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GIRIS

Akut alt solunum yolu infeksiyonlari, gelismekte olan iilkelerde ¢ocukluk ¢agmn
dnemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir. Diinya Saghk Orgiitii verilerine gore
her yil yaklagik 4 milyon gocuk pndmoniden Slmektedir'®.

Cocukluk ¢agmnda toplumdan kazamlmis pnémoni tedavisinde en Snemli sorun,
olgularm biiyilk bir kisminda etken mikroorganizmanin saptanamamasidir. Akciger
biyopsisi veya bronkoskopi gibi kesin sonug veren invazif teknikler afir hasta olgular
disinda kullamlamaz. Viruslarm, Mycoplasma ve Chlamydia gibi pnémoni etkenlerinin
izolasyonu zor, zaman alic1 ve pahalidir'®*. Bu nedenle pnémoni olgularmn tedavisinde
kullanilmak f{izere, yapimis smirh sayidaki klinik ¢ahgmalara dayandirdan ve yas
gruplarina gore en olasi ajanlan kapsayan tedavi algoritmleri olusturulmustur.

Pnémonide etken mikroorganizmalar, ufak ¢ocuklarda solunum viruslarr ve
Streptococcus pneumoniae, blyik c¢ocuklarda ise S.pneumoniae ve Mycoplasma
pneumoniae’dir’?. Daha nadir patojenler arasinda Staphylococcus aureus, Haemophilus
influenzae tip b ve Streptococcus pyogenes yer almaktadir™’*’.

Bu ajanlarin gesitli toplumlardaki dagihmlar farkhhk gostermektedir. Geligmis
tilkelerde alt solunum yolu infeksiyonlarimn nedeni siklikla viruslar (Respiratuar sinsisyal
virus, parainfluenza virusu, influenza virusu ve adenovirus) ve M.pneumoniae iken
gelismekte olan tilkeler ile ilgili bilgiler smrhdir®>*.

M.pneumoniae infeksiyoniar son 25 yilda giderek artan siklikta bildirilmektedir®.
Infeksiyon, ozellikle siitcocuklufu doneminde %15-55 oramnda asemptomatik

seyretmektedir. Pnomoni ise olgularm %3-10’unda gelismektedir'2. Cocukluk cap



bakteriyel pndmoni olgularmm %15-20’sinden M.preumoniae’nin sorumlu oldugu
bildirilmektedir®”.

Zorunlu hiicre i¢i parazitleri olan Chlamydia’lardan Chlamydia trachomatis ufak
stitcocuklarinda bilinen bir pndmoni nedenidir; bununla birlikte ¢ocuklarda Chlamydia
pneumoniage infeksiyonlarmm siklifi ve klinik bulgulari hakkinda yeterli ¢alisma
yapilmamgtir. C.pneumoniae adolesan donemindeki pnomonilerin %19’unda etken
olarak bildiriimektedir'*. Block ve arkadaslar® gahigmalarmda toplumdan kazanims
pnomoni olgularmm yarnismda C.preumoniae ve 'M.pneumoniae ‘nin etken oldugunu
saptarmglardir.

C.pneumoniae ve M.pneumoniae infeksiyonlarmin tamis1 oldukg¢a zor
konmaktadir. Mikroorganizmalarmn Kkiiltiirde izolasyonu zordur. Tam sikhkla serolojik
olarak konur. Son yillarda polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yonteminin kullanima
girmesi ile bu iki patojenin ¢ocukluk ¢aginda samidigmdan daha sik infeksiyon etkeni
oldugu belirlenmistir.

Ulkemizde pnémoninin  etyolojik degerlendirmesinde = M.pneumoniae ve
C.pneumoniae rutin olarak aragtirilan etkenler degildirler. Ozellikle gocukluk gaginda
yapilmig smirh sayida aragtirma vardir. Bu gahsmada, toplumdan kazamlmg pnémoni
tams: ile hastaneye yatirilan olgularda M.prneumoniae ve C.pneumonige sikhZmn
aragtiriimas) amagclanmistir. Ayrica M.pneumoniae ve C.pneumoniae saptanan olgularm
klinik, radyolojik ve laboratuar &zelliklerinin incelenmesi ve bu agidan difer pndmoni

tlirlerinden ayirt edilip edilemeyeceginin belirlenmesi planlanmustir.



GENEL BIiLGILER

PNOMONI

Alt solunum yolu infeksiyonlari, ¢ocukluk yas grubunda zellikle kis aylarinda °
hastaneye yatigin en Snemli nedenlerinden biridir. Gelismekte olan iilkelerde pnémoni 5
yas alt1 gocuklarm &liim nedenleri arasinda birinci sirada olup tiim Sliimlerin 1/4tdiir *.
Siitgocuklugu doneminde pndmoni tamsi ile hastaneye yatirilan ¢ocuklarda mortalite %1-
10’dur. Hastanede yapilan bir diger ¢alismada ise yasamm ilk 2 yilinda pnémoninin
infeksiyon hastaliklarmm %13 {inii olusturdugu saptanmustir®.

Pnomoni deyimi akciger dokusunun bir grup infeksiydz ve noninfeksiy6z etkene

Vkarsl verdigi reaksiyonu tammlamaktadir. Pnémoni, anatomik olarak lobar veya lobular,
alveolar veya interstisyel olarak smflandmlabilir. Ancak tam ve tedavi yaklagmm

agisindan pnomonileri etken mikroorganizmalara gére simflandirmak daha dogrudur.

MIKROBIYOLOJi

Normal ¢ocuklarda en sik rastlanan pndmoni etkenleri arasinda respiratuar
viruslar, M.prneumoniae ve bazi bakteriler gelmektedir. Bakteriyel pnémonili olgularin
biiytik kismi, viral pndmoniden ayirim yapilmadan ve etken bakteriyi belirleyecek tamsal
yaklagimlar uygulanmadan tedavi edilir ve tamamen diizelirler. Bununla birlikte viral

pnémonilerin bakteriyel pnémonilerden daha sik oldugu da bilinmektedir *. Austrian®



tim akut pnémoni olgularmmn 1/10 ile 1/3’{inden bakterilerin sorumlu olduklarim ileri
siirmektedir. Finlandiya’da yapilan bir antijen-antikor ¢ahgmasmnda hastaneye yatirilan ve
akut alt solunum yolu infeksiyonu olan g¢ocuklarm %45’inde bakteriyel veya mikst
bakteriyel ve viral infeksiyon tamsi dogrulanmustz®’. 1069 gelismekte olén tilke
cocugunda yapilan akciger ponksiyon kiiltiirlerinde en sik S.preumoniae, H.influenzae
ve S.aureus etken olarak iiretilmistir’’.

Gegmiste oldugu gibi giinlimiizde de yenidogan dénemi hari¢ tiim yas gruplarinda
bakteriyel pnémoninin en sik nedeni S.prneumoniae’dir. immunizasyonun yiiksek oldugu
bélgglerde H.influenzae’ye bagh pndmoni ve invazif hastaliklar nadirdir. Tablo 1’de yasa

gore, Tablo 2°de ise klinik tabloya gére olasi patojenler izlenmektedir™.

EPIDEMIYOLOJi

Respiratuar viruslara bagh pnémoniler epidemik olarak yayihm gosterirler.
Respiratuar sinsisyal virus (RSV), influenza A ve B sikhikia kis ortalarinda epidemiler
yaparken, adenoviruslar endemik olup daha ¢ok Ekim-Mart aylar arasinda infeksiyon
yaparlar. Bakteriyel pnémoniler her mevsim goriilebilir. Ancak infekte damlaciklarin
yayihmmmin daha kolay oldugu kis ve ilkbahar aylarinda biraz daha siktir. Pndmoni
insidans1 ufak c¢ocuklarda ve yaghlarda en fazladir. Tiim pediatrik yas gruplarmda

erkeklerde daha siktir®!.




Tablo 1: Pediatrik Pulmoner Infeksiyonlarda Etyolojik Patojenler.

