim degil goriniimii iyi
Oskiiltasyon Hisilt, Kaba | Raller, higilti Yayginraller | Raller+hisilti Normal
raller

Tablo 12: Cocuklarda ve adélesanlarda pnomoninin etkenlere gore klinik ozellikleri (67)
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Bakteri Virus Mikoplazma Tiiberkiiloz
Yas Her yas Her yas Okul ¢ocugu <4 ve 15-19 yasta
belirgin
Viicut 1s1s1 Genellikle Genellikle <39 °C | Genellikle <39 °C | Genellikle <39°C
>39°C
Baslangi¢ Ani Yavas Kotilesen Sinsi 6kstirtik
okstirtik
Evde Solunum Yolu| Yok USYE, dokiinti, | Uzun siiredir olan | Devamli 6ksiiriik
Enfeksiyonu konjonktivit farenjit, 0kstiriik
OyKkiisii
Miskili Toksik Miyalji, dokiintii Bas agrisi, Kilo kaybi,
Semptomlar gOriiniim, miyalji, farenjit, | gece terlemesi
titreme mirinjit
Oksiiriik Balgamli, Balgamsiz, kuru Nébetler tarzinda, | irritatif veya
1slak kesik kesik, balgaml
balgamsiz
On Plandaki Solunum Solunum sikintis1 | Oksiiriik Devamli oksiiriik
Fizik Bulgu sikintisi,
toksik
goriniim,
Ploritik Tipte Var/Yok Yok Yok Yok/Nadir
Gogiis Agrisi
Oskiiltasyon Lokal/yaygm: | Yaygin ve Tek tarafli raller, | Genelde normal

tibiiler sesler,
raller, azalmis
solunum

sesleri

bilateral raller,

hisilt1

hisiltt

veya

tek tarafli raller

Bakteriyel pnomonide ayirici tam

Hayatin her doneminde bazi bakteriyel olmayan ajanlar pndmoninin 6ne ¢ikan

sebepleri arasinda yer alir. Yenidoganda pndmoni rubella, toksoplazma, herpes simpleks

enfeksiyonu, CMV enfeksiyonu ya da sifilize bagli konjenital enfeksiyonlardan ya da dogum

sirasinda edinilen enfeksiyondan kaynaklanabilir. Yaglar1 2 hafta ile 6 ay arasindaki

bebeklerde K.trakomatis febril olmayan pndmoninin 6nemli bir etkendir. Cocukluk cagi

siiresince adenovirus, influenza viruslari, PIV, RSV, ekoviruslar ve Koksakivirus A ve B

iceren solunum yolu viruslart pndmoniye sebep olmaktadir. M. pnomonia okul 6ncesi yastaki
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cocuklarda pndémoninin seyrek bir sebebidir fakat okul yasindaki ¢ocuklar, addlesanlar ve
geng erigkinlerde onemli bir etkendir. Eldeki antimikrobiyal ajanlara duyarl olan bakteriyel
olmayan pndmoniler mantarlar (6r, histoplasmozis, blastomikozis), riketsiya (6r, Q atesi) ve
klamidyanin (6r, psittakozis) sebep oldugu hastaliklar1 kapsamaktadir (10).

Penisilin ya da penisiline alternatif tedavilere cevap vermeyen inatg1 akciger hastaligi
olan c¢ocuklarda en Onemli faktor tiiberkiilozdur. Eger ASYE sebebiyle hastaneye
basvurmussa tiiberkiiloz icin yliksek riskli bolgelerde yasayan ¢ocuklarin hepsine tiiberkiilin
cilt testi yapilmalidir (10).

Pulmoner lezyonlarin enfeksiydz olmayan sebepleri gastrik icerigin aspirasyonu,
yabanci cisim aspirasyonu, ilag reaksiyonlari, lob sekestrasyonu, konjestif kalp yetmezligi,
atelektazi, sarkoidoz, malignite ya da tlimor, alveoler proteinozis, pulmoner hemosiderozis ve
deskuamatif interstisyel pndmoniyi icermektedir (10).

Akut ampiyemin bakteriyel sebepleri S. aureus, S. pnémonia, H. influenza, gram
negatif basiller, anaerop bakterileri kapsamaktadir. Torasentezde kanli eksiida malignite,
akciger infarkti, bag dokusu hastaligi, pankreotikoplevral fistiilii ya da tiiberkiilozu akla getirir
(10).

Bakteriyel olmayan pnomonide ayirici tani

Bakteriyel olmayan pndmoninin ayirict tanisinda su faktorler gbéz Oniinde
bulundurulmalidir:

Konagin durumu (normal ya da bagisiklik yetmezligi), insan ya da hayvanlarla temas,
hastanin yas1 ve mevsimdir (48).

Ayirict tanida enfeksiy6z olmayan akciger hastaliklar1 yer alir (Tablo 13) (48). Bu
durumlar oOzellikle inatg1 ya da tekrarlayan akciger hastaliklar1 olan ¢ocuklarda
diisiiniilmelidir. Enfeksiy6z ve enfeksiy6z olmayan durumlar arasindaki ayirim her zaman
belirgin degildir. Ornegin, orak hiicreli anemi olan gocukta pulmoner vaskiiler okluziv kriz
ates, 10kositoz ve yama tarzi pulmoner infiltrasyon (akut gogiis sendromu) olarak kendini
gosterir.  Orak hiicreli anemi olan c¢ocuk pnomokok, hemofilus ya da mikoplazma
pndmonisine artmis yatkinliga sahip olup bunlardan pulmoner vaskiiler okluziv krizin ayirt
edilmesi gii¢ ya da imkansizdir. Ya pnomoniyi taklit eden enfeksiy6z olmayan durumlarin ya
da altta yatan hastalifin erken teshisi niiksleri onleyebilir ya da prognozu iyilestirir (48).
Piyojenik bakterilerin sebep oldugu pnomoniler klasik olarak radyografide konsolidasyon
gosterir ve lober tutulum gosterir. Diger taraftan atelektaziler viral pndémonilerde yaygin bir
durumdur ve gercek konsolidasyondan ayirt edilmelidir. Plevral eflizyonlar, halka seklinde

infiltrasyon, kabarik kenarli konsolidasyon ve pnomatosellerin tamami bakteriyel etiyolojiyi
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desteklemektedir. Kiiglik bir ¢ocukta, belirgin Iokositoz ile yiiksek ates birlikteligi de

bakteriyel etiyolojiyi desteklemektedir (48).

Tablo 13: Cocuklarda bakteriyel olmayan pnomoniye benzeyen enfeksiy6z olmayan

durumlar (48).
Teknik olarak Fiziksel ajanlarla hasar Kollagen hastalik (SLE, JRA)*
Kotii inspiratuar film Lipoid pnémoni Sarkoidoz
Diisiik doz film Gaz yag1 pnomonisi Malignite
Fizyolojik Bogulma Histiositoz X
Belirgin timus Sigara dumani inhalasyonu Bronkojenik Kkist
Gogls golgesi fyatrojenik pulmoner Vaskiiler halka

hasar

Kronik akciger

flaglar (bleomisin,

Pulmoner sekestrasyon

hastah@ nitrofurantoin)

Astim Radyasyon pnomonisi Kistik adenomatoid
malformasyon

Brongektazi Graft-versus-host hastaligi Konjenital lober amfizem

Bronkopulmoner Atelektazi Alfal-antitripsin eksikligi

displazi

Akciger fibrozisi Mukus tikact Allerjik alveolit

Kistik fibrozis Yabanci cisim Toz (Ciftci akcigeri)

Tekrarlayan aspirasyon

Konjestif kalp yetmezIligi

Kiif (allerjik aspergillozis)

Gastroozofageal reflii

Pulmoner infarkt

Disgka (giivercin besleyicisi

akcigeri)

Trakeodzofageal fistiil

Oraklagsma vazookluziv kriz

Pulmoner hemosideroz

Yarik damak Yag embolisi Deskuamatif interstisyel
pnémoni

Noromiskiiler Plevral efiizyon Eriskin respiratuar distres

hastaliklar sendromu

Ailevi disotonomi

Plevral reaksiyon

*SLE: sistemik lupus eritematozus, JRA: Jiivenil romatoid artrit.

Eritrosit sedimentasyon hizi,

C-reaktif protein siklikla bakteriyel respiratuar

enfeksiyonlu cocuklarda pozitiftir. Bazen idrar ya da solunum yolu sekresyonlarinin

kullanildig1 bakteriyel antijenlere yonelik spesifik tani teknikleri yararlidir (48).

Kan kiiltirii pozitifligi, plevral sivi ya da akciger aspiratlar1 bakteriyel pndmoninin

etiyolojisini kesin olarak gosterir. Cocuklarda pulmoner patojenlerin asemptomatik tasryicilig
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yaygin oldugu i¢in iist solunum yolu numuneleri bakteriyel kiiltiirlerinin teshis koymadaki
yeri tartismalidir (48).

Pnomoninin daha az yaygin sebepleri arasinda tiiberkiiloz asla unutulmamalidir.
Tiiberkiilin cilt testi ilk degerlendirmede diisiiniilmelidir (48).

Radyolojik Bulgular

Radyolojik Tanimlar

* Lober pnomoni: Anatomik olarak bir veya birden fazla akciger lobunun tutuldugu,
radyolojik olarak kiiclik periferal infiltrasyondan, tutulan lobun tiimiiniin konsolide olmasina
kadar genis bir spektrumu igerir.

« Interstisyel pnémoni: Etken cogunlukla viral ajanlar olup radyolojik olarak diffiiz
retikiilonodiiler infiltrasyon veya diffiiz buzlu cam goriiniimii ile karakterizedir (72).

Lober infiltrasyon, piyojenik bakteriyel etiyoloji i¢in 6zgiil ancak duyarli degildir.
Lober pnémoni ¢ogunlukla pndmokok kaynaklidir. Ancak bir¢ok pndomokokal pndmonide
lober konsolidasyon goriilmeyebilir (73). Radyolojik bulgular etiyolojik tani i¢in zayif bir
gostergedir. Lober konsolidasyon, plevral efiizyon veya parankimal nekroz (pndomatosel, vb.)
ile birlikte ise genellikle bakteriyel pndmoninin gdstergesidir. Bu bulgular bakteriyel etiyoloji
icin Ozgiil, ancak duyarli degildir. Mikoplazma pndmonilerinin %40-52’sinde, pndmokok
pnomonilerinin %85’inde lober konsolidasyon saptanir. Radyolojik ve mikrobiyolojik olarak
kanitlanmis pndmonilerde, alveoler infiltrasyonu olan hastalarin %74’iinde etkenin bakteriyel
oldugu gosterilmistir. Influenza pnémonisi olan ¢ocuklarm da %25’inde alveoler infiltrasyon
saptanmustir  (74-76). Giinlik klinik uygulamada, alveoler infiltrasyonlar pndmokoksik
pnomoni gibi tipik bir bakteriyel pndmoni kaniti, interstisyel infiltrasyonlar ise, viral ya da
mikoplazma ve klamidya gibi atipik bir bakteriyel pndmoni kanit1 olarak degerlendirilir. Hem
lober konsolidasyon hem de interstisyel infiltrasyonlar tiim enfeksiyon tiplerinde (viral,
bakteriyel, viral-bakteriyel) saptanabilir (77). M. pnémonia ve viruslar brong agacinin dallari
boyunca diffiiz olarak yayilarak bronkopndomonik infiltrasyona sebep olabilirler. Ancak
benzer radyolojik goriiniim pnémokokkal pndmonide de saptanabilir. Pnématosel, kavitasyon,
genis plevral effiizyon ve nekrotizan pndmoni varligi bakteriyel etyolojiyi diistindiiriir. Ciddi

mediastinal/hiler lenfadenopati mikobakteriyel ve fungal ajanlar1 diistindiirmelidir (71).
Bilateral yaygin infiltrasyonlar daha cok viral ve Pnomosistis jirovecii, daha az

siklikla da M. pnomonia enfeksiyonlarimi diislindiiriir. Mikoplazma ve klamidya

enfeksiyonlarinda genellikle klinik bulgularla uyumsuz olan grafi bulgular vardir. Lobar veya

26



segmental konsolidasyon ve plevral effiizyon bakteriyel etiyolojiyi diistindiiriirken, nadiren
mikoplazma ve adenovirus enfeksiyonlar1 da bu bulgular1 gosterebilir (9).

Biiylimiis hiler lenf nodlar1 veya lenf nodu kalsifikasyonu tiiberkiiloz veya histoplasmozisi
destekler. Eger hasta epidemiyolojik risk faktdrlerini tagiyan bir adolesan ise, grafide apikal
lezyon ve kavitasyon varlig1 tiiberkiilozu diistindiiriir.

Alveoler hasarlanma sonucu olusan pnématoseller daha ¢ok S. aureus, S. pnémonia, S.
pyvogenes, H. influenza tip b veya anaerobik ve gram negatif bakterilerle iliskilidir (9).

Akcigerde alt lob tutulumu ve tekrar eden enfeksiyonlar aspirasyon pndmonisini veya
pulmoner sekestrasyonu akla getirmelidir. Ayn1 anatomik bolgede tekrarlayan bakteriyel
pnomoniler, konjenital anomali veya yabanci cismi desteklerken farkli bolgelerde tekrar eden
enfeksiyonlar konak savunma sistemi bozuklugu veya kistik fibrozisi akla getirir (9).

Ug ayin altinda ates ve takipnesi olan siit cocuklarinda radyolojik olarak pnomoni
saptamanin duyarliligi %45, ozgilligli %92 olarak bildirilmektedir. Bu sebeple sadece
solunum gii¢liigii bulgular1 olan, febril siit ¢ocuklarindan gogiis radyografisi istenmelidir (78).
Bes yasin altinda, klasik bronsiyolit bulgulari olmayan, beyaz kiire >20.000/mm’, ates >39°C
ve belirgin bir ates odag1 gosterilemeyen cocuklarda da gdgiis radyografisi pndmoni tanisinda
degerli bir tanisal yontemdir (79). Bu grup hastalarda yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarlt
tomografi gibi daha etkin goriintiileme yOntemlerine gereksinim olabilecegi de
bildirilmektedir (80). Dehidratasyonu olan hastalarda gogiis radyografisi normal bulunabilir.
Hastanin hidrasyonu diizeltildikten sonra grafi tekrarlanmalidir (71).

Klinik olarak akut bronsiyolit tanist almig siit c¢ocuklarinda, go6giis radyolojisi
(%25’inde yama tarzinda kollaps vardir) tedaviyi degistirmez. Bu sebeple akut bronsiyolitli
siit cocuklarinda entiibasyon gereksinimi ve altta yatan pulmoner ya da kardiyak bir hastalik
yoksa gogiis radyografisi istenmemelidir. Alt1 ayin altindaki RSV ile enfekte siit ¢ocuklarinda,
lober ya da segmental konsolidasyon olabilecegi de unutulmamalidir (29).

Pndmoni tanisi1 fizik muayene bulgular: ile konabilir. Pnémoni tanisinda radyolojik

degerlendirme endikasyonlari tablo 14’te gosterilmistir: (29)

Tablo 14: Pnomoni tamisinda radyolojik degerlendirme endikasyonlari (29)
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1. Klinik bulgularda belirsizlik

2. Agir ve ¢ok agir pnodmoni bulgulari

3. Hasta bes yasindan kiiciik, ates >39°C odag1 belli olmayan atesi var ve beyaz kiire

sayisi >20000/mm’ ve iizerinde ise

Komplikasyon gelisimi (plevral efiizyon, vb.)

Ayaktan standart tedaviye cevapsizlik veya uzamis klinik seyir

Tekrarlayan pndmoni varlig

Akciger tiiberkiilozu kuskusu

Yabanci cisim aspirasyonu kuskusu

0| o N o wl &

Solunum giicliigline sebep olan diger durumlarin dislanmasinda

LABORATUVAR INCELEMELERI

Mikroorganizmaya 6zgiil tan1 yontemlerini uygulamak zor oldugu igin etiyolojik tani
icin radyolojik bulgularin yani sira 6zgiil olmayan akut faz reaktanlar1 gibi konak savunma
parametreleri kullanilir. Klinikte en ¢ok kullanilan akut faz reaktanlari; kan lokosit sayisi
(BK), mutlak noétrofil sayisi, eritrosit sedimantasyon hizi (ESH), serum C-reaktif protein
(CRP) ve serum prokalsitonin (PCT) dir. Kan {ire nitrojeni, serum elektrolitleri
dehidratasyonlu hastalarda bakilmali ve uygunsuz antidiiiretik hormon (ADH) sendromu
gelisme riskine karsi gerekirse serum elektrolitleri izlenmelidir (29).
Pnoémoni tanis1 ile hastaneye yatirilan ¢ocuk hastalarda yapilacak laboratuvar arastirmasi
oOnerileri tablo 15°de gosterilmistir.

Ozgiin Olmayan Tam Yéntemleri

Akut faz reaktanlari

Viral ve bakteriyel pnomoni ayriminda BK sayist yardimci olabilir. Viral
pnomonilerde BK sayisi normal veya artmis olabilir. Ancak genellikle BK’leri <20.000
/mm*’diir ve lenfosit hakimiyeti vardir. Bakteriyel pnomonilerde BK sayis1 artmistir,
genellikle 15.000-40.000/mm? arasindadir ve graniilosit hakimiyeti vardir (73). ESH ¢ogu
bakteriyel ve mikobakteriyel enfeksiyonda yiikselir. Komplike olmayan viral ve riketsiyal
enfeksiyonlarda ise normaldir veya hafifce yiikselir. Viral USYE’de ortalama ESH 20mm/
saat iken, adenoviral enfeksiyonlarda ¢ok daha yiiksek degerlere ¢ikar. ESH’nin birgok
enfeksiy6z olmayan inflamasyon durumlarinda ve inflamasyonun olmadigi durumlarda da
ylikselmesi sebebiyle bakteriyel enfeksiyonlar i¢in 6zgiinliigii diisiiktiir.