Yas Bakteri Diger

Yenidogan Grup B streptokoklar Respiratuar viruslar

(<1 ay) Gram-negatif basiller (E.coli, Enteroviruslar
Klebsiella) nadir: Herpes simpleks
nadir: anaeroblar nadir: Sitomegalovirus

Stitcocugu (1-3 ay)

Kii¢iik cocuk (3 ay-5 yas)

Biiyiik ¢ocuk (5-10 yas)

Adolesan (>10 yas)

nadir: S.prneumoniae
nadir: Grup A streptokoklar
nadir: Chlamydia

Chlamydia

nadir: S.qureus

nadir: Grup B streptokokiar
nadir: S.pneumoniae

nadir: Grup A streptokoklar

H.influenzae

S.pneumoniae

nadir: S.aureus

nadir: Grup A streptokoklar
nadir: Mycoplasma

S.pneumoniae
Mycoplasma

nadir: S.aureus

nadir: Grup A streptokok
nadir: H.influenzae

S.pneumoniae

Mycoplasma

nadir: S.aureus

nadir: Grup A streptokok
nadir: Klebsiella

nadir: Neisseria meningitidis
nadir: H.influenzae

nadir: Legionella

nadir: Varicella
nadir: Mycobacterium
nadir: Listeria

Respiratuar viruslar
Enteroviruslar

nadir: Bordetella pertussis
nadir: Sitomegalovirus
nadir: Ureaplasma

nadir: Preumocystis carinii

Respiratuar viruslar
(6zellikle RSV, nadir:
parainfluenza, adenovirus,
influenza, nadir: rhinovirus)
nadir: Mycobacterium
Respiratuar viruslar

(influenza, adenovirus)
Mycobacterium

Respiratuar viruslar
Nadir: Mycobacterium




Tablo 2: Bazi Ozel Klinik Durumlarda Pnomoni Etkenleri.

Klinik Tablo Bakteri Diger

Aspirasyon pnémonisi Anaerobik bakteriler Kimyasal
(Peptostreptococcus,
Fusobacterium, Bacteroides
melaninogenicus)

Hastane Kaynakli Pnomoni  Gram-negatif basil (Klebsiella,
E.coli, Proteus, Pseudomonas)
Stafilokoklar

Kistik Fibroz S.aureus Viruslar
Haemophilus influenzae Aspergillus
Pseudomonas

Immun yetersizlik

Hipogammaglobulinemi S.pneumoniae
H.influenzae

Notropeni veya Lokosit S.pneumoniae Aspergillus

Disfonksiyonu S.aureus Legionella
Gram-negatif basil (Serratia)

Lenfosit Disfonksiyonu Mpycobacterium tuberculosis ~ Mantar
Mycobacterium avium- Virus
intracellulare Nocardia
Legionella Toxoplasma

Pneumocystis carinii

Hyper IgE S.aureus

N.meningitidis
Orak Hiicre Hastahg1 S.preumoniae Pulmoner infarktlar

Chlamydia




PATOGENEZ

Infeksiyon etkenleri alt solunum yollarma hematojen yayilm veya trakeobronsial
traktusdan inhalasyon veya aspirasyon yolu ile ulagirlar®. Viruslardan farkl olarak
bakterilerde damlacik infeksiyonu seklinde yayiim nadirdir. Solunum patojenleri olan
S.pneumoniae, H.influenzae, Grup A streptokoklar ve S.aureus {ist solunum yollarmn
olagan konaklaridirlar. Bakteriyel pndmonide en sik rastlanan mekanizma potansiyel
patojen bakterilerin orofarenksden aspire edilmesidir.

Akciger bazi mekanizmalarla bakteriyel infeksiyondan korunmustur. Bunlar
partikiillerin filtrasyonu, epiglottal refleks ile infekte salgilarin aspirasyonunun dnlenmesi,
Okstirtik refleksi ile aspire edilen materyelin atiimasy, silyer hiicreler ve mukus salgilanim
ile mikroorganizmanmn yakalamp atilmasidir. Alveollere dek ulasan mikroorganizmalar ise
alveolar makrofajlar tarafindan fagosite edilir®'. Infeksiyon etkenlerinin eliminasyonu IgG
ve IgA aracihf ile artar; ayrica kompleman, antiproteazlar, lizozimler ve fibronektin de
savanmada gorev alir’®,

Savunma mekanizmasini bozan durumlarda akcigerde infeksiyon riski artar.
Endotrakeal veya trakeostomi tiipleri nosokomiyal infeksiyon riskini arttirir. [laglar,
mukosilyer klirensi bozar veya oOksiirlik refleksini azaltabilir. Benzer sekilde gaz
inhalasyonu, viral veya mikoplazma infeksiyonu sonrasi gelisen silyer hasarda da
infeksiyon riski artmaktadir. Konjestif kalp yetersizligi, nefrotik sendrom veya diger
nedenlere bagh pulmoner Odem varhginda alveolde svi1 birikimi alveolar defans
mekanizmalarm bozar. iImmunolojik yetersizlikler 6zellikle IgG2 ve IgG4 eksikliklerinde

tekrarlayan pulmoner infeksiyonlar gelismektedir'.



S.pneumoniae’ye bagh pnomoni alt solunum yolu mukozasinda akut inflamasyon
ve hiperemi, 6dem sivisiin eksiidasyonu, fibrin depolanmas: ve alveollerin nétrofillerle
infiltrasyonu ile baglar (kirmizi hepatizasyon). Daha sonra fibrin depolanmasi ve makrofaj
aktivitesi belirgin hal alir (beyaz hepatizasyon). Alveollerdeki ekslidasyon enzimatik
olarak sindirilir, absorbe edilir veya Oksiiriikle ortadan kaldirihr. Sonugta rezoliisyon
meydana gelir ve akciger morfolojik ve fizyolojik olarak normale doner. Buna karsmn
pnémoni S.aureus veya Klebsiella pneumoniae’ye bagh ise iyilesme yerine doku
harabiyeti ve multipl ufak abse olugumlar: siktir.

Poliklinik hastalarinin yaklagik yarisinda, hospitalize edilen olgularin ise %25-
75’inde bakteriyel pndmoni dncesinde viral infeksiyonlar vardir’®®®. Dolayzst ile viral ve
bakteriyel pndmoni aymrm yapmak viral infeksiyon sonrasi bakteriyel pndmoni gegiren
gocuklarda Onemli olmayabilir. Silyer hiicrelerin virus ile infeksiyonu ve takiben
harabiyeti veya virusa bagh sitopatik etki veya virusla infekte hiicrelerin konak defans
mekanizmas: ile lizisi sonucu silyer aktivite bozulur. Ek olarak, epitel hiicrelerinde sivi
elektrolit dengesinde bozulma sonucu mukus sekresyonununda artis da sekresyonlarm
aspirasyonunu arttirrr. Influenza virus infeksiyonunu takiben pnémokok veya stafilokok

pndmonisinin goriilmesi siirpriz degildir.

KLINIiK BULGULAR

Pnémoni semptom ve bulgular: hastanin yasina, hastaigmn agirhma ve infeksiyon
etkenine baghdir. Ufak cocuklarda kooperasyon zorlufu nedeniyle ve ayrica gégiis
duvarimn ince olmas: ve {ist solunum yolu seslerinin duyulmasi nedeni ile oskiiltasyon

zordur. Minimal oskiiltasyon bulgulan varhginda grafide yaygmn infiltrasyonlari saptamak



veya yogun oskiiltasyon bulgularmin varhgmda normal grafi ile karsilasmak ender
degildir. Ufak siitgocuklarinda bulgular nonspesifiktir ve fizik muayene bulgular siliktir.
Minimal hastalif1 olan veya iist solunum yolu infeksiyonu bulgulari olan hastalarda
pnémoninin radyolojik bulgular saptanabilir. Bityiik ¢ocuklarda olgularin ¢gogu hafiftir ve
akciger grafisi gekilmeden pnomoni saptanamaz®’.

‘Cocuklarda pnémoni semptom ve bulgular1 5 farkh grupta toplanabilir;
Infeksiyonun nonspesifik bulgular1 ve toksisite, alt solunum yolu infeksiyonuna ait genel -
bulgular, pnémoni bulgulari, plevral sivi bulgular: ve ekstrapulmoner hastalik bulgular:.