Tablo 15: Pnomoni tanisi ile hastaneye yatirilan ¢cocuklarda onerilen incelemeler (29)
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Arastirmalar Kisithliklar: Yararlan
Kan Kiiltiirii %3-10 pozitif sonug Bakteriyel ajanin tipi ve antibiyotik
duyarhig1 tanimlanir
Hedefe  yonelik  antibiyotik  tedavisi
belirlenir
Epidemiyolojik siirveyans
ESH, CRP, PCT, BK | Bakteriyel viral ayiriminda | Testlerin kombinasyonu bakteriyel
yararsiz enfeksiyonu kanitlamada yararli olabilir
Balgamda gram | Uygun 6rnek almak gii¢ Omek uygun ise bakteriyel enfeksiyonu
boyama kanitlamada yararli olabilir

Plevral s1v1 6rnegi

Lokiile sivilarda ornek almak

gig

Bakteriyel ajanin tipi ve antibiyotik
duyarlig1 tanimlanir

Hedefe  yonelik  antibiyotik  tedavisi
belirlenir

Interkostal ~ drenaj  seti  yerlestirme

gereksinimini belirler

Alt  solunum yolu

orneklerinden

NFA’da  viral  Ag|Bakteriyel karma enfeksiyon |<18 ayda, RSV, PIV, influenza, adenovirus
arastirmasi dislanamaz i¢in 0zgiil

NFA’larda viral kiiltiir | Maliyeti ylksek, karma | Yapilabilir (Ag arastirmasi negatifse)

enfeksiyon dislanamaz

NFA’larda PCR

Bakteriyel karma enfeksiyon

Mikoplazma ve klamidya enfeksiyonlarinda

dislanamaz yararl
NFA bakteriyel kiiltiir | Nazofaringeal kolonizasyon Onerilmez
Seroloji Cift serum Ornegi gerektirir Akut enfeksiyonda yararli degil. Tedavi

kararini etkilemez

Tuberkilin cilt testi

BCG agililarda yorumu giig

Prevelansin  yiiksek  oldugu iilkelerde

ve/veya temas Oykiisii varliginda degerli

*NFA: nazofaringeal aspirat, Ag: antijen, PCR: polimeraz zincir reaksiyonu

CRP karacigerde sentezlenen, 4-6 saat yar1 omrii olan, enfeksiyon ya da travmaya

ikincil olarak olusan, inflamasyonda artan bir akut faz reaktanidir. CRP’nin serum diizeyi

invazif bakteriyel enfeksiyonlarda 150- 350 mg/ L’ ye kadar artabilir. Buna zit olarak akut

viral enfeksiyonlarda 40 mg/L degerini pek agsmaz. CRP’ nin >100 mg/ L degerler daha ¢ok
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bakteriyel enfeksiyonlarla iligkili gibi goriinse de, ciddi viral enfeksiyonlarda da bu gibi
yiiksek degerlere ulagabilir (81).

Pnomoninin etkeni hakkinda BK, CRP ve ESH kesin bilgi veremez. Ancak yiiksek 16kosit
sayist (>15000/ mm?), periferik yaymada sola kayma (%10 bant formu), yiiksek ESH ile
kombine edildiginde bakteriyel pnomoni tanisini destekler (82).

PCT kalsitoninin 6n hormonudur. Barsak ve akcigerdeki monosit-makrofajlar ve
ndroendokrin hiicreler tarafindan sentezlenir. Saglikli ¢ocuk ve eriskinlerde PCT diizeyi <0.1
ng/mL’dir. Serum PCT diizeyleri bakteriyel enfeksiyonlarin baslangicinda CRP’den daha
hizli yiikselir. Bakteriyel enfeksiyonlarda viral enfeksiyonlara gore anlamli olarak daha
yiiksektir (81).

Bakteriyel pndmoninin viral pndmoniden ayirt edilmesinde PCT nin duyarhilik ve 6zgiilliigii
prokalsitonin degeri >0.5 pg/L iken sirasiyla %95, %60; prokalsitonin degeri >1 pg/L iken
sirastyla %86, %87.5, prokalsitonin degeri >2 pg/L iken %62.7, %96’dir (83).

Ure ve Elektrolit Tayini

Pnémoni tanis1 almis hastalarda dehidratasyon bulgular1 varsa ve agir klinik tablo
bulunuyorsa serum elektrolitlerini arastirmak amaciyla iire ve elektrolit tayini yapilmalidir.

Cocuk ve erigkin pnomonili hastalarda uygunsuz ADH salgilanmasi akilda
tutulmalidir. Bir arastirmada pndmoni tanist ile hastanede izlenen cocuklarin %27’sinde
hiponatremi ve hiponatremik ¢ocuklarin %68’inde ise etiyolojide uygunsuz ADH sendromu

saptanmistir (84).

Nabiz Oksimetresi
Hipoksemi varliginin pnémoniye bagli 6liim riskini ciddi olgiide arttirmasi sebebiyle
hastanede izlenen, takipnesi, solunum gii¢liigii bulgular1 veya soluklugu olan tiim hastalarda

nab1z oksimetresi ile oksijen satiirasyonu degerlendirilmelidir (65).

Ozgiin tam yontemleri

Bakteriyel pnomonilerin tayini

Balgam yaymasi ve Kkiiltiir: TKP tanisiyla ayaktan izlenen hastalarda balgam
yaymasi ve kiiltiiriine rutin olarak gerek yoktur. Hastaneye yatirilan 10 yas ve {lizerindeki agir
hastalarda, etiyolojik etkeni belirlemek i¢in yiiksek kaliteli balgam 6rneklerinin gram boyama
ve kiiltiirii yararl olabilir. Yiiksek kaliteli balgam, mikroskopta, kii¢lik biiylitmede, her alanda
10°’dan daha az skuamoz epitel hiicresi ve 25’den daha fazla I6kosit varligi ile tanimlanir.

Balgam ornekleri nazofarinkste kolonize olan mikroorganizmalarla kontamine olabilecegi i¢in
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balgam kiiltiirleri dikkatle yorumlanmalidir. Klinik, radyolojik veya epidemiyolojik olarak
tiilberkiiloz diisiiniilen hastalarda balgam veya aclik mide suyunda asidorezistan basil aranmali
ve tiiberkiiloz icin kiiltiir yapilmalidir (29).

Kan Kkiiltiirii: TKP tanistyla ayaktan izlenen hastalarda kan kiiltlirtine rutin olarak
gerek yoktur. Polikliniklerde ayaktan izlenen ¢ocuklarda kan kiiltiirii pozitifligi oran1 %2.7
dir. Hastaneye yatirilan hastalarda kan kiiltiirii pozitifligi oran1 %10-20 iken, bu oran
parapnomonik eflizyonlu veya ampiyemli hastalarda %30-40’a c¢ikmaktadir (85, 86).
Hastaneye yatirilan atesli, agir hastaliga sahip ¢ocuklardan antibiyotik tedavisi baglanmadan
once kan kiltirii alinmalidir. Kan kiiltiirii, bakteriyel patojenlerin tanimlanmasi ve
antibakteriyel duyarliliklarin belirlenmesi i¢in yararl bir tanisal yontemdir (71).

Nazofaringeal Kkiiltiir: Nazofaringeal siirlintli Orneklerinde iireyen bakteriyel
mikroorganizmalar genellikle nazofaringeal tasiyiciligi (6rn. S. pnémonia, kapsiilli H.
influenza ve M. catarrhalis) ya da kolonizasyonu yansittiklarindan, ASYE’ye sebep olan
etyolojik ajanlart dogru olarak gostermezler. Bu sebeple ASYE’de nazofaringeal kiiltiir alma
endikasyonu yoktur. Endotrakeal ya da trakeostomi tiipli yoluyla elde edilen trakeal
sekresyonlarda {iireyen bakteriyel ajanlarin ASYE’ye sebep olan etkenleri yansitip
yansitmadig tartismalidir. Oysa trakeal ve nazofaringeal sekresyonlardan virus ve diger atipik
patojenlerin elde edilmesi hastaligin tanisinda daha degerlidir (8).

Plevral sivi incelemesi: Yeterli miktarda sivi varliginda ve torasentezin teknik olarak
yapilmasinin uygun oldugu saglik kuruluslarinda sivi mutlaka aspire edilmelidir. Alinan
plevral sivi orneginde hiicre sayisi1 ve tipi, enfeksiydz etkenler agisindan gram boyama,
biyokimyasal inceleme (protein, glukoz, LDH, pH) ve kiiltlir yapilmalidir. Plevral siv1 steril
ise, sivida antijen arayan testler ya da niikleik asit ¢cogaltma teknikleri ile 6zgiil testler de
yapilabilir (86).

Tiiberkiiloz ve tam yontemleri: Akciger tiiberkiilozlu bir olgu ile temas Oykiisii
oldugunda ve/veya akciger tiiberkiilozundan kuskulanildigi zaman tiiberkiilin cilt testi
yapilmalidir. Erigkinlerde ve biiyiik ¢ocuklarda akciger tiiberkiilozunun tanisinda, balgam
yaymasinda aside direngli basil saptanmas1 ve mikobakteriyel kiiltiir ile kanitlanmas1 “altin
standart” olarak kabul edilmektedir. Tiiberkiiloz kiiltiir pozitifligi %30-40’1 gegmez. Alinan
orneklerden yapilan yaymalardan, mutlaka EZN yapilmalidir. Siiphe edilen ¢ocuklarda tani
acisindan; hastalarin klinik semptom ve bulgularinin (tedaviye cevapsiz uzamis yiiksek ates,
uzamig Oksiiriik, istahsizlik, kilo kaybi gibi) ayrintili olarak degerlendirilmesi, temas
Oykiislinlin aragtirilmasi, tiiberkiilin cilt testi ve akciger grafisinin degerlendirilmesi ¢ok

onemlidir. Taninin desteklenmesi i¢in, hem mikroskopik inceleme, hem de kiiltiir i¢in, kii¢lik

31



cocuklarda aglik mide suyu veya biiylik ¢ocuklardan balgam alinmasi, plevral efiizyonu
olanlarda torasentez yapilmasi ve gereginde diger viicut sivilarinin da degerlendirilmesi
onemlidir (87).

Serolojik tami: Serolojik testler, akut ve iyilesme doneminde cift serum Ornegi
gerektirdiginden akut enfeksiyon tanisinda yararl degildir. Ayrica 6 aydan kiigiik bebeklerde
de kapsiillii bakterilere kars1 antikor cevabi zayif oldugundan bu testler yararh degildir (88).

TKP etiyolojisine yonelik olarak, solunum yolu ve idrar Orneklerinde viral ve
bakteriyel antijen arayan testler ile, serum Orneklerinde viral ve bakteriyel antikor, ya da
immiin (antijen-antikor) kompleks arayan testler kullanilir. Serum ya da idrarda antijen,
antikor ya da pnomokokkal immiin komplekslerin varligindan, klinik hastalik, subklinik
hastalik, tasiyiciliga bagl enfeksiyon ya da tek basina tastyicilik sorumlu olabilir (89). Ust
solunum yolu 6rneklerinde bakteriyel antijen saptanmast TKP’nin etiyolojisini degil yalnizca
tastyiciligl gosterir. Idrar antijen testlerinin (6rn: pnomokokkal idrar antijen) ozgiilliigii
cocuklarda ¢ok diisiiktlir ve bu sebeple tanida sinirli bir degere sahiptir (90).

M. pnomonia

Kompleman fiksasyon testi ile ¢ift serum 6rneginde IgG titresinde artigin gosterilmesi
tanida altin standartdtir. Ancak hastaligin ikinci haftasinda serumda IgM tayini yapilabilir.
Soguk aglutininler akut donemde tanida kullanilabilir. Ancak testin tanisal degeri diistiktiir
(29).

K. pnémonia

Klamidya tiirlerini saptamada da serolojik testler kullanilabilir. Ancak serolojik testler
genellikle sadece retrospektif tani saglarlar ve bireysel hastalardan ¢ok salgin sirasinda
etkenin belirlenmesinde faydalidir. Mikoplazma ve klamidya tiirlerini saptamak i¢in kiiltiir
onerilmemektedir. Nazofaringeal siiriintii ya da yikant1 6rneklerinde, PCR ile niikleik asid
amplifikasyon testleri atipik pnémoni ajanlarini (6rn, M. pnomonia, K. pnomonia, Legionella
spp.) saptamada duyarlig1 ve 6zgilligi yiiksektir (29).

Tamda Invazif Yontemler

Klinik durumu empirik antibiyotik tedavisine ragmen kotiilesen agir hastalarda,
bronkoskopi esliginde firca ile drnek alinabilir veya bronkoalveoler lavaj yapilabilir. Ayrica
bilgisayarli tomografi veya ultrasonografi esliginde perkiitan ince igne aspirasyonu ile ya da
torakoskopik/torakotomik akciger biyopsisi ile enfekte akciger dokusundan 6rnekler alinabilir
(71).

Hizhh Tam Testleri (Serumda viral ve bakteriyel antijen saptama): Viral etkeni

belirlemede kullanilan hizli tani testleri, baslangigtaki tedavi kararmni etkilemediginden, bu
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testler rutin olarak kullanilmaz (91). Ancak, uygun mevsimde, 18 ayin altindaki bebeklerde,
RSV, PIV tip 1, 2, 3, influenza A, influenza B, adenovirus ve rinovirus enfeksiyonlarinin hizli
tanis1 i¢in nazofaringeal aspiratta 6zgiil viral antijenler aranabilir (71). Viral antijen arayan
testler, 6zellikle hastanede yatan hastalarda, elde edilecek sonug tedavi kararin1 degistirecek
ise (gereksiz antibiyotik tedavisini onlemek ig¢in) yapilmalidir. Ancak bu grupta viral
pnomonilere eslik eden bakteriyel enfeksiyon olasiligi da (%30-40) akilda tutulmalidir (92).

Viral pnémoniler

Ust solunum yollarinda direkt floresan antikor boyamayla veya Kkiiltiir yoluyla
viruslar, M. pnémonia veya klamidya tirlerini gostermek tanisal kabul edilir. Nazal
yikamayla toplanan Ornekler viruslar1 gostermede etkinligi arttirir. On sekiz ayin altindaki
tim c¢ocuklardan nazofaringeal aspirat veya nazal lavaj Orneginde mutlaka viral antijen
bakilmasi 6nerilmektedir (93).

RSV, PIV 1, 2, 3, influenza A ve B, adenovirus i¢in hizli antijen testleri mevcuttur.
Nazofarinksten toplanan Ornekler viral pnomoni etiyolojisini belirleyebilir (66). Viral
enfeksiyonu belirlemede kiiltiir ve 6zgiil antikor testleriyle karsilastirildiginda kompleman
fiksasyon yonteminin diisiik, radioimmiinassay (RIA) yonteminin (% 80) ise daha yiiksek
duyarliliga sahip oldugu bilinmektedir. Nazofaringeal aspiratlarda direk antijen aranmasi
ozellikle RSV ve PIV i¢in tanisaldir (94).

Respiratuar viruslarin tespit edilmesinde dort yontem olup bunlar viral kiiltiir, hizl
antijen tayini, seroloji ve niikleik asit amplifikasyon yontemleridir (7).

Viral kiiltiir altin standart olmasina ragmen bir takim kisitlamalar1 sahiptir. Virus
laboratuvara ulasincaya kadar 6lebilir. Bu sebeple seroloji ya da PCR’ye gore daha diisiik
duyarhiliga sahiptir. Ayrica kiiltiirler 3-14 giin arasinda sonug¢ vermektedir. Rinovirus, hMPV,
bocavirus kiiltiirlerde yeterince iiremez (95).

Viral antijenler immiinofloresan ya da enzim immiinoassay ile solunum
sekresyonlarinda tespit edilebilir. Ancak pozitif sonu¢ i¢in fazla viral ylk gerektirir.
Bocavirus, rinovirus ve koronaviruslara kars1 tepki eksiktir. Immiinokromatografik yontemler
RSV, adenovirus ve influenza virus tayini i¢in son yillarda gelistirilmistir. Bunlar hizli ve
basit testlerdir. Negatif sonug virus olmadigini dislamaz (95).

Epidemiyolojik ¢aligmalarda yararli olmakla birlikte serolojinin degeri sinirlidir.

Niikleik asid amplifikasyon testleri 6zellikle de PCR geleneksel yontemlere kiyasla
cok hizli sonug vermekte ve duyarlilik ve 6zgiilliigli daha ytiksektir. Multipleks PCR assay tek

bir test kullanarak ayni anda ¢ok sayida viral ajani tespit etmektedir (95).
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Real-time amplifikasyonun baglica iki avantaji vardir: Birincisi, sonuglar ayn1 giin elde
edilebilir ve viral yiik oSlgiilebilir. Ikincisi, kantitatif testlerin uygulanmasi virus yiikii ve
hastaligin ciddiyeti arasindaki iliskiye 151k tutmakta ve kolonizasyon ve enfeksiyon arasinda
ayirim yapmaya yardimci olmaktadir (95).

Deoksiriboniikleikasit (DNA) ¢ipleri ya da mikrobead (gubuk) kullanarak
stvilagtirilmis mikroarray ile birlikte Multiplex PCR tek PCR’da ¢ok sayida bakteri ve viral
patojeni tespit etmede en son tani yaklasimini bize sunmaktadir.

Multipleks real-time PCR (RT-PCR) influenza A, B, RSV ve PIV 1-4’ii hiicre
kiiltiirine kryasla %30 daha fazla tespit etmektedir (95).

Spesifik viruslarin tam yontemleri
Influenza tamisi

Influenzanin laboratuvar teshisi ¢ocuklarda klinik teshis kesin olmadig1 igin énemlidir.
Influenzanin tespit edilmesinde viral kiiltiir altin standart olmakla birlikte sonuclar birkag giin
icinde elde edilemez. influenza A ve B tespiti igin gelistirilmis hizli testler vardir.
Nazofaringeal ve bogaz siiriintii kombinasyonu hizli test yaninda virus izolasyonu igin

kullanilabilir. PCR’ye dayanan incelemeler yiiksek duyarliliga sahiptir (96).

RSV Tanis1

Spesifik teshis viral kiiltiir ya da enzim immiinoassay, direkt immiinofloresan assay ve
RT-PCR igeren hizli teshis testleri ile solunum yolu sekresyonlarinda RSV tespit edilmesi ile
konulur. Nazal 6rnekleme nazofaringeal aspirat ya da nazal siiriintii ile rutin olarak yapilir.
Nazal aspirasyon siiriintii toplamayla kiyaslandiginda RSV’yi daha yiiksek oranda
gostermektedir. Bu testlerin duyarliligr %90’1n iizerindedir. RT-PCR teknikleri hizli antijen
testlerinden daha biiylik duyarliliga sahiptir (55).

PIV’larda tam

Viral tani i¢in solunum yolu Ornekleri hastaligin erken doneminde toplanmalidir.
Tercih edilen yontem nazofaringeal yikamadir. Nazofaringeal siirlintli, aspirat ya da
bronkoalveoler lavaj sivist da viruslarin izole edilmesinde kullanilir. PIV tayininde klasik
yontemler arasinda hiicre kiiltiirii yer almaktadir. PCR kullanilarak molekiiler amplifikasyon
yontemleri PIV niikleik asit tayininde kullanilmaktadir. Hemaglutinasyon inhibisyonu ya da
enzim immiinoassaye dayali serolojik Olglimler PIV’e karst serum IgM ya da IgG
antikorlarimin tespit edilmesinde kullanilabilir (97).

Adenovirus Tanisi
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Cesitli yontemler adenovirus enfeksiyonlarini tespit etmek ic¢in kullanilabilir.
Geleneksel yontemler solunum yolu sekresyonlarinda ya da feceste adenovirus partikiillerini
tespit etmek icin elektron mikroskobi ve dokuda immiinohistokimyasal boyama ile
histopatolojiden olusmaktadir (98). Adenoviruslar bir takim hiicre kiiltiir sistemleri ile izole
edilebilir. Adenovirusiin nazofarinks, bogaz, idrar ve diskidan izole edilmesi akut enfeksiyonu
destekler fakat hastalik yoklugunda bu yerlerden virusun izolasyonu olabilir. Kan, plevra,
perikard, beyin omurilik sivist ya da dokudan virus izolasyonu invazif ya da dissemine
adenovirus hastaliginin kuvvetli kanitidir. Adenovirus hiicre kiiltiiriinde iiziim kiimesi
seklinde sitopatik etkiye sahiptir. Virus spesifik immiinfloresan inceleme, direkt floresan
adenovirus antijen tayini kullanilabilir (99). Molekiiler tan1 yontemleri ile solunum yolu
sekresyonlari, digki, kan ve idrarda adenovirus DNA tayini yapilabilir. PCR gibi gen
amplifikasyon teknikleri duyarlidir (100).

Serolojik yontemler akut hastalik sirasinda ve konvalesans 2-4 hafta sonra toplanan
serum Ornekleri arasinda antikor diizeylerinde anlamli artiglar1 tespit edebilir. Serolojik
yontemler grup reaktif antikor (kompleman fiksasyon testi, enzim immiinoassay) ya da tipe
spesifik antikor (nétralizasyon ya da hemaglutinasyon-inhibisyon tayini) testleri
kapsamaktadir. Duyarlilig1 akut enfeksiyonlarda %50’den az oldugundan rutinde kullanilmaz
(100).

hMPV Tanisi

Viral kiiltiir teknikleri hMPV’nin tayininde duyarli degildir. h(MPV i¢in hizli antijen
testleri yoktur (101). Giliniimiizde hMPV ig¢in giivenilir teshis standart ya da RT-PCR
degerlendirmeye dayali molekiiler tekniklere dayanmaktadir (102).

5.10. PNOMONININ KOMPLIKASYONLARI

Diismeyen ates veya tedaviye basladiktan 48 saat sonra klinik diizelmenin olmamasi
durumunda, etkisiz antibiyotik kullanimi, diren¢li mikroorganizma, yabanci cisim, akciger
komplikasyonlari, altta yatan bagisiklig1 baskilayici bir klinik tablo ya da kistik fibrozis gibi
durumlar akla gelmelidir. Bakteriyel pndmoniler komplikasyonlarla daha c¢ok iliskilidir.
Direngli suslarin  giderek artmast komplikasyon gelismesinde Onemlidir. Beklenen
komplikasyonlar:

a. Parapnomonik plevral effiizyon

b. Ampiyem

Nekrotizan pndmoni ve akciger apsesi

d. Sepsise bagli metastatik enfeksiyonlar (septik artrit, osteomiyelit, menenjit gibi)

e. Perikardit, endokardit
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f. Pnomatosel ve pndmotoraks (103).

Hastahigin Siddetinin Belirlenmesi

TKP tanisina sahip ¢ocuklarda hastalik hafif bir klinik tablodan, hayati tehdit eden agir

pndmoni tablosuna kadar genis bir klinik ¢esitlilik gosterir.

Hastaligin siddetini belirlemede, bir yasin altindaki siit ¢cocuklarinda, solunum hizi son

derece degerli bir bulgudur. Bu yas grubunda solunum sayis1 >70 soluk/dk ise bu degerin

hipoksemiyi gostermedeki duyarliligt %63 ve Ozgiilliigii %89’dur. Nabiz oksimetresinde

oksijen saturasyonunun (Sa0;) %92’nin altinda olmasi ve siyanoz, solunum gi¢ligi,

intermittant apne, hirilltt ve agizdan beslenememe agir hastaligin diger klinik bulgularidir.

Hastaligin siddetini belirlemede, daha biiyiik ¢ocuklarda, solunum sayisinin >50 soluk/dk

olmasi, SaO; <%92 ve siyanoz, solunum giicliigli, hirilti, dehidratasyon bulgulari énemli

Olciitlerdir. Hastaligin siddetinin yagsa gore derecelendirilmesi tablo 16’da gosterilmistir (29).

Tablo 16: Pnomoninin siddetinin yasa gore derecelendirilmesi (29).

Hafif

Agir

Siit cocugu

Ates <38.5°C

Ates >38.5°C

Solunum sayis1 <50 soluk/dk

Solunum sayis1 >70 soluk/dk

Hafif ¢ekilme

Orta ve agir derecede gekilme

Oral beslenir

Burun kanadi solunumu

Siyanoz

Intermittan apne

Hiriltili solunum

Beslenemez

Biiyiik cocuk

Ates <38.5°C

Ates >38.5°C

Solunum sayis1 <50 soluk/dk

Solunum sayis1 >70 soluk/dk

Hafif solunum giicligii

Ciddi solunum gii¢liigii

Kusma yok

Burun kanadi solunumu

Siyanoz

Hiriltili solunum

Dehidratasyon bulgulari

TKP tanisi alan siit ¢cocuklar1 ve ¢ocuklarda hastaneye yatis kriterleri ile yogun bakimda izlem

Olciitleri tablo 17 ve tablo 18’de gdsterilmistir (29).

Tablo 17: Hastaneye yatis kriterleri (29 )
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1) iki ayin altinda pndmoni tanisi alan her bebek

2) Iki ayin iistiinde pndmoni tanisi alan ¢ocuklarda;

Hipoksemi (Sp02<92)

SR

Solunum gii¢liigii bulgulart

Takipne varlig: (siit cocugunda ss>70/dk, biiyiik ¢ocukta ss>50/dk)

2 o

Biling diizeyinde bozulma
Agizdan beslenememe
Dehidratasyon/6nemli miktarda kusma

Toksik goriiniim

= o - oe

Oral antibiyotiklere cevapsizlik (ayaktan tedavi sirasinda klinik ilerleme)

o
b

Akciger grafisinde multilober tutulum, genis atelektazi, apse, pnomatosel, plevral
efiizyon
j. Hizli radyolojik ilerleme

k. Tedavi uyumsuzlugu (anne/babanin tedaviye uymamasi)

I. Sosyal endikasyon (ailenin evde bakim kosullarinin yetersizligi)

5.11.TEDAVI

Tedavinin temel hedefleri; oksijenlenmenin saglanmasi, hayati fonksiyonlarin
desteklenmesi, etken mikroorganizmanin temizlenmesi, hastaligin klinik olarak iyilesmesidir.
Daha giivenilir ve hizli tanisal testler gelistirilene kadar, ¢ocuk hastalarin biiyiik bir
bolimiinde antibiyotik tedavisi empiriktir. Empirik tedavi, yasa gore en sik goriilen olasi
patojenler ve yerel mikrobiyolojik veriler temel alinarak diizenlenir. Tedavinin secimi;
hastanin yasi, klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgulari, farkli patojenlerin bolgesel ve
mevsimsel prevalansi, bolgesel antibiyotik direnci bilgileri ve direng gelisimini kolaylastiran
kisisel risk faktorlerine dayandirilmalidir. Bu verilerin dikkate alinarak hazirlandigr pndmoni
tan1 ve tedavi rehberlerine uyulmasi morbidite ve mortaliteyi azaltir (93).

5.12.TKP’LERDE KORUNMA

Anne siitlinliin 6nemi, saglikli beslenme, vitamin mineral destegi, hijyen, asilamanin
Onemi ve uygulanmasi, sigara i¢iminin engellenmesi, hastaligin taninmasi ve izlemi
konusunda annenin ve ailenin, kitle iletisim araglar1 ile toplumun egitimi hastaliktan
korunmada temel strateji olmalidir.

Ulkemizde biitiin cocuklara, pndmoni gelisimini énlemek amaciyla ulusal bagisiklama
programinda bulunan BCG, kizamik, bogmaca, konjuge pndmokok ve Hib asilar1 rutin olarak
uygulanmalidir. Risk grubunda olanlara influenza asisi, RSV-Ig ve palivizumab yapilmalidir

(39).
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Tablo 18: Cok agir pnémonili cocuklarda yogun bakimda izlem kriterleri (29)

1. FiO, >%60 ile oksijen saturasyonu (Sa0O,) %92 nin iizerinde siirdiiriilemiyorsa

2. Septik sok tablosu

Mental durumda degisme (konfiizyon)

Oligiiri (<2 cc/kg/giin)

Hipoksemi

Metabolik asidoz

Hipotansiyon

Organ disfonksiyon bulgulari (uzamis PT/PTT, trombositopeni, fibrin yikim iiriinleri, vb)

3. Solunum hiz1 ve kalp tepe atiminda artis, siddetli solunum sikintist ve gocukta yorulma bulgular1 (PaCO, yiiksekligi eslik

etsin ya da etmesin)

4. Tekrarlayan apneler veya diizensiz yiizeyel solunum varligt

5. Mekanik ventilasyon gerektiren agir solunum yetmezligi

Mekanik ventilasyon endikasyonlart:

a) Klinikte apne varlig, asirt gogiis hareketine ragmen solunum seslerinin azalmasi

b) Laboratuvar: PaCO,: yenidoganda >60-65 mmHg,

daha biiyiik ¢ocuklarda >55-60 mmHg,

hizl: yiikseliyorsa (>5SmmHg)

Pa0,: (FiO, 100 iken): yenidoganda <40-50 mmHg,

Dabha biiyiik ¢ocuklarda <50-60 mmHg

6.GEREC VE YONTEM
6.1.Calisma gruplan
Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali

Cocuk Poliklinikleri ve Cocuk Acil Servisine basvuran ve Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari
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Servisine yatis gereken bir ay ile 16 yaslar1 arasinda, klinik olarak TKP tanisi alan ve
basvurudan 48 saat oncesine kadar antibiyotik kullanmayan toplam 91 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Calisma 1 Ekim 2008 ile 28 Subat 2010 tarihleri arasinda, 16 aylik donemde yiiriitiildii.

Calisma igin Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan (2010/133

sayili karar) ve ailelerden onay alindi. Hastane kdkenli pndomoniyi diglamak igin, daha
onceden hastanede yatan ve taburcu olduktan sonra en az iki hafta gegmeyen hastalar ¢alisma
dis1 birakildi. TKP tanist alan hastalardan: Ciddi immiin yetersizligi olanlar, ndtropenik
hastalar, kistik fibrozisi olanlar, aktif tiiberkiilozu olanlar, nozokomiyal pndmonisi olan
hastalar ¢alisma dis1 birakildi.
Pnoémoni tanis1 klinik belirti ve bulgularla birlikte akciger grafisinde infiltrasyonlarin varligi
ile konuldu. Klinik olarak hastalarda ates ve/veya akut solunumsal belirtilerin varligi arandi.
Pnémoni tamist icin DSO’niin yasa gore belirledigi takipne olgiitleri kullanildi (Tablo 10).
Pnémoninin siddetinin belirlenmesinde gogiis duvarinda ¢ekilme ve siyanoz gibi bulgulardan
faydalanildi.

Calismaya dahil edilen ¢ocuklarin basvuru tarihleri, yaslari, cinsiyetleri, yasadiklar
yer, altta yatan kronik hastaliklari, asilama durumlari, daha Once alt solunum yolu
enfeksiyonu sebebiyle hastaneye yatis ve son bir ayda antibiyotik kullanim Oykiileri,
soygecmis Ozellikleri, ailenin gelir diizeyi, ailede tliberkiiloz, alerjik hastalik varlig1 ve sigara
icimi durumu, ailede son bir ay i¢inde solunum yolu enfeksiyonu geciren birey varligi,
hastanin tiim belirtileri, belirtilerinin siireleri sorgulandi ve kaydedildi. Bununla birlikte,
hastalarin bagvuru anindaki vital bulgulari, boy ve kilo yiizdeleri, dakikadaki solunum
sayilari, burun kanadi solunumu, gégiis duvarinda ¢ekilme, ral, ronkiis, siyanoz ve diger fizik
muayene bulgular1 kaydedildi. Tiim hastalardan tam kan sayimi, CRP, ESH, PCT testleri ve
kan kiiltiirii igin kan ornegi alindi. Tiim kan ornekleri Selguk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Merkez Laboratuvarinda ¢alisildi.

6.2.Laboratuvar yontemleri

Tam kan saymmi i¢in 1-2 ml EDTA’lL tiipe alinan kan Beckman Coulter (LH-750)
makinesinde ¢alisildi. CRP diizeyi 6l¢iimii Nephelometer 100 cihazi (Dade Behring Marburg-
Germany) kullanilarak, immiinofelometrik metot ile calisildi. CRP diizeyinin <5.0 mg/L
olmasi normal kabul edildi. ESH i¢in igerisinde % 3.8’lik sodyum sitrattan 0.2 ml bulunan
plastik bir tiipe 0.8 ml venoéz kan eklendi ve karistirilarak, 2.5 mm c¢apinda 150 mm
boyundaki cam sedimantasyon pipetine c¢ekildi. Altmisinc1 dakikadaki ¢okme diizeyleri

isaretli kisimdan okunarak ¢okme hizi saptandi. PCT diizeyi immiinoluminometrik yontemle
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Ol¢iildii. Burada Lumat LB 9501 cihazi ile LUMItest® PCT (B.R.A.H.M.S- Diagnostica,
Berlin/ Germany) kiti kullanildi. 0.5 ng/ml altindaki degerler normal olarak kabul edildi.

Kan kiiltiirii i¢in 3 ml kan peds plus/F hemokiiltiir siselerine inokiile edildi ve
BACTEC (9240 Becton- Dickinson, USA) otomatize kan kiiltiir sistemine yerlestirildi.
Ureyen mikroorganizmalarin identifikasyonu ve antibiyotik hassasiyet testleri VITEK 2,
Biomerieux, France otomatize sistemde MIC/ID panelleri kullanilarak yapildi. Uremeler

kalitatif olarak degerlendirildi.

6.3.0rnekler

Orneklerin toplanmasi ve saklanmast:

Hastalardan nazofaringeal aspirat 6rnegi alindi. Nazofaringeal aspirat 6rnekleri PCR
yonteminin ¢alisilacagi gline kadar -80°C’de saklandi.

Orneklerden DNA izolasyonu:

Nazofaringeal aspirattan virus DNA’siin izolasyonu i¢in High Pure PCR Template
Preparation Kit’i (Cat.No. 11 796 828 001, Roche Diagnostic, Germany) kullanildi,
sollisyonlar hazirlanirken iiretici firmanin talimatlar1 uygulandi.

Calismaya baslamadan 6nce kuru 1s1 blogu 65°C’ye getirildi. Proteinaz K sisesine 4.5
ml distile su konularak bu ¢6ziildii, bu soliisyon kiigiik pargalara ayrilarak ependorflara alindi
ve -15/-25°C’de sakland1. Inhibitor removal buffer sisesine 20 ml saf etanol konulup hafifce
karigtirilarak soliisyon hazir hale getirildi, 15-25°C’de oda 1sisinda saklandi. Wash buffer
sisesine 80 ml saf etanol konulup hafif¢e karigtirilarak soliisyon hazirlandi ve 15-25°C’de oda
1sisinda beklemeye birakildi.  Elution buffer soliisyonu iki tane 1.5 ml’lik ependorf tiipiine
konulup daha sonra kullanilmak tizere 70°C’deki kuru 1s1 bloguna yerlestirildi.