Infeksiyon ve toksisitenin nonspesifik bulgulari, ates, basagrsi, halsizlik,
gastrointestinal bulgular, huzursuziuk, titremedir. Alt solunum yolu infeksiyonu bulgulari
ise tagipne, dispne, Oksiiriik, balgam g¢ikarma, burun kanadi solunumudur. Tasipne
pnoémoni i¢in 6nemli bir bulgu olduguna gére normal kisilerdeki smir bilinmelidir.
PnSmonide tagipne smir1 1-11 ay aras1 50 tizeri, 1-4 yas aras1 40, 5 yas iistil igin 30°dur®.

Koruyucu pozisyon ve abdominal agr1 difer pnémoni bulgularidir. Agr1 nedeniyle
hasta tutulan akcifer alanina dogru yatar. Yutulan havaya bagh gastrik dilatasyon ve
abdominal distansiyon goriilebilir. Karaciger sag diafragma tarafindan itilir veya konjestif
kalp yetmezlifi sonucu biiyiir. Ufak g¢ocukta pnémoni bulgulari belirsiz olabilir.
Perkiisyon ufak siitcocuklarinda veya biiyiik ¢cocukta 6zellikle pndmoni yama tarzinda ise
degersizdir. Perkiisyonda matite ¢ocuklarda pndmoniden ¢ok plevral sivi varhiginda alinr.
Oskiiltasyon bulgular1 arasinda raller vardir ama biiyiik ¢ocuklara gére daha az olguda
duyulur. Biiyiik ¢ocuklardaki anormal bulgular arasinda perkiisyonda matite, palpasyon

ile taktil ve vokal fremitusda azalma, solunum seslerinde azalma ve tutulan alanlarda



10

duyulan raller vardir, interkostal gekilmeler, aksesuar kaslarin kullammn gerektirecek
kadar Snemli akciger tutulumunun oldugunu gosterir.

Plevra irritasyonu, gogiis agrisi ile birlikte olup ciddi olabilir ve gogiis
hareketlerini kisitlayabilir. Tutulan akciger alamnda friksiyon sesi ahnabilir. Eftizyon
ilerledikge dispne artar, ancak plevral agn azalr. Plevral agn inflamasyon alaninda
mevcuttur. Eger tutulum diafragmay1 da igine alirsa agn posterior ve lateral boyuna da
ulagir. Karm agns1 akut apandisiti diiglindiirecek kadar siddetli olabilir. Sag tist lobdaki
plevral irritasyon meningismusa neden olur. Bu inflamasyon olmadan gelisen bir
meningeal irritasyon bulgusudur. Ekstrapulmoner infeksiyon bulgular1 ise deri ve
yumusak doku abseleri, otitis media, siniizit, menenjit olup bakteriyel pndmoni ile birlikte
olabilir.

Respiratuar viruslara bagh olarak gelisen viral pnémonilerden birkag giin 6nce
{ist solunum yolu infeksiyonu bulgular1 vardir®. Ailenin diger fertleri de siklikla benzer
semptomlar ile hastadirlar. Hastalarda nazal dolgunluk, hareket azhgi, istahsizlik, ates,
Okstirlik ve solunum sikmtisi olabilir. Viral pnémonide en Snemli bulgular tagipne ile
birlikte olan tasikardi, gogliste gekilmeler (interkostal, subkostal, suprasternal), burun
kanadi solunumu ve hiniltidir. Hastada apne episodlars, tekrarlayan oksiiriik ataklar1 ve
siyanoz olabilir. Tasipne ve oral ahmin azalmasma bagh olarak ¢ocuklar dehidratedirler.
Oskiiltasyonda raller, azalmis solunum sesleri ve wheezing duyulabilir.

RSV, 2 yas altindaki gocuklarda alt solunum yolu infeksiyonlarmn en sik
nedenidir. RSV hastah@ genellikle @ist solunum yolu semptomlan ile baglar ve takiben
hafif ates yiikselmesi, giderek siddetlenen Oksiiriik, wheezing ve raller ile devam eder.

- Parainfluenza viruslar, 2 yas altinda RSV kadar sik alt solunum yolu infeksiyonu
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nedenidirler. Parainfluenza 1 ve 2 sikhikla krup (laringotrakeobronsit) nedenidir, ancak bu
olgularda pnémoni de krupa eslik edebilir. Parainfluenza tip 3 ise RSV benzeri agir bir
pnomoni tablosu yapabilir. *°.

Influenza viruslan siitgocuklan ve ufak gocuklarda pn‘f')moninin {iglincli nedeni,
daha biiyik ¢ocuklarda ise nemli nedenleri arasindadir. Influenza pnémonileri diger
viruslara oranla daha hizh ve agir seyirli alt solunum yolu hastaligima neden olurlar.
Semptomlar baslangicta yiiksek ates, Sksiiriik, farenjit, bag agris1 ve myalji seklindedir;
hizla pnémoniye ilerler. Influenza virusu solunum epitelini harap ederek sekonder
bakteriyel infeksiyonlara zemin hazirlar'.

Cocukhik cagmmda adenovirus infeksiyonlar genellikle yiiksek atesle seyretmesine
ragmen iist solunum yollan ile smirhdir. Cocukluk ¢afi pnomonilerinde %7 oraninda
adenovirus etken olarak saptanmustir’. Adenovirus tip 3, 7, 11 ve 21 ¢ocuklarda yaganm

tehdit eden pndmoni yaparlar ve iyilesen olgularda bronsiolitis obliterans gelisir.

TANI

Bakteriyel - pn6moninin kesin tamsi i¢in etken patojenin akciger dokusunda
gosterilmesi gerekmektedir. Burada sorun iist solunum yollar1 florasi ile kontamine
olmamis materyel eldesindedir. Balgam, nazofarengeal aspirat, ve hatta bronkoskopi
materyelleri degisik derecelerde flora ile kontaminedir. Kontaminasyon sorununun
olmadig1 materyeller transtrakeal aspiratlar, torasik igne aspiratlari, plevral sivi, kan
kiltiirleri ve ¢ift limenli kateter ile elde edilen bronsial lavaj stvisidr®’.

Kan kiiltiirleri 6zgiil bakteriyolojik tantyr koydurabilir. Pnémokokal pnémoni

olgularmin ¢ogunda bakteriyemi de vardir. Cocuklarda bir ¢ahgmada 2 yag altinda %8
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olguda pndmoni ile birlikte bakteriyemi saptanmustir’®. Fleksibl bronkoskopi ve
bronkoalveolar lavajm kullanima girmesi pnémoninin mikrobiyolojik tamsinda yardimci
olmugtur. Bu teknik brons ve akciger patolojilerini direkt gérme olanagmi saglar,
endobronsiyal tikamkh@) saptamada, mukus veya mukopiiriilan sekresyonlar1 goriip
aspire etmede yardimci olur.

Plevral alanda swv1 varsa torasentez yapimahdw. Timér veya tiiberkiiloz
stiphesinde plevral biyopsi de yapiimalidir. Akciger ponksiyonu ileri derecede hasta olan
ve antibiyotik tedavisi agisindan etyolojik ajanin saptanmasinin 6nemli oldugu hallerde,
pndmoni ile komplike olmus bir hastalik siiphesinde veya normal konak defans
mekanizmalarim bozan bir hastahk varhgmda yapilir. A¢ik veya kapal akciger biyopsisi
doku tamsmimn sart oldugu hallerde 6nerilir.

Sekresyon ve viicut sivilarinda bakteriyel antijenlerin tespiti, presipitin
reaksiyonu, counter immunoelectroforesis (CIE), lateks aglutinasyonu ve enzyme-linked
immunosorbent assay (ELISA) ile olasidir. Antijen tayini 6zellikle 6nceden antibiyotik
kullamminda faydahdir. CIE nazofarengeal sekresyonlarda pndmokokal pn&monili
hastalar1 tastyicilardan ayirmada &nemlidir. Idrarda S.preumoniae ve H.influenzae tip b
antijeni tayini hizh tamda Onemlidir. Ancak bu tekniklerin spesifitesi ve sensitivitesi
sorgulanmahdir. Yine S.pneumoniae’nin serum ve kanda PCR ile tayini de
kullaniimaktadir.