Hastalardan alinan nazofaringeal aspirat 6rnekleri vorteks cihazinda vortekslenerek
homojen hale getirildi. Ekstraksiyon yapilacak 6rnek sayist kadar 1,5 ml’lik ependorf tiipleri
ayarlandi. Nazofaringeal aspirat ornekleri yaklasik 5-6 kati kadar PBS (Phospate Buffered
Saline) ile siispanse edildi. Siispansiyon iginden 200 ml alindi. Uzerine 180 ml MagNA Pure
Bacteria Lysis Buffer ve 20 ml Proteinase K eklenerek 65°C’de kuru 1s1 blogunda 10 dakika
inkiibe edildi. Daha sonra 95°C de tekrar 10 dakika inkiibe edildi. Inkiibasyondan sonra
parcalanmayan partikiiller varsa 500 g’de yaklasik 2 dakika santrifiij yapildi, santrifiijjden
sonra supernatan 1.5 ml’lik ependorf tiiplere aktarildi. 95°C’de inkiibasyon sonrasi tiim
tiplerin kapaklar1 tek tek acilarak 100 ml isoproponol ilave edildi, vortekslendi ve
ekstraksiyon tiiplerindeki tiim miktar kolleksiyon tiipleri i¢indeki High pure filtre ihtiva eden
kolonlarin icine eklendi. Tiipler oda sicakliginda 1 dakika inkiibe edildikten sonra 10.000

40



rpm’de 1 dakika santrifiij edildi. Santrifiij sonrasinda kolonun altindaki kolleksiyon tiipii atildi
ve yeni kolleksiyon tiipli takildi. Yeni tiiplere alinan kolonlara tiiplerin kapaklar tek tek
acilarak 500 pl inhibitdr removal buffer eklenerek 10.000 rpm’de 1 dakika santrifiij edildi.
Santrifiij sonras1 kolonun altindaki kolleksiyon tiipii atild1 ve yeni kolleksiyon tiipii takildi.
Tiipler bosaltildiktan sonra kolonlar ayni tiiplere yerlestirilerek tiiplerin kapaklar1 tek tek
acildi, 500 pul Wash Buffer eklendi ve 10.000 rpm’de 1 dakika santrifiij edildi. Santrifiij
sonrast kolonun altindaki kolleksiyon tiipii atild1 ve yeni kolleksiyon tiipii takildi. Tekrar 500
ul wash buffer teker teker eklenerek 1 dakika 10.000 rpm’de santrifiij edildikten sonra
kolonun altindaki kolleksiyon tiipii degistirildi. 1 dakika 13.000 rpm’de santrifiij edildi.
Kolonlar 1.5 ml.lik steril ependorf tliplere alind1 ve tiim tiiplerin kapaklar tek tek agilarak 200
ul Elution Buffer eklendi. 1 dakika 13.000 rpm’de santrifiij edildi. Santrifiij sonras1 ependorf
icindeki kolon atildi. DNA elde edildi. Diliie edilmis DNA’lar PCR calismasina kadar -15/-
25°C’de sakland:.

RT-PCR teknigi ile viral DNA kantitasyonu

Bu yontemler ve kullanilan konsantrasyonlar RSV, PIV tip 1, 2, 3, influenza A,
influenza B, adenovirus ve hMPV’nin DNA kantitasyonu i¢in optimize edildi. Kantitasyon
icin viruslara uygun primerlerin (forward ve revers) ve problarin dizayni yapildi ve temin
edildi (T1ib Molbiol, Germany).

RT-PCR tespiti i¢in once miksler hazirlandi. Her bir 6rnek i¢in PCR tiiplerine 5Sul
orneklerden izole edilen template (6rnek DNA’s1) ve {izerine sirayla Roche firmasi TagMan
master miksinden 4 pl (igeriginde; fast start Taq DNA polimerase, reaksiyon buffer, MgCl,
dNTP miks), 4 uM forward primer ve revers primer, 5 uM prob ve iizerine 8 pl toplam volim
20 pl olacak sekilde PCR grade su (distile, steril su) eklenip ayarlandi. RT-PCR c¢aligmasinda
kullanilmak iizere standartlar IXIOS, 1X106, 1x10* ve 1x10? copies/ml olarak belirlendi ve
firmadan (Roche diagnostic) temin edildi. Hazirladigimiz Miks’den tiim standartlara 20ul
dagitildi. Ayrica bir adet de negatif kontrol (reagent mix’den 20ml + 5Sml steril distile su )
kullanildi. Hazirlanan PCR karisiminda bakteriyel yiik tayini i¢in RT-PCR cihazi
(LightCycler®, Roche diagnostic, Germany) kullanildi. LightCycler® prosediiriine gore RT-
PCR teknigi kullanilarak kantitasyon bu cihazda yapildi. Caligmada cihaz basamak 1
(hold)’de 95°C’de 10 dakikalik tek bir siklustan sonra basamak 2 (cycle)’de 95°C’de 15
saniye ve 60°C’de 1 dakika olmak tizere 40 siklus yapildi. Sikluslar sonunda siklus sayisi ile
birlikte artan floresan 1s18a gore c¢izilen logaritmik egriye (threshold) gore hastalara ait

orneklerin DNA diizeyleri bu egri iizerinde yerlestirilerek sonuclar degerlendirildi.
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Calismaya dahil edilen tiim hastalara hastaneye bagvuru aninda 6n arka akciger grafisi
cekildi. Tiim grafiler hastalarin klinik 6zelliklerini bilmeyen radyoloji uzmani tarafindan
yorumlandi. Radyolojik bulgular normal, konsolidasyon, interstisyel infiltrasyon, peribronsit,
hiler-mediastinal lenfadenopati, atelektazi, hiperinflasyon, plevral effiizyon ve hava
bronkogrami olarak siniflandirildi. Her bir bulgunun akcigerdeki lokalizasyonu kaydedildi.

Radyolojik olarak pnomoni saptanan hastalar alveolar pndmoni ve interstisyel
pndmoni olarak iki grupta incelendi. Konsolidasyon veya hava bronkogrami bulgularindan
herhangi birisi olan PA akciger grafisi alveolar pndomoni; interstisyel infiltrasyon veya
peribronsiyal infiltrasyon bulgularindan herhangi birisi olan PA akciger grafisi interstisyel
pndmoni olarak kabul edildi.

6.4.Istatistiksel analiz

Verilerin analizinde SPSS 15.0 istatistik paket programi kullanildi. Yas, solunum
sayisi, laboratuvar degerleri gibi siirekli degiskenler i¢in ortalama, standart sapma, medyan,
alt siir ve st smr Olgiitleri verildi. Bu degiskenlerin gruplarda karsilastiriimasinda
gosterdikleri dagilima gore; normal dagilimsa bagimsiz gruplarda t testi veya tek yonli
varyans analizi, normal dagilim degilse Mann Whitney U testi veya Kruskal Wallis testi
kullanildi.

Cinsiyet, fizik muayene bulgular1 gibi kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizde
Olciitleri verildi. Bunlarin gruplarda karsilastirllmasinda ki kare testi kullanildi. Tim

analizlerde istatistiksel 6nem diizeyi p <0.05 alindu.

7.BULGULAR

Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri
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Tablo 19: Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Ozellik
Demografik ozellikler
Yas (Ay)
Ort. (= SD) 26.7 +£38.3
Median (alt-iist sinir) 11 (1-192)
Cinsiyet
Erkek 47 (51.6) T
Kiz 44 (48.4)
Yerlesim bolgesi
Kent 70 (76.9)
Kirsal 21 (23.1)
Altta yatan kronik hastalik varhgi 14 (15.4)
Asillama oykiisii
Yasina uygun 91 (100)
ASYE icin en az bir kez hastanede yati 18 (19.8)
Son 1 ayda AB kullanimi 51 (56)
Ailesel dzellikler
Anne yas1 (Y1)
Ort. (= SD) 28.4 5.6
Median (alt-iist sinir) 28 (18-47)
Baba yas1 (Y1)
Ort. (= SD) 31.5£5.6
Median (alt-iist sinir) 31 (22-49)
Ailede allerjik hastahk varhg 11 (12.1)
Ailede son 1 ayda SYE dykiisii 61 (67)
Ailede sigara icimi 39 (42.9)
Belirtiler
Ates 90 (98.9)
Oksiiriik 90 (98.9)
Hiriltili solunum 71 (78)
Prodiiktif oksiiriik 23 (25.3)
Burun akintisi 30 (33)
Burun tikanikligi 24 (26.4)
Gogiis agrist 11 (12.1)
Karin agrisi 11 (12.1)
Solunum sikintisi 58 (63.7)
Morarma 34 (37.4)
Beslenememe 61 (67)
Kusma 44 (48.4)
Huzursuzluk 65 (71.4)
Bas agrisi 13 (14.3)
Bogaz agris1 13 (14.3)
Fizik bulgular
Viicut sicakligi (°C)
Ort. (+ SD) 37.9+1.05
Median (alt-iist sinir) 38 (36.2-40)
Tagikardi 39 (42.9)
Takipne 62 (68.1)
Boy kisalig1 (<% 3) 7(1.7)
Kilo azlig1 (<% 3) 13 (14.3)
Hisilti 38 (41.8)
Burun kanadi solunumu 39 (42.9)
Gogiis duvarinda gekilme 36 (39.6)
Ral 85(93.4)
Ronkus 54 (59.3)
Siyanoz 40 (44)
fin (%)

(Calismaya alman 91 hastanin demografik ve klinik 06zellikleri tablo

19°da

gosterilmistir. Hastalarin 47°si (%51.6) erkek ve 44’1 (%48.4) kiz olup, yas ortalamalari
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26.7+£38.3 (1-192) ay idi. Ayrica 78 (%85.7) hasta bes yasindan kiigiiktii, besinde Down
sendromu, iiclinde norometabolik hastalik, ikisinde sadece asiyanotik konjenital kalp
hastaligi, ikisinde serebral palsi ve geri kalan ikisinde de opere meningomyelosel vardi. Down
sendromlu bes hastanin dordiinde asiyanotik konjenital kalp hastalig1 vardu.

Hastalarin tamami Saglik Bakanligt Ulusal Bagisiklama Programina goére yasina
uygun tam asili idi. Hastalarin 18’1 (%19.8) daha 6nce alt solunum yolu enfeksiyonu i¢in en
az bir kez hastanede yatarak tedavi almisti ve 51°1 (%56) buna sebep olacak herhangi bir
kronik hastalik olmaksizin son bir ay i¢inde herhangi bir sebeple antibiyotik kullanmuist.

Hastalarda en sik goriilen sikayetler ates (% 98.9), oksiiriik (%98.9), hiriltili solunum
(%78), huzursuzluk (%71.4), beslenememe (%67), solunum sikintisi (%63.7), kusma (%48.4),
morarma (%37.4), burun akimntist (%33), burun tikamikligr (%26.4), prodiiktif Oksiiriik
(%25.3), bas agris1 (%14.3), bogaz agrist (%14.3), gogiis agrist (%12.1) ve karin agrisi
(%12.1) idi.

Fizik muayenede en sik rastlanan bulgular ral (%93.4), takipne (% 68.1) ve ronkiis
(%59.3) idi. Ayrica yasa gore hastalarin 13’linde (%14.3) kilo azlig1 ve 7’sinde (%7.7) boy
kisalig1 vardi. Kilo azlig1 olanlarin besinde, boy kisaligi olanlarin ikisinde kronik hastalik
vardi.

Hastalarin laboratuvar ve mikrobiyolojik bulgular:

Calismaya dahil edilen hastalara ait laboratuvar degerleri ile mikrobiyolojik bulgular
tablo 20°de gosterilmistir. Hastalarin beyaz kiire degerleri 10582+6251/mm3 (2100-37600),
serum CRP degerleri 17.32 £19.43 (1.3-106.7) mg/L, serum PCT degerleride 1.57+8.29 ng/ml
(0.02-75.3) olarak tespit edildi. Hastalarin ESH degerleri 17.79+15.99 mm/saat (2-80) idi.

Doksanbir hastanin 11’inde (%12.1) nazofaringeal aspiratta virus, dokuzunda (%?9.9)
sadece kan kiiltiirlinde iireme, tgiinde (%3.3) viral koenfeksiyon, ikisinde (%2.2) hem
nazofaringeal aspiratta virus hem de kan kiiltiinde iireme saptandi. Fakat hastalarin 69’unda
(%75.8) etiyolojik etken saptanmadi.

Viral etken tespit edilen 11 hastanin yedisinde (%7.7) PIV2, ikisinde (%2.2) PIV3,
birinde (%]1.1) adenovirus, ikisinde (%2.2) hem PIV3 hem adenovirus, birinde (%1.1) hem
PIV2 hem de PIV3 tespit edildi. Hastalarin hi¢birinde RSV, PIV1, hMPV saptanmadi. Kan
kiiltiirtinde tireme olan 11 hastanin besinde (%5.4) Stafilokokkus epidermidis, ikisinde (%2.2)
Stafilokokkus saprophyticus, birinde (%1.1) Stafilokokkus hominis, birinde (%1.1)
Stafilokokkus capitis, birinde (%1.1) Streptokokkus sobrinus ve birinde (%]1.1) Streptokokkus
mitis tespit edildi. PIV2 tespit edilen hastanin birinde Stafilokokkus epidermidis digerinde
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Stafilokokkus saprofitikus olmak tizere iki hastada miks viral ve bakteriyel etken tespit edildi.

Hastalarin PA akciger grafi bulgular1 tablo 21°de verilmistir.

Tablo 20: Hastalara ait laboratuvar degerleri ve mikrobiyolojik bulgular

Ozellik Saptanan degerler
Akut faz rektanlari
BK (/mm3) (ort.+ SD) 10582 +6251
Median 9000
Alt-ist sinir 2100-37600
CRP (mg/L) (ort.£ SD) 17.32 £19.43
Median 10.7
Alt-ist sinir 1.3-106.7
PCT (ng/ml) (ort.+ SD) 1.57 £8.29
Median 0.13
Alt-list sinir 0.02-75.3
ESH (mm/sa) (ort.+ SD) 17.79 £15.99
Median 13
Alt-ist sinir 2-80
Mikrobiyolojik bulgular
RSV 0(0)
PIV 1 0(0)
PIV 2 7.7
PIV 3 2(2.2)
Adenovirus 1(1.1)
hMPV 0(0)
Viral koenfeksiyon
PIV3+adenovirus 2(2.2)
PIV2+PIV3 1(L.1)
Kan kiiltiirii 11 (12.1)
Kan Kiiltiiriinde iireyen m.o.
Stafilokokkus hominis 1(1.1)
Stafilokokkus epidermidis 5054
Stafilokokkus saprofitikus 2(2.2)
Stafilokokkus kapitis 1(L.1)
Streptokokkus sobrinus 1(1.1)
Streptokokkus mitis 1(1.1)
fin (%)

Tablo 21: Hastalarin PA akciger grafilerinin degerlendirilmesi

Radyolojik Bulgular n (%)
Normal 28 (30.8)
Konsolidasyon 19 (20.9)
Intertisyel infiltrasyon 23 (25.3)
Peribronsit 12 (13.2)
Hiler-mediastinal LAP 1(1.1)
Atelektazi 1(1.1)
Hiperinflasyon 0(0)
Plevral effiizyon 2(2.2)
Hava bronkogrami 5(5.9)

Calismaya dahil

edilen hastalarin basvuruda c¢ekilen PA

akciger

grafileri

degerlendirildiginde 28 (% 30.7) hastada radyolojik olarak pnomoni bulgusu saptanmazken,
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hastalarin 24’tinde (% 26.3) alveoler pndmoni, 35’inde (% 38.4) ise interstisyel pndmoni
saptandi. Hastalarin hi¢ birinde hiperinflasyon bulgusu saptanmadi. Hiler lenfadenopatisi olan
hastada tiiberkiilin cilt testi negatif saptandi ve aktif tiiberkiilozlu aile iiyesine rastlanmadi.

Altta yatan kronik hastalig1 olmayan hasta grubuyla, altta yatan kronik hastahgi
olan hasta grubuna ait 6zelliklerin karsilastirilmasi

Hastalarin 77’inde (% 84.6) altta yatan herhangi bir hastalik yokken; 14 (% 15.3)
hastada altta yatan bir kronik hastalik vardi. Altta yatan kronik hastaligi olan hastalar ile
olmayan hastalara ait demografik 6zellikler tablo 22°de gosterilmistir.

Kronik hastalig1 olan hastalarda ortalama hastanede yatis siireleri daha uzundu, kusma
daha sik idi, ortalama ates derecesi daha yiiksek idi ve kilo azligi, burun kanadi solunumu,
gbgiis duvarinda ¢ekilme bulgular1 daha sik idi ve istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0.0001, p=0.002, p=0.023, p=0.013, p=0.019, p=0.040).

Kronik hastalifi olmayan hastalar ile kronik hastalig1 olan hastalara ait laboratuvar
bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 23). Hava bronkogrami
kronik hastalig1 olanlarda daha yiiksek oranda goriildii (Tablo 24)

Etiyolojik Ajanlara Goére Hastalarin Demografik Ve Klinik Ozellikleri Ve
Laboratuvar Bulgular

Hastalarin 11’inde (%12.1) nazofaringeal aspiratta PCR ile virus, dokuzunda (%9.9)
sadece kan kiiltiirtinde lireme ile etiyolojik ajan belirlendi, bunlardan ti¢ hastada (%3.3) viral
koenfeksiyon, ikisinde (%2.2) hem virus hem de kan kiiltiinde tlireme saptandi. Fakat
hastalarin 69’unda (%75.8) etiyolojik etken saptanamadi.

Etiyolojik ajanlara gore hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri ve laboratuvar
bulgular1 tablo 25’de gosterilmistir. Viral etken saptanan hastalar ile kan kiiltiirtinde iireme
saptanan hastalar karsilastirlldiginda belirtilerin baslama siiresi kan kiiltiirlinde {ireme
saptanan hastalarda daha uzun idi. Belirtilerden burun tikanikligi, fizik muayene
bulgularindan ronkiis viral etken saptanan hasta grubunda daha sik idi. Boy kisalig1 ise kan
kiiltiiriinde iireme saptanan hasta grubunda daha sik idi. Her iki grup karsilastirildiginda diger
demografik veriler, belirtiler, fizik muayene bulgulari, BK, CRP, ESH, PCT degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Bakteriyel ve viral
enfeksiyon olan hasta sayisit diisik (n=2) oldugu i¢in bu hastalar ayr1 bir grup olarak
degerlendirilmedi.

Radyolojik bulgulardan interstisyel infiltrasyon kan kiiltiiriinde iireme saptanan hastalarda

daha yiiksek idi (p=0.043).
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Tablo 22: Altta yatan kronik hastalig1 olmayan ve olan hastalara ait demografik, klinik

ve mikrobiyolojik ozellikler

Altta yatan kronik | Altta yatan kronik | p
hastaligi olmayan hastalig olan
hastalar (n=77) hastalar (n=14)
Demografik ozellikler
Yas (Ay)
Ort. (+SD) 27.4+438.3 22.9 +£39.0 0.686
Cinsiyet

Kiz 35(45.5) 9 (64.3)

Erkek 42 (54.5) 5(35.7) 0.195
Yerlesim bolgesi

Kent 61 (79.2) 9 (64.3)

Kirsal 16 (20.8) 535.7) 0.222
ASYE icin en az bir kez hastanede yatiy 13(16.9) 5@35.7) 0.104
Son 1 ayda AB kullanim 45(58.4) 6 (42.9) 0.280
Semptomlarin baslama siiresi 7.1+ 12.4 4.6 4.6 0.458
Oksijen tedavi siiresi 1.1+1.7 2.1+ 24 0.068
Hastanede yatis siiresi 5.844.8 16.5+12.2 <0.0001

Belirtiler
Ates 41 (53.2) 11 (78.6) 0.078
Oksiiriik 76 (98.7) 14 (100) 0.668
Hiriltili solunum 61(79.2) 10 (78) 0.517
Prodiiktif oksiiriik 21(27.3) 2(14.3) 0.304
Burun akintisi 25 (32.5) 5(35.7) 0.812
Burun tikanikligi 22 (28.6) 2 (14.3) 0.265
Gogiis agrist 9(11.7) 0(0) 0.178
Karin agrisi 9 (11.7) 2 (14.3) 0.784
Solunum sikintist 48 (62.3) 10 (71.4) 0.515
Morarma 27 (35.1) 7 (50) 0.288
Beslenememe 50 (64.9) 11 (78.6) 0.318
Kusma 32 (41.6) 12 (85.7) 0.002
Huzursuzluk 55(71.4) 10 (71.4) >0.999
Bas agrist 12 (15.6) 1(7.1) 0.406
Bogaz agrisi 13 (16.9) 0(0) 0.097

Fizik bulgular
Viicut sicakligi (°C) 37.7+1.03 384+ 1.0 0.023
Tasikardi 31(40.3) 8 (57.1) 0.240
Takipne 50 (64.9) 12 (85.7) 0.125
Boy kisalig1 (<% 3) 5(6.5) 2 (14.3) 0.314
Kilo azlig1 (<%3) 8(10.4) 5(35.7) 0.013
Hisilti 31(40.3) 7 (50) 0.497
Burun kanadi solunumu 29 (37.7) 10 (71.4) 0.019
Gogiis duvarinda ¢ekilme 27 (35.1) 9 (64.3) 0.040
Ral 71(92.2) 14 (100) 0.280
Ronkiis 45 (58.4) 9(64.3) 0.682
Siyanoz 32 (41.6) 8 (57.1) 0.280

Mikrobiyolojik Bulgular
Viral enfeksiyon

PIV2 6(7.8) 1(7.1)

PIV3 2 (2.6) 0(0)

Adenovirus 1(1.3) 0(0)

PIV3+adenovirus 2 (2.6) 0(0)

PIV2+PIV3 1(1.3) 0(0)

Viral koenfeksiyon 339 0(0) 0.945
Kan kiiltiiriinde iireme 8(10.4) 3(214) 0.244

t:n (%)
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Tablo 23: Altta yatan kronik hastalig1 olmayan ve olan hastalara ait laboratuvar
degerleri

Laboratuvar degerleri Altta yatan kronik | Altta yatan kronik | p
hastalig1 olmayan | hastalig: olan
hastalar (n=77) hastalar (n=14)
Akut faz reaktanlar
BK (/mm3) (ort.£SD) 10495 £5947 11061+7965 0.757
Median 9000 8940
Alt-iist sinir 2100-37600 3700-32700
CRP (mg/L) (ort.£SD) 17.0 £18.5 18.9+24.4 0.736
Median 10.7 10.4
Alt-iist sinir 1.3-106.7 1.7-95
ESH(mm/saat) (ort.£ SD) 17.0 +14.2 22.0 £23.7 0.279
Median 14 9.5
Alt-iist sinir 2-79 2-80
PCT (mg/L) (ort£SD) 1.51 £8.62 1.94+ 6.46 0.859
Median 0.13 0.13
Alt-iist sinir 0.02-75.30 0.05-24.40

Tablo 24: Altta yatan kronik hastaligi olmayan ve olan hastalara ait radyolojik bulgular

Radyolojik Bulgular | Altta yatan kronik | Altta yatan kronik | p
hastalig1 olmayan hastalig1 olan
hastalar (n=77) hastalar (n=14)
Normal 24 (31.2) 4 (28.6) 0.846
Konsolidasyon 18 (23.4) 1(7.1) 0.169
Intertisyel 20 (26) 3(21.4) 0.719
infiltrasyon
Peribronsit 10 (13) 2(14.3) 0.895
Hiler-mediastinal | 0 (0) 1(7.1) 0.018
LAP
Atelektazi 1(1.3) 0 (0) 0.668
Plevral effiizyon 2(2.6) 0(0) 0.542
Hava 2 (2.6) 3(21.4) 0.004
bronkogrami
t:n(% )

Tablo 26’da etiyolojik ajanlara gore hastalarin radyolojik bulgular1 gdsterilmistir.

Tablo 25: Etiyolojik etkenlere gore hastalarin demografik ve klinik ozellikleri ve
laboratuvar bulgulari
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Sadece viral etken Sadece bakteriyel p
saptananlar (n=11) etken saptananlar
®=9)
Demografik 6zellikler
Yas (Ay)
Ort. (£SD) 21.9 £36.5 11.9£13.1 0.445
Cinsiyet

Kiz 4 (63.6) 4 (444

Erkek 7(36.4) 5(55.6) 0.729
Yerlesim bolgesi

Kent 9 (81.8) 8 (88.9)

Kirsal 2 (18.2) 1(11.1) 0.648
Altta yatan kronik hastalik 19.1) 3(33.3) 0.189
ASYE icin en az bir kez hastanede yatis 2(18.2) 1(11.1) 0.668
Son 1 ayda AB kullanimi 5(45.5) 2(22.2) 0.291
Sigara icimi 5(45.5) 4 (44.4) 0.965
Semptomlarin baslama siiresi 2.8+ 1.8 6.6 £3.0 0.003
Oksijen tedavi siiresi 0.7£1.1 1.2+£2.6 0.577
Hastanede yatis siiresi 5.6+54 8.3+4.5 0.252

Belirtiler
Ates 6 (54.5) 2(22.2) 0.151
Oksiiriik 11(100) 9 (100) >0.999
Hiriltili solunum 6 (54.5) 6 (66.7) 0.592
Prodiiktif 6ksiiriik 3(27.3) 4444 0.435
Burun akintist 4 (36.4) 1(11.1) 0.206
Burun tikanikligi 4(36.4) 0 (0) 0.049
Gogiis agrist 1(9.1) 0 (0) 0.366
Karin agrisi 1(9.1) 1(11.1) 0.884
Solunum sikintisi 7 (63.6) 5(55.6) 0.721
Morarma 3(27.3) 5 (55.6) 0.211
Beslenememe 6 (54.5) 5 (55.6) 0.965
Kusma 3(27.3) 5(55.6) 0.211
Huzursuzluk 9 (81.8) 8 (88.9) 0.668
Bas agrist 1(9.1) 0(0) 0.366
Bogaz agrisi 19.1) 0(0) 0.366

Fizik bulgular
Viicut sicakligi (°C) 37.8£0.9 37.5£1.0 0.394
Tagikardi 4 (36.4) 2(22.2) 0.503
Takipne 7 (63.6) 6 (66.7) 0.890
Boy kisalig1 (<% 3) 0(0) 3(33.3) 0.043
Kilo azlig1 (<%3) 19.1) 3(33.3) 0.189
Hisiltt 4 (364) 3(33.3) 0.890
Burun kanadi solunumu 6 (54.5) 5(55.6) 0.960
Gogiis duvarinda cekilme 5(45.5) 4(44.4) 0.965
Ral 9 (81.8) 9 (100) 0.189
Ronkiis 8 (72.7) 2(22.2) 0.028
Siyanoz 6 (54.5) 3(33.3) 0.355

Laboratuvar Degerleri

Akut faz reaktanlari
BK (/mm3) (ort.£SD) 13772+ 7591 12097 £9916 0.116

Median 11800 9300
Alt-iist sinir 4100-31800 3700-37600
CRP (mg/L) (ort.£SD) 21.9+21 19.1+ 33 0.220

Median 15.7 8.8

Alt-iist sinir 7 -66.6 3.2-106.7
ESH (mm/saat) (ort.£ SD) 17.0 £14.8 18.2 £24.3 0.669

Median 11 12

Alt-iist sinir 5-56 2-79
PCT (mg/L) (ort.£SD) 046+ 1.11 1.11£2.95 0.993

Median 0.13 0.09

Alt-iist sinir 0.03-3.83 0.07-9.0

Tablo 26: Etiyolojik etkenlere gore hastalarin radyolojik bulgular:
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Radyolojik Sadece viral etken saptananlar Sadece bakteriyel etken saptananlar | p
Bulgular (n=11) (n=9)

Normal 4(3364)t 4 (44.4) 0.721
Konsolidasyon 4(36.4) 1(11.1) 0.206
Intertisyel 0 (0) 3(33.3) 0.043
infiltrasyon

Peribronsit 3(27.3) 0(0) 0.098
Hiler-mediastinal 0(0) 0(0) >0.999
LAP

Atelektazi 0(0) 0(0) >0.999
Plevral efflizyon 0(0) 1(11.1) 0.269
Hava bronkogrami 0(0) 0(0) >0.999

t:n (%)

Yas gruplarina gore etiyolojik ajanlarin dagilimi

Yas gruplarina gore etiyolojik ajanlarin dagilimi tablo 27°de gosterilmistir.

Tablo 27: Yas gruplarina gore etiyolojik etkenlerin dagilim

Yas (ay) | Etiyoloji

Hasta sayisi

Virus saptananlar | Kan kiiltiiriinde bakteri saptananlar | Etiyoloji saptanamayanlar | Toplam
<2 2125 ¢ 4(25.1) 10 (62.5) 16 (17.6)
2-11 6(19.4) 4(12.9) 21 (67.7) 31 (34.1)
12-23 1(6.7) 1(6.7) 13 (86.7) 15 (16.5)
24-59 0(0) 2 (12.5) 14 (87.5) 16 (17.6)
>59 2154 0(0) 11 (84.6) 13 (14.3)
Toplam |11 (12.1) 11 (12.4) 69 (75.8) 91 (100)

t:n(%)

Viral etkenler en sik 2-11 ay arasi ¢ocuklarda idi. Kan kiiltiirlinde tireme en sik <2 ay

bebeklerde idi. iki aydan kiigiik bir hastada ve yasi1 2-11 ay arasinda olan bir hastada hem viral

etken hem de kan kiiltliriinde iireme tespit edildi. Yas gruplari arasinda etiyolojik etken

dagilimi1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.598).

Yas gruplarina gore viral etiyolojik ajanlarin dagilim

Tiim yas gruplar goz oniline alindiginda en sik tespit edilen viral etken PIV2 olup

ikinci siklikta esit oranda tespit edilen PIV3 ve PIV3 ile adenovirusun koenfeksiyonu, daha

sonra esit oranda tespit edilen adenovirus ve PIV2 ile PIV3’iin koenfeksiyonudur. Yas

gruplar1 arasinda viral etiyolojik etken dagilimi bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark

saptanmadi (p=0.922) (Tablo 28).

Tablo 28: Yas gruplarina gore viral etiyolojik etkenlerin dagilimi

| Yas (ay) |

Etiyoloji

| Hasta sayisi
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PIV2 PIV3 Adeno |PIV3 ve Adeno | PIV2 ve PIV3
<2 2(12.5) % [1(6.3) 0(0) 0(0) 0(0) 16 (17.6)
2-11 3(9.7) 1(3.2) 132 |1(3.2) 1(3.2) 31(34.1)
12-23 1(6.7) 0 (0) 0(0) 0(0) 0 (0) 15 (16.5)
24-59 0 (0) 0 (0) 0(00) 0(0) 0 (0) 16 (17.6)
>59 1(7.7) 0(0) 00 177 0 (0) 13 (14.3)
Toplam |7 (7.7) 2(22) 1(1.1) [2(2.2) 1(1.1) 91 (100)
i (%)
Radyolojik olarak pnomoni saptanan hastalarla, pnomoni saptanmayan

hastalarin karsilastirilmasi

Radyolojik olarak pndmoni saptanmayan 28 (% 31.8) hasta ile, radyolojik olarak
pnomoni saptanan 60 (% 68.1) hastaya ait demografik ve klinik ozellikler tablo 29°da
gosterilmistir.

Demografik verilerden daha once alt solunum yolu enfeksiyonu i¢in en az bir kez
hastanede yatis sayisi radyolojik olarak pnomoni saptanan grupta daha yiiksek olup
istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p=0.048). Belirtilerinden bas agris1 ise radyolojik
olarak pndmoni saptanmayan grupta pnomoni saptanan gruba kiyasla daha sikt1 (p=0.027).
Fizik muayene bulgulari bakimindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu. Mikrobiyolojik bulgulardan kan kiiltiiriinde iireme radyolojik olarak pnémoni
saptanmayan grupta pndmoni saptanan gruba kiyasla daha sikt1 (p=0.042).

Diger demografik oOzellikler, belirtiler, fizik muayene bulgulari, mikrobiyolojik
bulgular bakimindan radyolojik olarak pndmoni saptanmayan grup ile pndmoni saptanan grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Radyolojik olarak pndmoni saptanmayan ve pndmoni saptanan hastalarin laboratuvar
bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (Tablo 30).

Radyolojik olarak pnomoni saptanmayan, alveolar pnomoni saptanan ve
interstisyel pnomoni saptanan hasta gruplarimn karsilastirnlmasi

Hastalarin 28’inin (% 31.8) PA akciger grafisinde pndmoni saptanmazken, 24 (%
27.2) hastada alveolar pndmoni ve 36 (% 40.9) hastada interstisyel pndmoni bulgular1 tespit
edildi. Tablo 31°de radyolojik bulgulara gore hasta gruplarinin demografik 6zellikleri
gosterilmistir. Alveolar pnomoni olan hastalarda hastanede kalis siiresi daha uzun idi, kusma

daha sikt1 (p=0.039, p=0.040).

Tablo 29: Radyolojik pnomoni saptanmayan ve pnémoni saptanan hastalarin
demografik ve klinik ozellikleri ve mikrobiyolojik bulgular:
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Demografik ozellikler Radyolojik olarak pnémoni saptanmayan | Radyolojik olarak pnomoni saptanan | p
grup (n=28) grup (n=60)
Yas (Ay)
Ort.+ (SD) 24.9 +£33.8 27.9+40.3 0.736
Median (alt-iist sinir) 10.5 (1-120) 12 (1-192)
Cinsiyet
Kiz 17 (60.7) 1 26 (43.3)
Erkek 11 (39.3) 34 (56.7) 0.129
Yerlesim bolgesi
Kent 25(89.3) 44 (73.3)
Kirsal 3 (10.7) 16 (26.7) 0.090
Altta yatan kronik hastalik 4(14.3) 9 (15) 0.930
varhgi
ASYE icin en az bir kez 2(7.1) 15 (25) 0.048
hastanede yatis
Son 1 ayda AB kullanim 13 (46.4) 35(58.3) 0.296
Sigara icimi 8 (28.6) 29 (48.3) 0.080
Belirtiler
Ates 13 (46.4) 37 (61.7) 0.179
Oksiiriik 27 (96.4) 60 (100) 0.141
Hiriltili solunum 23 (82.1) 45 (75) 0.456
Prodiiktif 6ksiiriik 10 (35.7) 12 (20) 0.113
Burun akintist 7(25) 22 (36.7) 0.278
Burun tikaniklig: 4 (14.3) 19 (31.7) 0.084
Gogiis agrisi 3 (10.7) 5(8.3) 0.717
Karn agrist 3 (10.7) 7(11.7) 0.896
Solunum sikintisi 16 (57.1) 39 (65) 0.478
Morarma 7 (25) 24 (40) 0.170
Beslenememe 18 (64.3) 41 (68.3) 0.707
Kusma 13 (46.4) 28 (46.7) 0.807
Huzursuzluk 19 (67.9) 43 (71.7) 0.615
Bas agrist 8 (28.6) 6 (10) 0.027
Bogaz agrisi 4(14.3) 9 (15) 0.930
Semptomlarin baglama siiresi | 5.9 +4.6 7.1+13.8 0.644
Oksijen tedavi siiresi 1.2+ 1.5 1.2+1.9 0.964
Hastanede yatis siiresi 5.7£4.6 8.0 £8.5 0.176
Fizik bulgular
Viicut sicakligi (°C) 37.6+£1.1 37.9+£1.0 0.128
Tasikardi 8 (28.6) 29 (48.3) 0.066
Takipne 19 (67.9) 41(68.3) 0.964
Boy kisaligi (< %3 ) 1(3.6) 6 (10) 0.299
Kilo azlig1 (< %3 ) 3(10.7) 10 (16.7) 0.464
Burun kanadi solunumu 11 (39.3) 25 (41.7) 0.720
Gogiis duvarinda gekilme 8 (28.6) 25 (41.7) 0.237
Hisilti 10 (35.7) 26 (43.3) 0.498
Ral 28 (100) 54 (90) 0.083
Ronkus 12 (42.9) 39 (65) 0.050
Siyanoz 12 (42.9) 27 (45) 0.851
Mikrobiyolojik Bulgular
Viral enfeksiyon
PIV2 2(7.1) 5(8.3)
PIV3 1 (3.6) 1(1.7)
Adenovirus 1(3.6) 0(0)
PIV3+adenovirus 1(3.6) 1(1.7)
PIV2+PIV3 1(3.6) 0(0) 0.399
Viral koenfeksiyon 2(7.2) 1(1.7)
Kan Kkiiltiiriinde iireme 6(21.4) 4(6.7) 0.042

i (%)

Tablo 30: Radyolojik olarak pnomoni saptanmayan ve pnomoni saptanan hastalarin

laboratuvar bulgulari
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Ozellik

Radyolojik olarak pnomoni Radyolojik olarak pnomoni |p
saptanmayan grup (n=28) saptanan grup (n=60)
Akut faz
reaktanlar
BK (/mm3) 8606+3939 11304+6782 0.054
(ort.£SD)
Median 7000 9090
Alt-iist stmir | 2500-17500 3900-37600
CRP (mg/L) 11.63+10.99 20.2+£22.2 0.056
(ort.=SD)
Median 8.5 11.2
Alt-tist ssmir | 1.3 -41.9 1.4-106.7
PCT (ng/ml) 0.28 £0.63 2.25+10.1 0.311
(ort.£ SD)
Median 0.09 0.15
Alt-iist stmir [ 0.02-3.10 0.03-75.3
ESH (mm/saat) | 17.1 £16.9 17.5 £15.5 0.922
(ort.£SD)
Median 11.5 12.5
Alt-iist stnir | 2-80 2-79

Diger demografik oOzellikler, belirtiler, fizik muayene bulgular1 ve mikrobiyolojik

bulgular bakimindan radyolojik olarak pnomoni saptanmayan, alveolar ve interstisyel
pnomoni saptanan hasta gruplar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05). Radyolojik olarak pnémoni saptanmayan, alveolar pndmoni saptanan ve
interstisyel pnomoni saptanan hasta gruplarina ait laboratuvar degerleri tablo 32’de
gosterilmistir.