Virus pnémonilerinde kesin tam i¢in solunum yollanndan elde edilen o6rnekte
virus izolasyonu gerekmektedir. Cocuklar iist solunum yollarmda viruslar1 asemptomatik
olarak tagimadiklarmdan pndmonili bir olguda solunum yollar1 sekresyonlarmdan virus

izolasyonu bu virus ile infeksiyon bulgusu olarak kabul edilmektedir®. Viruslar kiiltiir ile
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izole edﬂebﬂfecegi gibi floresan antikor testi, ELISA ve desoksiriboniikleik asid (DNA)
problar: gibi hizh yéntemler ile de saptanabilirler. Hizh tam ydntemleri ile saptanabilen
viral antijenler RSV, parainfluenza, influenza ve adenoviruslardir. Viral pndmonide
etkenin serolojik tamsi da olasidir. Bunun igin akut ve konvalesan donemde alman serum
drneklerinde titre artigmn gosterilmesi gerekmektedir. Bu tam yontemi zor, yavas ve
klinik olarak kullamhsh degildir. Ciinkli gogunlukla serolojik tam: kesinlestiginde viral
infeksiyon da sonuglanms olmaktadir®®,

Nonspesifik laboratuvar bulgular olan 16kosit sayismda artiy (>15 000/mm?),
artrmus eritrosit sedimentasyon huzi veya C-reaktif protein (CRP) artis1 pndmoni tanismda
yardimeidir”. Eritrosit sedimentasyon hizi ve CRP tayinleri viral ile bakteriyel aymrmmda
pek yardime: olmaz™. Viral pnomonili gocuklarda periferik kanda Iokosit sayisi normal
veya hafif artmustir (<20 000/mm?®) ve lenfosit hakimiyeti vardir. Akut faz reaktanlan

(eritrosit sedimentasyon hizi veya CRP) normal veya hafif artrmgtir.

AKCIGER GRAFiSi

Pnémoni tans: klinik bulgular ile konursa da akciger grafisi tam igin sarttir. Diiz
grafilere ek olarak tomografi ve bilgisayarh tomografi daha fazla ayrnti, kalsifikasyon,
kavitasyon saptanmasi a¢ismdan gereklidir. Ufak ¢ocuklarda rontgen bulgulan ile klinik
korele degildir. Klinik bulgularm yoklufunda belirgin pnomoni akcifer grafisinde
saptanabilir. Radyolojik bulgular klinik iyilesmeden haftalar hatta aylar sonra bile sebat
edebilir”.

Hastahgm bitiminde pnémoninin diizeldiini, altta yatan bir hastahk (yabanci
cisim, konjenital malformasyon, veya kalic1 atelektazi gibi) olmadigim g6stermek amaci

DYETT SN POV P
rr iR ANTASY

L.
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ile mutlaka gekilmelidir. Bunun igin zaman kesin degildir, ancak yaklagik 4 ile 6 hafta
sonra gekilebilir”.

Pnémonide bazi radyolojik bulgular etken patojen hakkinda bilgi vermektedir.
Plevral efiizyon varh@inda viral infeksiyon en son olasihiktir. Ates, tasipne ile birlikte
lobar veya segmental konsolidasyonlar S.preumoniae veya H.influenzae’yi akla
getirmelidir. Yaygm, yama tarzinda infiltrasyonlar veya perihiler tutulum daha ¢ok viral
veya Mycoplasma pndmonisinde goriiliir. Bu olgularda sikhikla hiperinflasyon da vardir.
Son olarak pndmatosel veya abse varhigi S.qureus’u veya daha ender olarak Gram-negatif
basilleri akla getirmelidir. Ancak bu genellemelerin her zaman dogru olmadifx da
unutulmamahdir. Ornegin plevral svi S.aureus’da olabilecegi gibi H.influenzae,
M tuberculosis ve M.pneumoniae veya respiratuar viruslarda da goriilebilir. Viral
pnomonilerde dagmk, intersitisyel, peribronsiyal ve perihiler infiltrasyonlar vardr.
Hiperinflasyon siktir. Multipl subsegmental atelektaziler de goriilebilir. Atelektaziler
ozellikle sag st ve orta loblardadir. Adenovirus pndmonileri lobar infiltrasyon ve plevral
reaksiyon yapabilir. Ufak c¢ocuklardaki Chlamydia pnoémonilerinde ise bilateral

interstisyel infiltrasyonlar goriiliir ve viral pndmoniden ayirt edilemez®.

AYIRICI TANI

Akciger grafisinde pulmoner infiltratlar1 olan veya klinik olarak pnémoni bulgular:
olan g¢ocuklarda aymici tamida atelektazi unutulmamahdr. Hastanmn yasi pnémoni ile

ayiric1 tantya giren hastaliklar1 da belirlemektedir (Tablo 3)".
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Tablo 3: Cocuklarda Degisik Yas Gruplarina Gore Pndmoni ile Ayiner Taniya

Giren Noninfeksiyoz Nedenler.

Yenidogan Pnémonisi
Respiratuar distres sendromu (Hyalen membran hastahig:)
Yenidoganin gegici tasipnesi
Mekonyum aspirasyonu
Pnomotoraks
Konjenital kalp hastahig
Timik golge
Konjenital anomaliler (Diafragma hernisi)
Kistik adenomatoid malformasyon
Segmental brongektazi
Sekonder baski yapan bronkojenik kist

Cocukluk Cag1 Pnémonisi
Segmental atelektazi yapan hiperreaktif havayolu hastahg:
Aspirasyon
Yabanci cisim
Gastrik igerik
Bogulma
Kistik fibroz
Immotil silia sendromu
Konjenital pulmoner anomaliler (sekestrasyon)
Hipersensitivite hastahklar1
Ilaga bagh pnémonit
Neoplazi (Hodgkin, 16semi, neuroblastoma)
Pulmoner emboli ve infarktus
Sarkoidoz -
Pulmoner 6dem
Erigkin tipi solunum sikintis1 sendromu
Konjestif kalp yetersizligi
AIDS
Pulmoner kollajen vaskiiler hastaliklar
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TEDAVI

Bakteriyel pnomoni siiphesinde tedavi hemen baglatiimahdir. Inisyal tedavi
balgam veya trakeal aspiratin Gram boyas: ile incelenmesi sonucuna gore
yOnlendirilebilir. Eger Ornek ahnamazsa farkh yas gruplarindaki solunum yolu
patojenlerinin sikhgma gore inisyal tedavi belirlenir (Tablo 1).

Cocugun tedavisinin optimal olmas i¢in hospitalizasyon gerekli olup olmadigimn
kararim hekim verir. Hafif orta agirlikta bir ok hasta ¢ocuk ayaktan tedavi edilebilir.
Hospitalizasyon gerektiren olgular ciddi hasta olanlar, toksik tabloda olanlar, ileri
derecede pulmoner disfonksiyonu olanlar ve ailesi yeterli tedaviyi ve suportif bakimm
saflayamayacak olanlardir. Yasamin ilk bir yihndaki ¢ocuklarda 6zel dikkat gerekir
¢linkii bunlarda solunum hastalif1 bulgular: belirsiz olabilir ve hastalik hizla ilerleyebilir.
Yenidogan Dénemi: Yenidoganlar immun yetersizlik olgusu gibi degerlendirilmelidir.
Inisyal tedavi Gram-pozitif koklar1 6zellikle Grup B streptokoklan ve Gram-negatifleri
kapsamalidir. Tedavide penisilin (sikhkla ampisilin) ve bir aminoglikozid veya 3.kusak
sefalosporin kullanimi 6nerilmektedir. Stafilokokal infeksiyon siiphesi varsa penisilinaza
direngli penisilinler se¢ilmelidir. Tedavi stiresi etkene baghdir. Grup B streptokok veya
Gram-negatif enterik basillere bagh pnémonilerde 7 ile 10 giin, S.aureus pnémonisinde
ise 3-6 hafta siire ile tedavi 6nerilir®.