Ucg hasta grubu karsilastirldiginda BK ve CRP degerleri alveolar pnémoni saptanan
hastalarda diger iki hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi
(p=0.002, 0.017). ESH ve prokalsitonin degerleri de alveolar pndmoni saptanan hastalarda
daha yiiksek bulundu fakat istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Diger Bulgular

Coklu analiz ile karsilagtirildiginda prokalsitonin diizeyi yliksek olanlarda BK, CRP,
ESH degerleri anlamli olarak daha yiiksekti.

Hisilti saptanan hastalarda oksijen tedavi siiresi daha uzundu. BK, CRP, ESH ve PCT

degerleri bakimindan hisilti saptanan ve saptanmayanlar arasinda fark yoktu.

Tablo 31: Radyolojik olarak pnomoni saptanmayan, alveolar pnomoni saptanan ve
interstisyel pnomoni saptanan hasta gruplarimin demografik ve klinik o6zellikleri ve
mikrobiyolojik bulgulari
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Radyolojisi normal Alveoler pnémoni Interstisyel pnémoni p
olanlar (n=28) saptananlar (n=24) saptananlar (n=36)
Demografik ozellikler
Yas (Ay)
Ort. (£SD) 24.9+33.8 26.5 +48.3 28.8 +£34.8 0.922
Cinsiyet
Kiz 17 (60.7) 9 (37.5) 17 (47.2)
Erkek 11 (39.3) 13 (62.5) 13 (52.8) 0.240
Yerlesim bolgesi
Kent 25 (89.3) 16 (66.7) 28 (77.8)
Kirsal 3(10.7) 8(33.3) 8(22.2) 0.141
Altta yatan kronik hastalik | 4 (14.3) 4(16.7) 5139 0.953
ASYE i¢in en az bir kez 2(7.1) 5(20.8) 10 (27.8) 0.114
hastanede yatis
Son 1 ayda AB kullanim 13 (46.4) 13 (54.2) 22 (61.1) 0.504
Sigara icimi 8 (28.6) 12 (50) 17 (47.2) 0.212
Semptomlarin baslama 59+4.6 10.4 £21.2 5.0+4.2 0.199
siiresi
Oksijen tedavi siiresi 1.2+1.5 1.3+£2.1 1.241.9 0.974
Hastanede yatis siiresi 5.7£4.6 10.6 £12.2 6.3 +4.0 0.039
Belirtiler
Ates 13 (46.4) 14 (58.3) 23 (63.9) 0.370
Oksiiriik 27 (96.4) 24 (100) 36 (100) 0.338
Hirltili solunum 23 (82.1) 15 (62.5) 30(83.3) 0.128
Prodiiktif 6ksiiriik 10 (35.7) 7(29.2) 5(13.9) 0.116
Burun akintist 7 (25) 8(33.3) 14 (38.9) 0.502
Burun tikanikligi 4 (14.3) 9 (37.5) 10 (27.8) 0.158
Gogiis agrist 3 (10.7) 3 (12.5) 2 (5.6) 0.615
Karin agrisi 3(10.7) 2(8.3) 5139 0.795
Solunum sikintist 16 (57.1) 16 (66.7) 23 (63.9) 0.759
Morarma 7(25) 11 (45.8) 13 (36.1) 0.290
Beslenememe 18 (64.3) 17 (70.8) 24 (66.7) 0.880
Kusma 13 (46.4) 16 (66.7) 12 (33.3) 0.040
Huzursuzluk 19 (67.9) 18 (75) 25 (69.4) 0.841
Bas agrisi 8 (28.6) 1(4.2) 5(13.9) 0.051
Bogaz agrisi 4(14.3) 1(4.2) 8(22.2) 0.154
Fizik bulgular
Viicut sicakligi (°C) 37.6+1.1 37.9+ 0.9 38.0+ 1.0 0.311
Tagikardi 8 (28.6) 14 (58.3) 15 (41.7) 0.095
Takipne 19 (67.9) 16 (66.7) 25 (69.4) 0.974
Boy kisalig1 (<% 3) 1(3.6) 2 (8.3) 4(11.1) 0.541
Kilo azlig1 (<%3) 3(10.7) 7(29.2) 3(8.3) 0.064
Hisiltt 10 35.7) 9 (37.5) 17 (47.2) 0.600
Burun kanadi solunumu 11(39.3) 12 (50) 14 (38.9) 0.651
Gogiis duvarinda gekilme 8 (28.6) 10 (41.7) 15 (41.7) 0.497
Ral 28 (100) 21 (87.5) 33 (91.7) 0.183
Ronkiis 12 (42.9) 16 (66.7) 23 (63.9) 0.143
Siyanoz 12 (42.9) 12 (50) 15 (41.7) 0.802
Mikrobiyolojik Bulgular
Viral enfeksiyon
PIV2 2(7.1) 3 (12.5) 2 (5.6)
PIV3 1(3.6) 1(4.2) 0(0)
Adenovirus 1(3.6) 0(0) 0(0)
PIV3-+adenovirus 1(3.6) 0(0) 1(2.8)
PIV2+PIV3 1(3.6) 0(0) 0(0) 0.656
Viral koenfeksiyon 2(7.2) 0 (0) 1(2.8)
Kan kiiltiiriinde iireme 6(21.4) 1(4.2) 3(8.3) 0.112

t:n(%)

Tablo 32: Radyolojik olarak pnéomoni saptanmayan, alveolar pnémoni saptanan ve interstisyel
pnomoni saptanan hasta gruplarina ait laboratuvar degerleri

Radyolojisi normal
olanlar (n=28)

Alveoler pnomoni
saptananlar (n=24)

Interstisyel pnomoni
saptananlar (n=36)
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AKkut faz reaktanlari

BK (/mm3) (ort.£SD) | 8606 £3939 14065+ 9016 9463+ 3924 0.002
Median 7000 10450 9000
Alt-tist sinir 2500-17500 6100-37600 3900-20100
CRP (mg/L) 11.6+10.9 26.7 +£29.2 15.9 £15.0 0.017
(ort.£SD)
Median 8.55 14.8 9.0
Alt-iist sinir 1.3-41.9 1.8-106.7 1.4-59.8
ESH(mm/saat) (ort.x | 17.1+16.9 18.7+16.7 16.6+ 14.8 0.889
SD)
Median 11.5 12 13.5
Alt-iist sinir 2-80 2-79 2-56
Prokalsitonin (mg/L) | 0.28+ 0.63 493+ 15.85 0.46 +£0.96 0.077
(ort.£SD)
Median 0.09 0.16 0.13
Alt-list sinir 0.02-3.1 0.03-75.3 0.04-4.60

8. TARTISMA VE SONUC

Bes yasindan kiiciik ¢ocuklarda akut SYE sebebiyle hastaneye yatis oran1 18/1000

civarindadir. Yasin kiiciik 6zellikle de bir yasin altinda olmasi, erkek cinsiyet, altta yatan
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kronik hastalik varligi daha yiliksek hastaneye yatis oranlari ile iliskili bulunmustur (104).
Nascimento-Carvalho ve ark. tarafindan 26 aylik donemde, yas arali1 2 giin ile 15.5 yil olan
ASYE’li 3431 ¢ocugun dahil edildigi ¢alismada hastalarin %31.1’inde altta yatan bir hastalik
saptamigtir (105). Calismamizda hastalarimizin da %51.7’si bir yasindan kii¢lik idi. Ondort
(%15.4) hastada altta yatan kronik bir hastalik vardi. Bu hastalarin besinde Down sendromu,
iictinde norometabolik hastalik, ikisinde sadece asiyanotik konjenital kalp hastaligi, ikisinde
serebral palsi ve geri kalan ikisinde de opere meningomyelosel vardi. Down sendromlu bes
hastanin dordiinde asiyanotik konjenital kalp tanmili idi. Calismamizda kronik hastalig
olmayan hastalar ile kronik hastaligt olan hastalarin hastanede yatis siireleri
karsilastirildiginda kronik hastaligi olan hastalarda ortalama hastanede yatis stireleri daha
uzun idi ve istatistiksel olarak anlamli fark saptadik. Her iki grup karsilastirildiginda
belirtilerden kusma kronik hastaligi olan hastalarda daha sik olup istatistiksel olarak anlamli
fark bulundu. Her iki hasta grubu karsilastirildiginda kilo azligi, burun kanadi solunumu,
gogiis duvarinda c¢ekilme kronik hastaligi olan hastalarda daha sik idi ve istatistiksel olarak
anlaml fark bulundu.

TKP tanisi ile hastaneye yatirilan ¢ocuklarda bakteriyel ve viral etkenlerin insidansi ve
klinik 6zelliklerini arastirdigimiz ¢alismamizda hastalarin 47’sinin (%51.6) erkek ve 44 {iniin
(%48.4) kiz oldugunu saptadik. Juven ve ark. (22) tarafindan ¢ocukluk caginda TKP tanisi ile
takip edilen hastalar iizerinde yaptiklar1 calismada hastalarin %56’sinin erkek, %44 iiniin kiz;
van de Pol ve ark. (106) tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin %59’unun erkek, %41’inin
kiz; Michelow ve ark. (23) yaptiklar1 ¢calismada hastalarin %62’sinin erkek, %38’inin kiz
oldugunu tespit etmislerdir. Calismamizda da literatiire benzer olarak erkek cinsiyet daha
yliksek oranda saptadik.

Daha o6nce yapilan calismalar ev i¢i hava kirliligi, ebeveynlerin sigara igmesi, koti
sosyoekonomik durum, kalabalik aile ortami gibi faktorlerin ve kentte yasamanin 6zellikle
erken ¢ocukluk ¢aginda pndmoni i¢in risk faktorii oldugunu gostermistir (107, 108).

Nascimento-Carvalho ve ark. (105) yaptiklar1 calismada hastalarin %44.5’inde pasif
sigara iciciligi saptamistir. Hastalarimizin biiylik ¢cogunlugu ise (%76.9) kentte yasiyordu.
Hastalarin 61°nin (%67) ailesinde son bir ayda SYE gegiren en az bir aile iiyesi mevcuttu.
Calismamizda da 39 (%42.9) hastanin ailesinde en az bir kisinin evde sigara kullandigini
tespit ettik. Hastalarimizda pnémoni igin literatiirde bildirilen risk faktorleri vardi.

Juven ve ark. (109) tarafindan 2003 yilinda 296 TKP’li ¢ocuk {izerinde yapilan ii¢
yillik prospektif bir ¢aligmada en yaygin tespit edilen belirtilerden ates %96, oksiiriik %76,

burun akintis1 %48, dispne %37, huzursuzluk %31 oranlarinda tespit edilmis.

56



Korppi ve ark. (110) tarafindan yapilan ¢aligmada belirtilerden oksiiriik %89, ates %88
oranlarinda tespit edilmis. Burun akintis1 %28, solunum sikintis1 %18 ve gdgiis agrist %15
idi. Ayni calismada 24 aydan kiiclik ¢ocuklarda en az bir solunum belirtisi hastalarin
%100’linde, iki ile dort yas arasindaki hastalarin %91’inde, bes yasindan biiyiik ¢ocuklarin
%71’inde saptanmig. Kusma %30, beslenmeyi reddetme %28, karin agris1 %25 oranlarinda
saptanmis.

Alt1 yasindan kiigiik 311 TKP’li ¢ocuk {izerinde yapilan calismada hastalarin %43.7’si
hastanede yatirilarak tedavi edilmis. Hastalarin %95,4’linde ates, %94,4’{inde Oksiiriik tespit
edilmis (111).

Cevey-Macherel ve ark. (112) tarafindan yapilan calismada hastalarin %97’sinde 6kstirtik,
%81’inde beslenme giicliigii, %45’ inde kusma, %17 sinde karin agris1 saptanmis.

Calismamizda en sik goriilen sikayetler ates (% 98.9), oOksiiriik (%98.9), hiriltilt
solunum (%78), huzursuzluk (%71.4), beslenememe (%67), solunum sikintis1 (%63.7), kusma
(%48.4), morarma (%37.4), burun akintist (%33), burun tikanikligr (%26.4), prodiiktif
oOksiiriik (%25.3), bas agrist (%14.3), bogaz agrist (%14.3), gbgiis agris1 (%12.1) ve karin
agrisi (%12.1) idi.

Juven ve ark. (109) yaptiklar1 galismalarinda ortalama en yiiksek atesi 39.3 °C
saptamig, hastalarin %24’iinde ral, %15’inde solunum seslerinde azalma, %20’sinde hisilti,
%?33’linde ronkiis saptamislar fakat hastalarin %28’inde normal dinleme bulgusu saptamislar.

Korppi ve ark. (110) tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin %49’unda ral, %58’inde
solunum seslerinde azalma saptanmus; takipne ise 2 yasin altinda %61, 2 yasindan biiyiiklerde
%26 saptanmis.

Alt1 yasindan kiiciik 311 TKP’li c¢ocuk {izerinde yapilan arastirmada hastalarin
%58.2’sinde takipne ve %90.2’sinde anormal dinleme bulgusu saptanmis (111).

Cevey-Macherel ve ark. (112) tarafindan yapilan calismada hastalarin %79’unda
solunum sesleri anormal bulunmus ve hastalarin %26’sinda dehidratasyon bulgusu saptanmis.

Takipne gogiis filmiyle dogrulanan pediatrik TKP vakalarinda %350-80 olarak
bildirilmektedir (113). Takipnenin pndmoniyi gostermedeki duyarlilifi %50-81, segiciligi
%54-70°dir (114, 115). Pndémoni tanist i¢in rallerin duyarliligi ise %43-76’dir (116, 117).
Bilkis ve ark. (118) tarafindan yakin zamanda yapilan ¢aligma atesin, lokalize rallerin, azalmis
solunum seslerinin, takipnenin dordiiniin birlikte oldugu ¢ocuklarda pnémoniyi gostermedeki
duyarliliklart %93.8 oldugunu gostermistir.

Calismamizda ise 91 hastanin 85’inde ral (%93.4), 62’sinde takipne (% 68.1), 54’iinde
(%59.3) ronkiis, 40’ inda (%44) siyanoz, 39’unda (%42.9) burun kanadi solunumu, 39’tinde
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(% 42.9) tasikardi, 38’inde (%41.8) hisilti, 36’sinda (%39.6) gogiis duvarinda ¢ekilme tespit
ettik. Calismamizda takipne sikligi literatiir ile uyumlu iken ral siklig1 literatiirde bildirilenden
daha yiiksek idi.

Yapilan ¢aligmalarda gelismekte olan iilkelerde orta ve agir derecede malniitrisyonun

pnémoni i¢in dnemli bir faktor oldugu gosterilmistir (119). Calismamizda ise hastalarin yasa
gore 13’tinde (%14.3) kilo azlig1 ve 7’sinde (%7.7) boy kisalig1 vardi.
Klasik olarak alveolar infiltrasyon ya da konsolidasyon pnomokokkal enfeksiyonla,
interstisyel infiltrasyon da viral enfeksiyonlarla iliskilendirilse de her iki tip infiltrasyon, her
tip enfeksiyonla birlikte olabilir (66). RSV enfeksiyonu interstisyel infiltrasyonla, adenovirus
enfeksiyonlari ise lober infiltrasyonla iliskili bulunmustur (77).

Korppi ve ark.nin 61 pndmonili ¢ocuk lizerinde yaptiklar1 bir arastirmada hastalarin
yas1 arttikca alveolar infiltrasyon orani artarken, interstisyel infiltrasyon goriillme oraninin
azaldig1 saptanmustir (77). Hazir ve ark. (120) sadece takipnesi olan 1848 pndmonili hastay1
inceledikleri arastirmalarinda hastalarin % 82’sinde radyolojik olarak pnémoni saptamazken,
% 16 hastada pnomoni bulgusu saptamislardir. Calismamizda ise radyolojik olarak pndmoni
saptanma oranlar1 Hazir ve ark. tarafindan bildirilenden daha yiiksek oranlarda saptanda.

Virkki ve ark. (121) yaptiklar1 ¢aligmada radyolojik olarak %22 alveoler degisiklik,
%39 interstisyel degisiklik, %39 miks alveoler-interstisyel degisiklik saptamiglar.

Nascimento-Carvalho ve ark. (105) tarafindan 26 aylik donemde, yaslar1 2 giin ile 15.5
yil olan ASYE’li 3431 cocuk {izerinde yapilan arastirmada hastalarin radyolojik olarak
%96’sinda infiltrasyon tespit edilmis olup %24.7 interstisyel, %51 alveoler ve %20.3 miks
(interstisyel- alveoler) pndmoni saptamislar. Calismamizda ise radyolojik olarak 28 (% 30.7)
hastada pnomoni bulgusu saptamazken, hastalarin 24’tinde (% 26.3) alveoler pndémoni,
35’inde (% 38.4) ise interstisyel pndmoni saptadik. Radyolojik bulgular incelendiginde, 19 (%
20.9) hastada konsolidasyon, 23 (% 25.3) hastada interstisyel infiltrasyon, 12 (% 13.2)
hastada peribronsiyal infiltrasyon, bir (% 1.1) hastada hiler lenfadenopati, bir (% 1.1) hastada
atelektazi, iki (% 2.2) hastada plevral effiizyon, bes (%5.5) hastada hava bronkogrami
saptadik. Virkki ve ark. (121) tarafindan bildirilen alveoler pndémoni sikligina gore
calismamizda daha yiiksek oranda alveoler pnomoni saptadik. Calismamizdaki interstisyel
pnomoni siklig1 ise Nascimento-Carvalho ve ark.nin bildirdigi orana yakin idi.

Magree ve ark. (122) yaptiklar1 arastirmada radyolojik olarak pndomoni saptanan
hastalarin yaslarini, radyolojik olarak pndmoni saptanmayan hastalarin yaslarindan biiytik
oldugunu tespit etmis. Calismamizda da radyolojik olarak pndmoni saptadigimiz hastalarin

yaslar1 diger gruba gore daha biiyiik idi ancak istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.
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Magree ve ark. (122) tarafindan yapilan c¢alismada solunum sikintist bakimindan
radyolojik olarak pndomoni saptanan grupla, radyolojik olarak pnémoni saptanmayan grup
arasinda istatistiksel bir fark saptanmamustir. Calismamizda ise fizik muayene bulgular
bakimindan radyolojik olarak pndmoni saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu.

Etiyolojik  etkenlerin  dagilimi  bakimindan radyolojik olarak dogrulanmis
pnomonilerle, radyolojik olarak pnomoni saptanmayan gruplar arasinda yapilan ¢aligmalarda
farklilik saptanmamustir (77, 123). Calismamizda da viral etkenlerin siklig1 bakimindan her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptamadik. Calismamizda mikrobiyolojik
bulgulardan kan kiiltiiriinde {ireme ise pndmoni saptanmayan grupta pndmoni saptanan gruba
kiyasla daha sikt1 ve istatistiksel olarak anlaml fark saptadik.

BK, CRP, PCT degerleri radyolojik olarak pndémoni saptanan grupta pndmoni
saptanmayan gruba kiyasla daha yiiksek idi fakat istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.
Calismamizda hastalarin hastanede kalis siireleri karsilastirildiginda alveolar pnémoni olan
hastalarda hastanede kalis siiresi daha uzun idi ve istatistiksel olarak anlamh fark saptadik.
Belirtilerden kusma da alveolar pndmoni olan hastalarda daha sik idi ve istatistiksel olarak
anlamh fark saptadik. Ug¢ hasta grubu karsilastirildiginda BK ve CRP degerlerini alveolar
pndmoni saptanan hastalarda pnomoni saptanmayan ve interstisyel pndmoni saptanan
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptadik.

TKP tanis1 ile hastaneye yatirilan cocuklarin dahil edildigi caligmalarda etiyolojik
etkenlerin tespit edilmesi ic¢in farkli yontemler kullanilmaktadir, bu yiizden etiyolojik
etkenlerin insidanst farkli oranlarda bildirilmektedir. Geleneksel ve deneysel teshis
yontemlerinin kullanildig1 prospektif ¢alismalarda TKP’li ¢cocuklarda etkenlerin tespit edilme
orani %42 ile %85 arasinda degismektedir ( 23).

Geligmis {ilkelerde 1989°dan itibaren yapilan, 100’den daha fazla TKP’li ¢ocugun
dahil edildigi ve en az 12 ay siliren farkli ¢aligmalarda pnomokok insidans1 %16-44,
mikoplazma enfeksiyonu insidanst %2-16, klamidya enfeksiyon insidanst %0-9 bildirilirken
miks enfeksiyon insidansit %8-51 olup bunlardan viral-viral enfeksiyon %0-14, viral-
bakteriyel enfeksiyon %4-30, bakteriyel-bakteriyel enfeksiyon %1-14 olarak bildirilmistir
(124-126).

Gelismekte olan iilkelerden Giiney Afrika’da ise yaslar1 2 ay ile 60 ay arasindaki 1215
TKP’li ¢ocugu kapsayan calismada en yaygin izole edilen bakteriler S. pnémonia (%10.1),
H.influenza tip b (%5.3) ve S. aureus (%2.5) iken viruslardan %30 ile RSV %40 ile hMPV en
sik oranda tespit edilmis (127).
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Isvigre’de 2009 yilinda TKP sebebiyle yatirilarak tedavi edilen gocuklar iizerinde
yapilan bir ¢alismada 99 hastanin %53’iinde bakteri, %67 sinde viral etken, %33’linde miks
enfeksiyon olmak {izere hastalarin toplam %386’sinda etken tespit edilmistir. Hastalarin
%14’lnde etken tespit edilememistir. Ayni calismada S. pnémonia hastalarin %46’sinda
saptanmis. Viral etkenlerden siklik sirasina gore rinovirus %20, influenza A ve B %14, PIV 1-
3 %13, hMPV %13 ve RSV %13 oranlarinda saptanmis. Bu c¢alismada etkenlerin yiiksek
oranda saptanmasinin sebebi serolojik yontemlerden IFA, ELISA, viral kiiltiir ve RT-PCR
tekniklerinin birlikte kullanilmasidir (112).

Amerika’dan Michelow ve ark. (23) tarafindan 2004 yilinda bildirilen ¢calismaya gore
yas aralig1 2 ay-17 yas aralifindaki TKP sebebiyle yatirilarak takip edilen 144 hastanin
toplam %79’unda etken tespit edilmis olup bakteri %60, virus %45, miks bakteriyel-viral
enfeksiyon %23’iinde tespit edilmistir. Bu calismada bakterilerden en sik %73 oraninda S.
pnomonia tespit edilmistir, ayrica influenza A, RSV, PIV 1-3 en sik tespit edilen viruslar olup
strastyla %25, %18, %15 oranlarinda bulunmustur.

Mahony (128) 2008 yilinda molekiiler yontemlerin kullanildig1r ¢alismalar1 igeren
analizinde, solunum yolu viral etkenlerin prevalansini sirasiyla influenza A ve B %6-40, PIV
%15-30, RSV %10-30, adenovirus %2-4 ve hMPV %1.5-30 oranlarinda bildirmistir.

Laundy ve ark. (129) 2003 yilinda Ingiltere’de yas araligi 2 hafta ile 4.8 yil olan
TKP’1i 51 hasta iizerinde yaptiklar1 6 aylik prospektif bir calismada %49 oraninda etiyolojik
etken tespit etmisler, hastalarin %43 iinde viral etken saptarken tiim vakalarin %18’inde RSV,
%16’sinda influenza A, %6’sinda PIV ve %6’sinda adenovirus saptamislar. Ayni ¢alismada
%8 oraninda kan kiiltiiriinde tireme tespit edilmis; M. pnémonia iki hastada saptanirken miks
enfeksiyon %10 oraninda gozlenmistir.

Bonzel ve ark. (130) tarafindan 2008 yilinda Almanya’dan 254 akut ASYE’li yas
araligir 14 giin ile 16.5 yil arasinda olan ¢ocuk iizerinde yapilan, RT-PCR y6nteminin
kullanildig1 10 aylik prospektif bir calismada viral etkenlerden RSV %44.1, insan bocavirus
%19.3, rinovirus %6.7 oranlarinda tespit edilmistir. Aynm1 caligmada viral koenfeksiyon ise
hastalarin %33’iinde bildirilmistir.

Heiskanen-Kosma ve ark. (124) tarafindan 1998 yilinda Dogu Finlandiya’da 201
TKP’li ¢cocuk {iizerinde, serolojik yontemlerin kullanildigi, prospektif popiilasyona dayali bir
calismada mikrobiyolojik etken %66 oraninda tespit edilmis; bakteriyel etken insidans1 %51,
viral etken insidansi %25 oranlarinda tespit edilmis. Goriilme sikligina gore S. pnomonia

%28, M. pnémonia %22, Klamidya spp. %14, H. influenza %6 oranlarinda, RSV ise %25
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oraninda tespit edilmistir. Miks bakteriyel enfeksiyon %16, miks viral-bakteriyel enfeksiyon
%10 ve miks viral enfeksiyon %1 tespit edilmistir.

Finlandiya’dan Juven ve ark. (22) tarafindan 2000 yilinda TKP’li 254 ¢ocuk iizerinde
yapilan ¢ yillik, serolojik yoOntemlerin kullanildigi prospektif bir calismada hastalarin
%85’inde etiyolojik etken tespit edilmis olup bunlarin %53’linde bakteri, %62’sinde viral
etken, %30’unda viral-bakteriyel koenfeksiyon tespit edilmistir. S. pnémonia %37, RSV %29
ve rinovirus %24 ve PIV %10 oranlarinda tespit edilmis olup125 kan kiiltiirlinden sadece
I’inde pozitiflik saptanmis. Aymi c¢alismada iki yasindan kiiciik ve biiylik hastalar
kiyaslandiginda viral enfeksiyonlar iki yasindan kiigiik ¢ocuklarda istatistiksel olarak anlamli
derecede daha fazla saptanmus.

Japonya’da Tajima ve ark. (131) tarafindan 2006 yilinda TKP’li yas aralig1 1 ay ile 13
yil olan 157 ¢ocuk iizerinde yapilan, bir yillik prospektif bir ¢aligmada etiyolojik etken %80.3
oraninda tespit edilmis olup tek basina viral enfeksiyon %17.8, tek basina bakteriyel
enfeksiyon %26.8, miks viral-bakteriyel enfeksiyon %17.8, mikoplazma enfeksiyonu %17.2
oranlarinda tespit edilmistir. Ayni ¢alismada RSV %17.8, influenza A %7.6, PIV 3 %5.1,
adenovirus %5.1 oranlarinda tespit edilmis. En sik tespit edilen bakteriyel etken olarak S.
pnomonia saptanmis.

Hollanda’da van de Pol ve ark. (106) tarafindan 2006 yilinda yogun bakima yatirilarak
tedavi edilen bes yasindan kiiciik 23 cocuk iizerinde yapilan, viral kiiltlir ve immiinofloresan
gibi geleneksel tani yoOntemlerinin ve RT-PCR yontemlerinin kiyaslandigi, alti aylik
prospektif bir calismada viral etkenler arastirllmig olup; geleneksel tanit yontemleri ile
hastalarin %48’inde virus saptanirken, RT-PCR ile %96’sinda virus saptanmistir. Bu ¢aligma
RT-PCR’nin duyarh ve giivenilir bir yontem oldugunu gdstermistir. Ayni ¢alismada hastalarin
%70’inde RSV, %26’sinda rinovirus, %13’linde influenza virus tespit edilmis. PIV 3 ve
hMPV %4 oranlarinda tespit edilmis. Hastalarin hi¢birinde M. pnémonia ve K. pnomonia
tespit edilememistir. Ayn1 ¢alismada yas, cinsiyet, altta yatan hastalik, yogun bakimda kalig
stiresi, mekanik ventilasyon ve bakteriyel enfeksiyon varligi bakimindan tek ve ¢ok sayida
virus tespit edilen cocuklar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamis. Ayni
calismada 14 hastadan kan kiiltiirii alinmis olup %57’sinde bakteriyel etken saptanmis. En
yaygin bakteriler olarak S. pndmonia, M. catarrhalis, H. Influenza ve S. aureus idi.
Hastalarimizin 19’unun (%20.8) yogun bakimda takip edilmesi gerekti. Bu hastalardan
dordiiniin yas1 iki aydan kiiciik idi. Ondokuz hastanin besinde kronik hastalik vardi.

Brezilya’dan Nascimento-Carvalho ve ark. (132) tarafindan 2008 yilinda bes yas
altindaki TKP’li 184 cocuk iizerinde yapilan serolojik ve PCR yontemlerinin kullanildigi 20
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aylik prospektif bir ¢aligmada %78 oraninda etken tespit edilmis. Viral etken %60, bakteriyel
etken %42, miks bakteriyel-viral enfeksiyon %28 oranlarinda tespit edilmistir. Viruslardan
rinovirus %21, PIV %17, RSV %15, influenza A ve B %9, adenovirus %3 oranlarinda
saptanmis. Iki yasindan kiigiik ve biiyiik olan hastalar kiyaslandiginda viral ya da bakteriyel
enfeksiyon sikligi bakimindan her iki hasta grubu arasinda anlamli fark bulunamamis. Ayni
calismada Mikoplazma enfeksiyonu iki yas altinda tespit edilse de daha ¢ok iki yasindan
biiyilik cocuklarda tespit edilmis.

Ispanya’dan Cilla ve ark. (133) tarafindan 2008 yilinda ii¢ yasindan kiigiik TKP’li 315
cocuk tiizerinde yapilan molekiiler ve immiinokromatografik yontemlerin kullanildigi, iki
yillik prospektif bir ¢alismada %66.9 oraninda en az bir virus, %27 sinde ise ayn1 anda iki ya
da daha fazla virus tespit edilmis. Ayni ¢calismada en sik tespit edilen viruslar sirasiyla RSV,
insan bocavirus, hMPV ve PIV idi. Ayni ¢alismada viral koenfeksiyon bir yasindan kiiglik
cocuklarda anlamli olarak daha sik bulunmus. Bu ¢aligsma viral koenfeksiyonu olan hastalarda
hastaneye yatis siklig1 daha fazla oldugundan, tek viral enfeksiyonu olan hastalara gore viral
koenfeksiyonlu hastalarin daha ciddi oldugunu gostermistir.

Meksika’dan Noyola ve ark. (134) tarafindan 2004 yilinda 15 yasindan kiigiik
ASYE’li 285 ¢ocuk iizerinde yapilan direkt immiinofloresan assay yontemin kullanildig: sekiz
aylik prospektif bir ¢alismada %47.2 oraninda viral etken tespit edilmis.

Juven ve ark. (109) tarafindan 2003 yilinda 296 TKP’li ¢ocuk fiizerinde yapilan {i¢
yillik prospektif bir ¢alismada hastalarin %85’inde etiyolojik etken tespit edilmis. Aym
calismada viral etken %62, bakteriyel etken %53, miks viral-bakteriyel etken %30 oranlarinda
tespit edilmis. S. pnémonia %37, RSV %29, rinovirus %24, PIV 1-3 %10, H. influenza %9,
adenovirus %7, M. pnomonia %7 oranlarinda tespit edilmis.

Virkki ve ark. (121) tarafindan Finlandiya’da yas aralig1 0.1 ile 15.6 yil olan TKP’li
cocuklar iizerinde yapilan calismada %84 oraninda etken tespit edilmis. Bakteri %20, viral
enfeksiyon %33, miks viral-bakteriyel etken %31 oranlarinda bulunmus. Etkenlerden S.
pnomonia %37, RSV %31, rinovirus %18, adenovirus %9, PIV 1-3 %8, tiplendirilmeyen H.
influenza %8, M. pnomonia %S5, K. pnémonia %2, influenza A ve B %2 oranlarinda
bildirilmistir.

Wolf ve ark. (135) tarafindan bes yasindan kiiciik 1296 ¢ocuk iizerinde yapilan, RT-
PCR, direkt immiinofloresan ve viral kiiltiirlerin kullanildigi, dort yillik prospektif bir
calismada RSV %23.1, hMPV %8.3, adenovirus %3.4, influenza A %2.9 ve PIV %2.9
oranlarinda tespit edilmistir. Bu ¢alisma ¢ocukluk ¢agi TKP’sinde hMPV nin 6nemli bir role

sahip oldugunu gostermistir.
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Ulkemizde TKP’li g¢ocuklarda bakteri ve/veya viral etkenlerin insidansi ile ilgili
yapilmis ¢alisma ¢ok azdir. 1991 yilinda Istanbul’da Yilmaz ve ark.nin (136) yaptiklari
calismada cocuklardan alinan 176 nazofarinks aspirasyon sivisinin 23’linde (%13) indirekt
immiinfloresan ile virus saptanmis olup %11 RSV, %1 influenza A ve %0.6 adenovirus
saptamislar.

Ankara’da Tanir ve ark. (137) 2000 yilinda ASYE’li iki yasindan kiigiik 81 bebek
lizerinde yaptiklar1 ¢caligmada nazofaringeal aspiratta enzim immiinoassay ile RSV antijeninin
ve serumda enzim immiinoassay ile RSV IgM antikorunun saptanmasi yontemlerini kullanmig
ve hastalarin 36’s1 (%44.4) RSV enfeksiyonu tanist almustir.

Se¢meer ve ark. (138) 98 TKP’li ve parapndmonik efiizyonlu c¢ocuklar iizerinde
yaptiklar retrospektif calismada %4 oraninda kan kiiltiiriinde lireme saptamuslar.

Calismamizda hastalarin 11’inde (%12.1) virus, dokuzunda (%9.9) sadece kan
kiiltiirtinde iireme, ii¢ hastada (%3.3) viral koenfeksiyon, ikisinde (%2.2) hem virus hem de
kan kiiltiinde tireme saptadik. Fakat hastalarin 69’unda (%75.8) etiyolojik ajan saptanmadi.
Calismamizda viral etken tespit edilen 11 hastanin 7’sinde (%7.7) PIV2, ikisinde (%2.2)
PIV3, birinde (%1.1) adenovirus, ikisinde (%2.2) hem PIV3 hem adenovirus, birinde (%1.1)
hem PIV2 hem de PIV3 tespit ettik. Hastalarin hi¢birinde RSV, PIV1 ve hMPV saptanmadi.
Hastalarin higbirinde RSV saptanmamasi literatiir ile uyumlu degil idi. Calismamiza
bronsiyolitli hastalar1 dahil etmedigimiz i¢in ve aliman 6rnekler uygun kosullarda saklanmis
olsa da zamanla viral DNA’nin kaybolmasina bagli olarak RSV ve hMPV enfeksiyonunu
saptayamadigimiz1 diistinmekteyiz. PIV insidansi literatiirde bildirilen verilerle uyumlu idi.
Adenovirus insidansi ise literatiirde bildirildiginden daha az idi ( 23).