1 ay-10 yas arasi cocuklarda pnomoni tedavisi; Bu yas grubundaki pnémoni
olgularmin biiyiik kisminda etken solunum viruslaridir. Dolayistyla inisyal klinik bulgular
viral infeksiyon ile uyumlu ise ve ¢ocuk yakimn olarak izlenebilecekse antibiyotik tedavisi
kiltiir sonuglar: ¢ikana dek ertelenebilir. Bu yas grubunda en sik etkenler S.preumoniae

ve H.influenzae’dir. Amoksisilin hafif hastalikta uygun bir tedavi segenegidir. Cocuk orta
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derecede veya agir hasta ise S.pneumoniae ve beta laktamaz yapan H.influenzae’ya etkili
antibiyotikler yani sefalosporinler (sefuroksim, sefiriakson, sefotaksim, seftazidim) veya
kloramfenikol parenteral olarak kullamlmahdir, Stafilokokal hastalik ile uyumlu bulgular
mevcut ise parenteral penisiline direngli penisilin kullanilmalidir. Okul ¢ag1 ¢ocuklarmda
tedavi S.preumoniae ve M.pneumoniae’yi kapsamahdw. Eritromisin veya yeni
makrolidlerden azitromisin, klaritromisin kullanilabilir®'.

10 yas iizerindeki olgularda tedavi: Bu yas grubunda S.pneumoniae ve M.pneumoniae
tedavi edilen major patojenlerdir. Okul ¢agi cocugundaki tedavi bu donemde de
gecerlidir.

Ozgiil Patojenlerde Kemoterapi:

Pnémokokal pndmoni: S.preumoniae pnémonisinde ilk segenek penisilin G dir. Hafif-
orta hastalikta oral penisilin yeterlidir. Toksik goriiniimdeki gocuklar, altta yatan hastah
olanlar veya komplikasyonlu olgular (abse, ampiyem) daha yiiksek doku ve serum
antibakteriyel aktivitesi gerektiginden parenteral kullamim Snerilir.

Penisilin G’ye direngli S.pneumoniae suslan giderek artmaktadir. Hafif-orta
olgularda tedavi degisikligi 6nerilmez. Ama ciddi pnémonilerde yiiksek doz penisilin G
parenteral veya sefotaksim veya sefiriakson intravendz kullanmmu onerilir. Ama uygun
tedavi kiiltlir ve duyarhlik sonuglari gelince ayarlanmahdir. Cogul direngli suslarm
tedavisinde vankomisin kullamimahdir. Tedavi siiresi klinik yanita gore degisir. Ama en
az atesin diigmesinden 3 glin somraya dek siirdiiriilmelidir. Radyolojik ve klinik
bulgularda belirgin diizelme iginse 5 ile 7 giin tedavi yeterlidir®.

H.influenzae: Hafif-orta derecedeki hastahkta amoksisilin uygundur. Beta-laktamaz

pozitif suglar giderek arttifmdan 2’inci kusak (sefuroksim) veya 3’tincii kusak
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(sefiriakson, sefotaksim) sefalosporinler veya kloramfenikol ciddi hasta olgularda
kullamlir. Tedavi siiresi, hafif-orta hastalikta en az 7 giin veya ates diigtiikten sonra en az
3 giin olmahdir. Ciddi hastalikta tedavi siiresi 2-3 haftadir.

Stafilokokal pnémoni: Stafilokokal pnémoni diisiiniildiigiinde penisilinaza direngli
penisilin kullamlmahdir. Toplumda metisiline direngli S.aurues oram diisiik ise de stiphe
halinde vankomisin kullaniimahdir. Hizla ampiyem, pnomotosel ve abse geligimi olabilir.
Hastalar yakm izlenmelidir. Antibiyotikler parenteral olarak 2-3 hafta verilmeli, daha
sonra oral preparat 1 ile 3 hafta kullanilmalidar.

Viral pndmoni tedavisinde genel yaklagim suportif bakimdir. Bunun igin
hidrasyon, oksijenasyon ve hastanin monitorizasyonu gerekmektedir. Akcigerin fizik
tedavisi, sekresyonlarin aspirasyonu, ates kontrolii de 6nemlidir. Dekstrometorfan veya
kodein kullamm oksiiritkk refleksini baskiladigindan kontendikedir ve yalnizca uykuyu
bolen persistan Sksiirlifi olan olgularda onerilir. Solunum yetersizligi gelisen olgularda
mekanik ventilasyon gerekebilir.

Spesifik antiviral tedavi agwr hasta c¢ocuklarda ve immun yetersizlifi olan
olgularda kullamlmaktadir. Ribavirin inhalasyonlar1 agir RSV pnSmonilerinde,
amantadine ise influenza A infeksiyonlarinda kullamlmaktadir. Temas halinde influenza A
infeksiyonu gelisimini 6nledigi, duyarh kisilerde koruyuculuk sagladifn ve infeksiyon

varhgnda tedavi edici 6zelligi oldugu gosterilmistir®.

PROGNOZ

Viral pnémonili olgularm biiylik kismu sekelsiz ve kisa siirede iyilesmektedir.

Bununla birlikte 6zellikle 6 haftadan kiigiik ¢ocuklarda veya konjenital kalp hastahg,
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immun yetersizlik gibi hastahg olan olgularda RSV’ye bagh agir yasarm tehdit eden
infeksiyonlar goriilmektedir. Ek olarak adenovirus, fatal akut fulminan pndmoni veya
brongiolitis obliterans ile birlikte olan kronik akcifer hastalima neden olabilir. Viral
pndmoninin uzun siireli komplikasyonlar1 iyi bilinmemektedir. Ancak adenovirus,
influenza ve kizamik pndmonisi sonrasi kronik akciger hastalig: gelisim bildirimektedir®®.

Siklikla pnomoni tedavisinin sonunda ¢ekilen akciger grafisinde diizelme
saptanamaz. Olgularm %80’inde 3-4‘ haftada %100’iinde ise 3 ayda normal akciger
grafisi elde edilmektedir®’. Tedavinin baslangicmdan 2-3 gi'm sonra yanit olmamasi
komplikasyon olasthfim akla getirmelidir. Plevral efiizyon, ampiyem, abse geligimi,
pnSmotosel varligi ek cerrahi tedavi veya antibiyotik degisiklifi ve tedavi siiresinin
uzatiimasim gerektirir. Tekrarlayan veya uzayan pnémoni olgularmda bronkoskopi ve
ileri radyolojik tetkikler 6nerilir.

Komplike olmams pndmokok pnémonisinde mortalite %1’in altmdadir. Uygun
antibiyotik tedavisi sonras: akciger morfolojisi ve fizyolojisi normale doner. Fibrotoraks
nadirdir. Ttim gocuklarda plevral kalnlagma olur ama bu akciSerin biiylimesine ve
fonksiyonlarma etkisizdir. S.aureus veya H.influenzae’ya bagh ampiyemli yaygm
hastaliktan sonra bile gocukta akciger normal bityiir ve gelisebilir. Oliimler hala goriiliir

ancak bu daha ¢ok altta yatan hastalik nedeniyledir®'.
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MYCOPLASMA PNEUMONIAE PNOMONISi

Mikoplazmalar dogada serbest yasayan en kii¢iik mikroorganizmalardir. 100°den
fazla tipi saptanmusti. Bunlardan 16’st insanlarda normal florada bulunurlar;
M.pneumoniae, Mycoplasma hominis ve Ureaplasma urealyticum hastalik nedenidir’’.

Yunanca ve latincede, “mycoplasma” jenerik admdaki “myco”, miselli, filamentsz
ozelligini, “plasma” sekil degistirebilmesini, pleomorfizmini gosterir'>.

M.pneumoniae Mollicutes -smifinin ve Mycoplasmataceae ailesinin bir {iyesidir.
Biiylimek i¢in sterole gereksinimi vardr. Tiim mollicutes smifi gibi hiicre duvar

7,10,12,18,99
yoktur .