Calismamizda kan kiiltiiriinde iireme sikligr Laundy ve ark. (129) tarafindan yapilan
calismadaki orana (%8) yakin idi. Calismamizda kan kiiltiirii disinda, bakteriyel etkenleri
gostermek i¢in serolojik tetkikler yapilamamistir. Bu sebeple sadece bakteriyel ya da karma
(bakteriyel-viral veya bakteriyel-bakteriyel) enfeksiyonlu bir¢ok hastanin etiyolojik etkenini
saptayamadigimizi diisiinmekteyiz.

(Calismamizda viral etken saptanan hastalar ile kan kiiltiiriinde lireme saptanan hastalar
karsilastirildiginda belirtilerin baslama siiresi kan kiiltiiriinde iireme saptanan hastalarda daha
uzun idi ve istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Burun tikaniklig1 ise viral etken saptanan
hasta grubunda daha sik idi ve istatistiksel olarak anlaml1 fark saptandi.

Juven ve ark. (109) yaptiklar1 arastirmada ronkiisiin viral pndmonili hastalarda daha
stk oldugunu saptamis. GOgiis agrisi, bas agrist ve solunum seslerinde azalma bakteriyel

pnomonili hastalarda daha yaygin bulunmus. Bu calisma ile viral pnémonideki klinik
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bulgularin bakteriyel pndmoniden biraz daha farkli oldugu ancak klinik belirti ve bulgular ile
viral ve bakteriyel pnOmoninin ayirt edilmesinin imkansiz oldugu gdosterilmistir.
Calismamizda ronkdis viral etken saptanan hastalarda diger hasta grubuna gore daha sik idi ve
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Bu bulgular literatiirle uyumlu idi.

Michelow ve ark. (23) tarafindan yapilan calismada hastalarin %8’1 alt1 aydan kiigiik,
%31’inin yas aralig1 6 ay ile 2 y1l, %30°u 2 yil ile 5 y1l ve %31°1 >5 yil idi. Etiyolojik etkenler
alt1 aydan kiiciik bebeklerde %92, bes yasindan biiyiik ¢cocuklarda ise %75 oraninda tespit
edilmis. Caligmamizda ise iki aydan kiiclik hastalarda %37.5, yas araligi 2 ay ile 11 ay
arasinda olan hastalarda %32.3, yas aralig1 12 ay ile 21 ay arasinda olan hastalarda %13.3, yas
aralig1r 24 ay ile 59 ay arasinda olan hastalarda %12.5 ve bes yasindan biiyiik ¢ocuklarda
%15.4 oranlarinda etiyolojik etken tespit ettik. Michelow ve ark.nin yaptiklar1 ¢alisma ile
calismamiz1 karsilastirdigimizda etken tespit etme oranlarimizin diisiikk olmasinin sebepleri
calismamizda daha az sayida virus yer almasi ve calismamizda serolojik yontemleri
kullanmamamizdir.

Juven ve ark. (109) yaptiklar1 arastirmada viral pndmonili hastalarin yaslarinin
bakteriyel pndmoni olan hastalara gére daha kiiciik olduklarini saptamis. Calismamizda viral
etkenleri en sik yas aralif1 2 ay ile 11 ay olan hastalarda, kan kiiltlirlinde tiremeyi ise en sik
yast 2 aydan kiiciik hastalarda saptadik. Bu bulgular literatiir ile uyumlu idi (22, 133).

Calismamizda tiim yas gruplar1 goz oniine alindiginda en sik tespit edilen viral etken
PIV2 olup ikinci siklikta esit oranda tespit edilen PIV3 ve PIV3 ile adenovirusun
koenfeksiyonu, daha sonra esit oranda tespit edilen adenovirus ve PIV2 ile PIV3’iin
koenfeksiyonudur. Yas gruplari arasinda viral etiyolojik etken dagilimi bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. PIV ve adenovirus tespit etme oranlarimiz
literatiirdeki veriler ile uyumlu idi (109, 121).

(Calismamizda influenza viruslar, rinovirus, yeni viruslardan bocavirus i¢in kit elde
edilemedigi i¢in bu viruslarin insidansi arastirilamamistir. Calisabildigimiz viruslardan ise en
fazla PIV 2 tespit edilmistir.

Sonug olarak, calismamiz Konya’da TKP’li ¢ocuklarda viral insidansin literatiirde
bildirilen veriler ile uyumlu oldugunu gostermektedir. TKP’li ¢ocuklarda viral insidans
yiiksek oldugu icin ileri tan1 yontemlerinin giinliik kullanima ge¢mesi ile gereksiz antibiyotik
kullannmindan kaginilabilir. Ancak bu g¢alismanin daha genis hasta gruplarinda, kontrolli

olarak yapilmasina gereksinim vardir.
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SONUCLAR
Toplum kokenli pnomoni tanisi ile hastaneye yatirllan cocuk hastalarda yapilan

calismamizda;

1. Hastalarin 47’si (%51.6) erkek ve 44’1 (%48.4) kiz idi.
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10.

1.

12.

13.

14.

15.

16.
17.

Hastalarin yas ortalamalar1 26.7+38.3 (1-192) ay idi.

Hastalarin 70’1 (%76.9) kentte, 27°s1 (% 32.9) kirsal bolgede yasiyordu.

Hastalarin 77’sinde (%84.6) altta yatan herhangi bir hastalik yokken; 14 (%15.4)
hastada altta yatan kronik bir hastalik vardi.

Hastalarin tamami (%100) Saglik Bakanligi Ulusal Bagisiklama Programi’na gore
yasina uygun tam asili idi.

Hastalarin 18’1 (%19.8) daha once alt solunum yolu enfeksiyonu i¢in en az bir kez
hastanede yatarak tedavi almist1.

Hastalarin 51’1 (%56.0) son bir ay i¢inde herhangi bir sebeple antibiyotik kullanmisti.
Hastalarin 61°nin (%67.0) ailesinde son bir ayda solunum yolu enfeksiyonu gegiren en
az bir aile liyesi mevcuttu.

Hastalarin 39’unun (%42.9) ailesinde en az bir kisi evde sigara kullaniyordu.
Hastalarin bagvuru oncesi belirtileri incelendiginde en sik saptanan belirti, ates (%
98.9) ve Oksiiriik (%98.9) idi.

Hastalarda en sik goriilen sikayetler ates (% 98.9), oksiiriik (%98.9), hiriltil1 solunum
(%78), huzursuzluk (%71.4), beslenememe (%67), solunum sikintist (%63.7), kusma
(%48.4), morarma (%37.4), burun akintisi (%33), burun tikaniklig1 (%26.4), prodiiktif
oksiiriik (%25.3), bas agris1 (%14.3), bogaz agrist (%14.3), gogis agrisi1 (%12.1) ve
karin agris1 (%12.1) idi.

Hastalarda en sik rastlanan bulgular ral (%93.4), takipne (% 68.1) ve ronkiis (%59.3)
idi.

Yasa gore hastalarin 13’tinde (%14.3) kilo azlig1 ve yedisinde (%7.7) boy kisalig1
vardi.

Hastalarin BK degerleri 10582 +£6251/mm3 (2100-37600), serum CRP degerleri 17.32
+19.43 (1.3-106.7) mg/L, ESH degerleri 17.79+£15.99 mm/saat (2-80), serum PCT
degerleride 1.57+8.29 ng/ml (0.02-75.3) olarak tespit edildi.

Hastalarin 11°inde (%12.1) virus, dokuzunda (%9.9) sadece kan kiiltiiriinde iireme, li¢
hastada (%3.3) viral koenfeksiyon, ikisinde (%2.2) hem virus hem de kan kiiltiinde
tireme saptandi.

Hastalarin 69’unda (%75.8) etiyolojik etken saptanmadi.

Onbir hastanin yedisinde (%7.7) PIV2, ikisinde (%2.2) PIV3, birinde (%l.1)
adenovirus, ikisinde (%2.2) hem PIV3 hem adenovirus, birinde (%]1.1) hem PIV2 hem
de PIV3 tespit edildi. Hastalarin hi¢gbirinde RSV, PIV1, hMPV saptanmadi.
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Kan kiiltiiriinde tireme olan 11 hastanin besinde (%5.4) Stafilokokkus epidermidis,
ikisinde (%2.2) Stafilokokkus saprophyticus, birinde (%1.1) Stafilokokkus hominis,
birinde (%1.1) Stafilokokkus capitis, birinde (%1.1) Streptokokkus sobrinus ve birinde
(%1.1) Streptokokkus mitis tespit edildi.

PIV2 tespit edilen hastanin birinde Stafilokokkus epidermidis digerinde Stafilokokkus
saprofiticus olmak iizere iki hastada miks viral ve bakteriyel etken tespit edildi.
Hastalarin  28’inde (%30.7) hastada radyolojik olarak pndmoni bulgusu
saptanmazken, hastalarin 24’inde (%26.3) alveoler pnomoni, 35’inde (%38.4) ise
interstisyel pndmoni saptandi.

Kronik hastalig1 olan hastalarda ortalama hastanede yatis siireleri daha uzundu ve
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.

Kusma, kronik hastalig1 olan hastalarda daha sik olup istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu.

Kilo azlig1, burun kanadi solunumu, gdgiis duvarinda ¢ekilme kronik hastaligi olan
hastalarda daha sik idi ve istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.

Viral etken saptanan hastalar ile kan kiiltlirlinde iireme saptanan hastalar
karsilagtirildiginda  belirtilerin  baslama siiresi kan kiiltiiriinde iireme saptanan
hastalarda daha uzun idi ve istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.

Burun tikaniklig1 viral etken saptanan hasta grubunda daha sik idi ve istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi.

Ronkiis viral etken saptanan hastalarda diger hasta grubuna goére daha sik idi ve
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.

Viral etkenler en sik 2-11 ay aras1 ¢ocuklarda idi.

Tiim yas gruplar1 géz Oniine alindiginda en sik tespit edilen viral etken PIV2 olup
ikinci siklikta esit oranda tespit edilen PIV3 ve PIV3 ile adenovirusun koenfeksiyonu,
daha sonra esit oranda tespit edilen adenovirus ve PIV2 ile PIV3’iin
koenfeksiyonudur.

ASYE icin en az bir kez hastanede yatis sayis1 radyolojik olarak pndmoni saptanan
grupta daha yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.

Hastalarin hastanede kalis siireleri karsilastirildiginda alveolar pndmoni olan
hastalarda hastanede kalis siiresi daha uzun idi ve istatistiksel olarak anlamli fark

saptandi.
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31. Ug hasta grubu karsilastirildiginda BK ve CRP degerleri alveolar pndmoni saptanan
hastalarda, pndmoni saptanmayan ve interstisyel pndmoni olan hasta grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi.

9.0ZET

Cocukluk ¢caginda toplum kokenli pnomoni tanisi ile hastaneye yatirilan hastalarda
bakteriyel ve viral etkenlerin insidansi ve klinik o6zellikleri
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Amag¢: Bu calisma ile Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Enfeksiyon
Boliimii’'nde toplum kokenli pndmoni tanisi (TKP) ile hastaneye yatirilan hastalarda
bakteriyel ve viral etkenlerin insidansi ve klinik 6zellikleri arastirilmast amaglanmistir.

Gere¢ ve yontemler: Bu calismada 1 Ekim 2008-28 Subat 2010 tarihleri arasinda Selguk
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Poliklinikleri ve Cocuk Acil Servisine bagvuran ve
yatis gereken, bagvurudan 48 saat dncesine kadar antibiyotik kullanmayan, klinik olarak TKP
tanist alan toplam 91 hasta arastirildi. Calismaya alinan hastalarin demografik ve klinik
ozellikleri kaydedildi. Basvuru aninda tiim hastalardan tam kan saymmi, eritrosit
sedimantasyon hizi, C-reaktif protein, prokalsitonin, kan kiiltiirli, viral etiyolojiyi saptamak
amaciyla nazofaringeal aspirat Ornekleri alindi. Caligmaya alinan tiim hastalara hastaneye
basvuru aninda PA akciger grafisi ¢ekildi.

Bulgular: Hastalarimizin %24.2°sinde (22/91) pnomoni etkeni saptanirken, %75.8 ’inde
(69/91) herhangi bir pndomoni etkeni saptanamadi. 91 hastanin 11’inde (%12.1) viral
enfeksiyon, dokuzunda (%9.9) sadece bakteriyel enfeksiyon, iiglinde (%3.3) viral
koenfeksiyon, ikisinde (%2.2) hem virus hem de bakteri vardi. Virus tespit edilen 11
hastanin yedisinde (% 7.7) Parainfluenza (PIV) 2, ikisinde (% 2.2) PIV 3, birinde (% 1.1)
adenovirus, ikisinde (%2.2) hem PIV3 hem adenovirus, birinde (%1.1) hem PIV2 hem de
PIV3 tespit edildi. Hastalarin higbirinde RSV, PIV1, hMPV saptanmadi. Bakteri tespit edilen
11 hastanin besinde (%5.4) Stafilokokkus epidermidis, ikisinde (%2.2) Stafilokokkus
saprophyticus, birinde (%]1.1) Stafilokokkus hominis, birinde (%]1.1) Stafilokokkus capitis,
birinde (%]1.1) Streptokokkus sobrinus ve birinde (%1.1) Streptokokkus mitis tespit edildi.
Hastalarimizin ikisinde (%2.2) de karma viral-bakteriyel etken oldugu tespit edildi.

Klinik olarak pndmoni tanis1 alan hastalarimizin 28’inde (%30.7) radyolojik olarak
pndmoni bulgusu saptanamazken, 59 hastada (%64.7) radyolojik olarak pnomoni varlig
saptandi. Radyolojik olarak pndmoni saptanan 59 hastanin 24’iinde (%26.3) alveolar
pndmoni, 35’inde (%38.4) interstisyel pndmoni bulgular1 saptandi.

Sonu¢: Calismamiz Konya’da TKP’li ¢ocuklarda viral insidansin literatiirde bildirilen veriler
ile uyumlu oldugunu goéstermektedir. TKP’li ¢ocuklarda viral insidans yiiksek oldugu ig¢in
ileri tan1 yontemlerinin giinliik kullanima ge¢mesi ile gereksiz antibiyotik kullanimindan

kacinilabilir. Ancak bu ¢alismanin daha genis hasta gruplarinda, kontrollii olarak yapilmasina
gereksinim vardir.

Anahtar Kelimeler: Cocukluk ¢agi; etiyoloji, toplum kdkenli pndmoni.

10.ABSTRACT
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Clinical characteristics and incidence of bacterial and viral pathogens in patients
hospitalized with community acquired pneumonia in childhood.

Objective: We aimed to investigate clinical characteristics and incidence of bacterial and
viral pathogens in patients who were hospitalized with the clinical diagnosis of community
acquired pneumonia (CAP) in Selcuk Univesity, Meram Faculty of Medicine, Department of
Pediatric Infectious Diseases.

Material and Methods:

From October 2008 to February 2010, we investigated 91 patients between one month and
sixteen years of age those required hospitalization and those who were admitted to pediatrics
clinics and pediatric emergency services of Selcuk University, Meram Faculty of Medicine,
and who did not use antibiotics 48 hours before hospital admission and had the clinical
diagnosis of CAP. Demographic and clinic characteristics of the patients were recorded.
Blood samples for complete blood count, erytrocyte sedimentation rate, C-reactive protein,
procalcitonin, blood culture and nasopharngeal aspirate samples for detection of the viral
etiologies were taken at the time of hospital admission. Initial posteroanterior chest X-rays of
all patients were checked.

Results: The agents of pneumonia were detected in 24.2 % (22/91) but not in 75.8 % (69/91)
of our patients. Of 91 patients, 11 (12.1%) were positive for viral infections, 9 (9.9%) were
positive for only bacterial infections, 3 (3.3%) had viral coenfection, 2 (2.2%) were positive
for both viral and bacterial infections. Out of 11 viral positive patients, 7 (7.7%), 2 (2.2% ), 1
(4.9%), 2 (2.2%), and 1 (1.2%) patients were detected to have parainfluenza virus (PIV) 2,
PIV 3, adenovirus, both PIV 3 and adenovirus, both PIV 2 and PIV 3, respectively. RSV, PIV
1 and hMPYV virus were not detected in any of cases. Out of 11 bacteria positive patients, 5
(5.4%), 2(2.2%), 1 (1.1%), 1 (1.1%), 1 (1.1%), and 1 (1.1%) patients were detected to have
Staphylococcus  epidermidis, Staphylococcus saprophyticus, Staphylococcus hominis,
Staphylococcus capitis, Streptococcus sobrinus and Streptococcus mitis. Also mixed viral-
bacterial agent presence were detected in 2 (2.2%) of our patients.

Out of ninety one pneumonia patients those having their diagnosis clinically, 28
(30.7%) had no radiological sign of pneumonia but 59 (64.7%) had. Out of 59 pneumonia
patients those having radiological signs, 24 (26.3%) and 35 (38.4%) have detected to have
alveolar pneumonia and interstitial pneumonia respectively.

Conclusion: Our study shows that in children with CAP in Konya, viral incidence is in
concordance with previous studies in literature. In children with CAP, as viral incidence is
high, these diagnostic methods can be used in daily practice to prevent use of unnecessary
antibiotics. Further larger and randomized controlled studies are needed to confirm our
results.

Key Words: Childhood; etiology; community acquired pneumonia.
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