EPIDEMIYOLOJI

M. pneumoniae infeksiyonlar: ttim diinyada yaygindir. Akut, kisa siireli epidemiler
yapan solunum yolu pafojenlerinin aksine M.pneumoniae infeksiyonu genis topluluklarda
endemiktir. Ancak 4-7 yilda bir epidemiler yapar. Ufak topluluklarda ise infeksiyon
sporadik olup diizenli olmayan araliklarla salgmlar yapabilir. Infeksiyonlar genellikle yil
boyu goriilir. Foy ve arkadaglan'? Seattle’da 11 yillik bir siirede M pneumoniae
infeksiyonunun her mevsim, kiiltiirel ve serolojik bulgularmi kaydederek yaptiklar1 bir
¢ahymada mevsimsel ve yillik bir fark saptamamuglardir. Diger gahsmalarda endemik
patern de aym bulgulari vermistir™. M preumoniae’nm bunun digmda bir de kiigiik
bolgelerde goriilen, siklik ve yavas gelisen epidemik paterni vardir. Epidemiler 4-7 yillik

araliklarla gergeklesir. Genellikle sonbaharda baglar, 12-30 ay persiste eder”'**.
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Insidans:

Son zamanlara kadar M pneumonige infeksiyonlarmin genel toplumda sik
olmadif1 diigliniilmigtiir. Ordu ve okul gibi kapall topluluklarda M preumoniae
pnomonilerinin  goriilmesiyle ilk ¢ahsmalar baglatimustr®®. Son 25 yilda, sivil
topluluklarda M.pneumoniae infeksiyon ve hastahfim gosteren genis caliymalar
yapilmugtir! 22133375397,

Cahsmalarm ¢ogu ufak ¢ocuk popiilasyonunda yilda %20-30 gibi bir infeksiyon
insidansim diistindiirmektedir. Erken yaslarda saptanan antikorlarm M.preumoniae’ya
spesifik olmamasi, birgok g¢apraz reaksiyon veren antijen olmasi miimkiindiir*.
Syracuse’da bir gocuk evinden alinan drneklerde insidans sadece %35 olarak bulunmugtur.
Bununla birlikte Fernald’m?’ sistemik izlemle yapti: bir ¢alisma yillik infeksiyon oranmnm
%12 civarinda oldugunu gostermistir. En yiiksek oran 5-9 yas grubunda saptanmstir
(%8.8). Yasla birlikte antikor titresinin artmaya egilimli oldugu gosterilmigtir. Bu durum
bityiik cocuklarda reinfeksiyonu diisiindiirmektedir™*’.

M.pneumoniae ile olusan hastahk insidansi, mikroorganizmanm toplumdaki
endemik ve epidemik prevalans: ile yaga bagimhdir. Foy ve arkadaslan'’ tarafindan
endemik-epidemik peryodlar ve yasa bagh insidans gosterilmistir. En fazla epidemik atak
oram 14/1000 ¢ocukla 5-9 yas grubunda, en fazla endemik atak oram 4/1000 ile aym yas
grubunda goriilmiistiir. 10-14 yag arasi gocuklar endemik ve epidemik peryodlarda 2’inci
en sk atak oranma sahiptirler’>. Semptomatik-asemptomatik infeksiyon oranlan
gahgmalara gére farkhhk gostermektedir’. Asemptomatik infeksiyon oram %]15-55
arasmda verilmektedir’*"*, Infeksiyonlarn sadece 1/30’unun pnémoni olarak gdrtldagi

sapta.nm1§t1r9.



22

Inkiibasyon peryodu ve bulagicihk:

Cesitli caliymalarda bildirilen inkiibasyon peryodu 1-3 hafta arasinda
degismektedir’’"*. Kizamik ve influenza gibi diger solunum yolu infeksiyonlarmn
aksine M.pneumoniae’nin sebep oldugu hastahiklar, hem yatih okul, kisla gibi kapah
topluluklarda, hem de agik topluluklarda yavag bulasir. Diger solunum yolu
infeksiyonlarinn aileye girigi, tiim hassas bireylerin primer olgudan infeksiyonu almas: ile
sonuclamirken, M.prneumoniae’nin yayilmas: i¢in 3 ya da 4 pasaj gerekir. Foy ve
arkadaslarr®' ailelerdeki sekonder infeksiyon oranlarmm gocuklar icin %64, erigkinler icin
%17 oldugunu gostermislerdir. Ailelerdeki bulagsma akut fazda olur ve asemptomatik
kisilerden bulagma bildirilmemistir'2.

Cinsiyet:

M.pneumoniae ile olusan hastaliklarin insidansinda cinsler arasinda kiigtik bir
farkhhk vardi’. FErigkin yas grubunda erkeklere gore kadmlarda M.preumoniae
pnémonisi oramnin daha yiiksek oldugu saptanmustir. Fakat ¢ocuklarda M.prneumoniae
oram erkeklerde daha yiiksektir”. Ayrica erkek cocuklarda daha ciddi bir semptomatoloji

dikkati cekmektedir.
PATOGENEZ VE PATOLOJI

Infeksiyon bulgularinin gelisimi: M preumoniae infeksiyonu, bu ajanla infekte bir
kigmin solunum yolu sekresyonlarmn, solunum sistemi yolu ile bulagmasi1 sonucu olusur.
Yayilma, kiigiik aerosol partikiilleri ya da biiyiik sekresyon damlalarinin nazofarenksin

epitelyal yiizeyi ile ve alt solunum yolu epiteliyle temas:1 sonucu olur. Epidemiyolojik
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veriler infeksiyon gegisi igin yakin ve hatta uzun siireli Kkigisel iligki gerektigini
gostermektedir. Infeksiyon ajamnin kazamlmasindan sonra, ¢ojalma miik6z membran
yiizeyinde ekstraselliiler olarak meydana gelir. 4 giin ile 3 hafta arasmda degisen
inkiibasyon peryodu muhtemelen orijinal inokulumun biiyiikligiine baghdur.

Solunum yolu infeksiyonunun derecesi inkiibasyon peryodu siiresince artar ve
klinik olarak infeksiyonun goriilmesinden 2-8 giin nce solunum yolu sekresyonlarnda
organizma atilmaya baglar. Infeksiyonun baslangic semptomlar1 basagrsi, kirgmlbik, ates,
bogaz agris1 ve Sksiirligii kapsar; alt solunum yolu hastah@: bulgulari 3 glinde ortaya
cikar®,

Klinik semptomlarm baslangicindan sonra, solunum yolu sekresyoniarmda
M.pneumoniae konsantrasyonu pik yapar, 1 hafta maksimum diizeyde kalir, daha sonra
4-6 hafta ya da daha uzun siire persiste eder. M.pneumoniae ile olugsan hastaliklardaki
bulgu ve semptomlar organizmanmn solunum yollarindan viicuda yayilma olasiligim
diistindlirmektedir (menenjit, artrit, hemolitik anemi, dékiintii, perikardit). Cogu arastiric
generalize M.pneumoniae infeksiyonu olasiigim benimsememektedir. Sistemik klinik
bulgular solunum yolu infeksiyonuna bagh immunolojik yanita baglanmaktadir. Bununia
birlikte organizmanm, kan ve difer yayiim bolgelerinde gosterildigine iligkin yaymlar
vardir. M.pneumoniae kan, perikard sivisi, orta kulak sivisi, vezikiiler deri lezyonlari,
plevral sivi, bébrek beyin ve beyin omurilik sivismdan (BOS) elde edilmigtir®”’.

Patoloji: M.preumoniae infeksiyonunda primer hasar solunum yolu mukoza yiizeyinin
epitelyal kismindadir. Bu hasar brons, bronsiol ve alveol yiizeyinde gézlenir ve
cocuklarda klinik semptomlar: olusturur. Spesifik destriiksiyon brons ve bronsiyollerin

silyal: epitelindedir. Mukozal deskuamasyon ve iilserasyon nedeniyle lumen fibrin,
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mononiikleer hiicreler ve nétrofiller igeren ekstidaya ek olarak ¢ok miktarda yikim {ir{inii
icerir, Alveolar bosluklar benzer ekstida ve G6dem ile doludur. Brons ve bronsiyol
duvarlar1 6dem ve makrofaj, lenfosit ve plazma hiicresi ig:eren infiltrasyon nedeni ile
kalinlagmigtir. Alveol duvarlan da kalinlagmistir ve lenfosit, mononiikleer hiicreler ve
eritrosit icerir. Septal kapillerlerde dilatasyon vardir. Odem ve seliiler infiltrasyon
bogluklara ilerler. Akcigerin makroskobik incelemesinde kanama ve konjesyon alanlari
gozlenir. Plevra fibrin6z eksiida kisimlari igerir, f)levral sivi bulunabilir. Pnémonik
bolgeler yamalar seklinde ya da yaygm olabilir®.

Immunolojik bulgular:

Spesifik antikor yapmmi: M.pneumoniae infeksiyonundan sonra spesifik bir serum
antikor yanit1 olusur. Bu bir ¢ok serolojik testle dl¢tilebilir: Immunofloresans, kompleman
fiksasyon, indirekt hemagliitinasyon, presipitasyon, biiylime inhibisyonu, mikoplazmasidal
antikor testi, ELISA, radyoimmunoassay, adherence inhibition assay ve radyo
immunopresipitasyon testi gibi’>*’. Kompleman fikse eden antikorlar, M.preumoniae
infeksiyonunun erken déneminde olusur, 1 ayda pik titreye ulagir, sonra yavagga degisken
bir zaman peryodunda azalrr. Fluoresan boyanan antikorlar ve ELISA ile saptananlar
kompleman fikse eden antikorlara benzer patern gOsterir. Biiylimeyi inhibe eden
antikorlar daha ge¢ goriiliirler (2-3 hafta sonra), daba ge¢ pik yaparlar ve kompleman
fikse eden antikorlardan daha uzun siire persiste ederler. Baglangic serum immun yanit
spesifik IgM, IgG ve IgA antikorlarim kapsar. Klinik hastahk ve nekahat d6neminden
sonra, spesifik antikorlar IgG serum fraksiyonundadir, ancak IgM antikoru,
infeksiyondan aylar hatta yillar sonra belirgin derecelerde persiste edebilir. Antikor titresi

cocuklarda biiyiiklere gore daha diistiktiir”’. Cocuklardaki asemptomatik infeksiyonlar
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Olciilebilir serum antikor cevabiyla iliskili olmayabilir. M pneumoniae-spesifik IgE
antikorlar1 astim ve/veya atopik dermatitli hastalarin serumlarmda saptanmstir.
Spesifik hiicresel bagisikhik: Fernald ve arkadaslar’’’ dnceden M, pneumoniae ile infekte
olmus eriskinlerde, in vitro kiiitiir yapildiginda M, pneumoniae’nin varhginda lenfositlerde
blast transformasyonu olustufunu gdstermistir. Yasa bagh caliymalarda 4 yasmn altindaki
Onceden infeksiyon gecirmis ¢ocuklardan sadece birinde lenfosit stimiilasyonuyla
blclilebilen spesifik hiicresel bagigikhk bulgusu kaydedilmistir’’. Aksine, 4 yagmdan
biiyiik ¢ocuklarm %60°1 ve erigkin grubun %87’sinde spesifik lenfosit stimiilasyonu
gorilmiistir. Bu c¢ahsma spesifik hiicreye bagimh bafigikligin yagla arttifmun ve
tekrarlayan infeksiyonlara bagh oldufunu diigiindiirmektedir. M.preumoniae ile infekte
goniilliilerde organizmamn varhFmmda kemotaksi yapan lokositler, interferon alfa yamiti
saptanmustir”.
Nonspesifik yamtlar: M. pneumoniae iie infeksiyon sirasinda degisik antijenlere karg
antikorlar olusur’’. Bu antikorlarm en iyi bilineni soguk agliitininler olup M.preumoniae
pnomonisinin tamsinda kullanilmiglardir. Soguk agliitininler, eritrositlerin I antijenine
karsi olusur. M.pneumoniae pnémonili hastalarm %75’inde serumda soguk agliitininler
saptanmigtir. Pnomoni dis1 M. preumoniae infeksiyonlarmda olusumlari daha azdrr'®.
M.preumoniae’h hastalar non-hemolitik streptokoklarm MG yapisina kars1 da
antikor gelistirirler. M.pneumoniae infeksiyonlu hastalarm serumlarmda saptanan diger
heterolog antikorlar diiz kas, mitotik spindle apparatus, beyin, akciger, karacifer ve
Wasserman kardiyolipin antijene karsidir. Ayrica serumda trombosit agregasyon teknigi

ile immun kompleksler, son olarak pndmonili cogu hastada dolasan immun kompleksler
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gosterilmistir. M.pneumoniae infeksiyonunda serumda romatoid fakt6riin varhg:
kaydedilmigtir.
Hastahk olusumunun olas1 mekanizmalan:

M.pneumoniae’nin yapti1 solunum yolu infeksiyonunun patogenezini agiklamak
icin bir ¢ok caliyma yapimustir. M preumoniae infeksiyonlar siitgocuklari, ¢ocuklar,
adolesanlar ve geng eriskinlerde yiiksek prevalans gosterir; fakat daha yaéh hastalarla
kiyaslandiginda siitgocuklar1 ve kiigiik gocuklarda hafif seyreder. Son ¢aligmalar daha
yash hastalarda reinfeksiyon ve buna bagh degisik derecelerde immumolojik yanit
nedeniyle hastalifin daha ciddi seyrettiZini diigiindtirmektedir.

Organ kiiltiirleri ve hayvan galismalar1 primer infeksiyon bdlgesinde (solunum
epiteli) organizma-hiicre temasmmn sonucunda gelisen hasar gostermektedir'>**.
Organizmanin hiicreye baglanmasi hiicrelerdeki néraminik asit reseptérlerini kullanarak
olur. Lipman ve arkadaslari® organizma ve hiicrenin yakm iliskisinin spesifik hasar
materyelinin hiicreye transportuna izin verdifini g6stermisti. Bu maddenin tam
bilinme;nesine ragmén, hidrojen peroksit oldugu diigiiniilmektedir. Hiicre kiiltiirlerinde,
M.pneumoniae konak hiicrenin katalaz aktivitesini inhibe eder. Bu katalaz aktivite
inhibisyonu mikroorganizma tarafindan hidrojen peroksitin toksisitesini arttirir.

Foy ve arkadaslarr’' kompleman fikse eden antikorlarm pnomoniden sonra 2-9 yil
yikksek kaldigim, fakat hafif infeksiyonlardan sonra ikininci yildan itibaren hizla
distiigiinii g6stermiglerdir. Reinfeksiyona kargi koruma daha 6nce pnémoni gegirenlerde,

hafif infeksiyon gegirenlere gore daha yiiksektir.
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KLINIK BULGULAR

M.preumoniae gesitli klinik tablolara yol agabilir. Bunlar pnémoni, pnémoni dis1
solunum yolu hastaliklar: (iist solunum yolu infeksiyonu, 1a;enjit ve nazofarenjit, otitis
media ve biillsz hemorajik mirenjit, siniizit, akut bronsit, krup, bronsiyolit ve infeksiy6z
astim, kronik obstriiktif akcifer hastahgi), ekzantem ve enantem, kardiyak, hematolojik,
gastrointestinal bulgular, artrit, nrolojik hastaliklardir’'*'">,

Pnémoni:

Pn6moni M. pneumoniae infeksiyonunun en 6nemii klinik tablosudur. Bu ajan tiim
pndmoni olgularmmn %10-20°sinden sorumludur®. En yiiksek insidans 5-14 yas arasi
¢ocuklardadir. Japonya’da yapilan bir ¢alismada M.preumoniae’nn neden oldugu alt
solunum yolu hastahklarmmn en sik 4 yasmda gorildiiti bildirilmektedir™.

Semptom ve bulgular: Cok sayida cahsmada M.preumoniae infeksiyonlarmdaki
semptom ve bulgularm sikhg gosterimistir™'>'**>**7%™  Tablo 4’de erigkin ve

gocuklarda rastlanan klinik bulgularm sikhig1 goriilmektedir™.
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Tablo 4: M.pneumoniae infeksiyonlarmda Klinik Bulgu ve Semptomlarin Goriilme

Sikhigi.
Bulgular Sikhk (%)
Semptomlar
Ates 96-100
Oksiirtik 93-100
Halsizlik 74-89
Basagrisi 60-84
Balgam ¢ikarma 50-75
Titreme 58-78
Bogaz agns: 53-71
GOgis agrisi 42-69
Nazal semptomlar 29-69
Myalji - 45
Bulgular
Raller, wheezing 80-84
Farengeal eritem 12-73
Servikal adenopati 18-27

M.pneumoniae pndmonisinde ana bulgular ateg ve Okstiriiktlir. Hastalim
baslangic1 sinsidir, fakat kirgmhk, ates, bag agris1 bu donemde goriiliir. Okstiriik
hastaligin baglangicindan 3-5 gilin sonra baslar, baslangicta prodiiktif degildir. Yapilan

caligmalarda maksimal viicut sicakh@mmn %77-100 oraninda 38.9°C’dan yiiksek oldugu

gosterilmigtir. Copps ve arkadaglar’™ hastalarm %58’inin viicut sicakhgm 39.4°C’den

yiiksek saptammsglardir, sadece %4 hastada 40.6°C’nin iizerinde ates saptarmslardir.

Basagrnisi gesitli aragtirmalarda degisen oranlarda bildirilmigtir. Titreme ve balgam

cikarma %50 oramnda goriilmektedir. Nezle M. preumoniae pnémonisinde sik bir

semptom degildir, varhfinda bagka bir etyolojik ajan diigliniilmelidir. Fakat yapilan
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¢alismalarda kiigiik gocuklarda nezlenin prodiiktif Sksiirife oranla daha sk oldugu
bulunmugtur. Ses kisikhgi, kulak agnsi, bogaz agmsi, g6gils afnsi, gastrointestinal
bulgular hastalarm %25inde goriiliir. Dokiintii %6 ve %11 orannda bildirilmistir®***.

En sik oskiiltasyon bulgusu kuru rallerdir. Ekspiryum sirasinda miizikal raller de
duyulabilir. Raller 2 hafta persiste eder, 1 ay ya da daha uzun stirmesi nadir degildir.
Akciger grafisindeki anormal bulgulara ragmen, hastalarda dinleme bulgusu olmayabilir'”.

M.pneumoniae infeksiyonlu 108 gocuk ile yapilan genis bir gahgmada %40
hastada akut hastabkla birlikte wheezing olusmustur®. Bu cahsmadaki gocuklar akut
hastaliktan 3 yil sonra degerlendirildiklerinde, kontrol grubuna gore akciger fonksiyonlar
belirgin olarak diigiik bulunmustur. Az sayida bildiri, kiigiik gocuklarda M.pneumoniae
pndmonisi tammlamaktadir®™.

M pneumoniae infeksiyonlarmda ciddi ve yaygmn pulmoner hastaliklar
olusabilmektedir>”*. Massif lober pnmoni, plevral eflizyon goralebilir™ .

Akciger grafisi: Primer atipik pndmoninin radyolojik paterni degiskendir, fakat bilateral,
difiiz, retikiiler infiltrasyon genel bulgudur'®. Cahsmalar difiiz interstisyel tutulumun
M pneumoniae infeksiyonlarmda nadir oldugunu, daha gok virus, mantar, klamidya
infeksiyonlarmda goriildiiginii gostermektedir™' ™. M.pneumoniae infeksiyonlarmda
rastlanan radyografik bulgular 4 grupta toplanabilir®:

1) Bronkopnémoni (siklikla tek bir lobda), 2) Cizgisel atelektazi, 3) Nodiiler infiltrasyon,
4) Hiler adenopati

Nonspesifik laboratuar bulgulari: Total 1okosit sayisi genellikle normaldir’®™®,
Periferik yaymada ¢omak artisi M pneumoniae pndmonisinde beklenmez. Eritrosit

sedimentasyon hizi tiim olgularda artmistr®™. Sifiliz icin serolojik testler yanhs pozitif
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sonug verebilir, serum soguk agliitininleri ve streptokok MG antijenine kars: antikorlar
goritlebilir’™’®, Direkt Coombs testi gogunlukla pozitiftir, serum IgM degerleri
yiikselmistir. Idrar tetkikleri normaldir*.

Pnomoni dis1 solunum yolu hastahklar:

Soguk algmhgi ve iist solunum yolu infeksiyonlar:: Soguk algmh
M.pneumoniae’nmn nadir olarak neden oldugu, farenjitin eslik etmedigi, hafif ateg ve
nazal semptomlar tablosudur. Ust solunum yolu infeksiyonlar1 ise ¢ocuklar ve geng
eriskinlerde M.pneumoniae infeksiyonlarmm siklikla tek bulgusu olarak ortaya
cikmaktadir’">*, Ust solunum yolu infeksiyonlu gocuklarda yapilan gahismalarda
viruslar ve diger ajanlar etken olarak goriiliirken, M pneumoniae hastalarm %2-5’inde
tsaptanmlgtlrz -

Farenjit ve nazofarenjit: M.pneumoniae pndmonili hastalarm yarisinda farenjit
goriilmekle birlikte major bulgu degildir. Jensen ve arkadaslarr”> M.pneumoniae ile
infekte ¢ocuklarda farenjit ve otitis medianmn sik goriildiigtinti saptamuglardir. 715
farenjitli gocuk ve adolesan ile yapilan bir caliymada %36.8’inin A grubu streptokok ile,
%3.1’inin ise M.pneumoniae ile infekte oldugu saptanmustir*®,

Otitis media ve biilloz hemorajik mirenjit: M pneumoniae’nin g¢ocuklarda, otitis
mediada etyolojik ajan olarak rolii agik degildir. Otitis medial gocuklarm %12’sinde
serolojik olarak M.pneumoniae saptanmustir fakat {iretilememistir. Goniilliilerde yapilan
bir cahsmada 52 denegin 13’tinde mirenjit gelismistir®. Biilloz mirenjit dogal
M. pneumoniae infeksiyonlarmda da goriilebilmektedir’.

Siniizit: M.pneumoniae infeksiyonlarinda nadir olarak goriilmektedir.
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Akut bronsit: Ates, 6kstiriik, ronkuslar ile karakterize olan akut bronsit M.pneumoniae
infeksiyonlarmm sik rastlanan bir tablosudur. Akut bronsit olgularmm %10-20’sinde
etken M. pneumoniae’dir™.

Krup: M. pneumoniae infeksiyonlar1 ¢ok nadir olarak krup tablosuna yol agar.
Olustugunda hafif seyreder ve ayirt edici bir 6zelligi yoktur.

Brongiyolit ve infeksiydz astim: Bronsiyolit olgularmin yaklasik %5°inden
M.pneumoniae sorumludur. bu oran ¢esitli ¢ahgymalarda farkh olarak verilmektedir’.
M. pneumoniae aym zamanda brongiyal astim ve astmatik gocuklardaki tekrarlayan
wheezing ataklarmin da goreceli olarak sk bir nedenidir>**®. M.pneumoniae
pnSmonileri sirasinda da wheezing olugmaktadir®.

Diger: Kronik obstriiktif akciger hastahi ile M.pneumoniae infeksiyonlarmmn iligkisi
bildirilmistir”.

Karma infeksiyonlar: M pneumoniae infeksiyonlan ile ilgili ¢aliymalarda, kiiltir ve
seroloji bulgular1 ile diger infeksiyon ajanlarmm da aym anda veya ardigik olarak
bulundufu saptanmustir’*®™, Fakat ajanlarm birbirleri {izerine sinerjistk ya da
antagonistik rolleri {izerine bulgu yoktur. Bakteriyel infeksiyonlarda gapraz reaksiyon
sonucu M. pneumoniae kompleman fikse eden antikorlarda artig olabilmektedir’’.
Tekrarlayan hastahk: Cesitli aragtirmalar rekiirran M.preumoniae infeksiyonlarinm
oldukga 's1k oldugunu gostermekiedir. Tekrarlayan infeksiyonlar pnémoni gibi ciddi
bastaliklarla iligkilidir.

Tablo 5°de M.pneumoniae’nin neden oldugu klinik tablolar gorillmektedir’.
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Tablo 5: M.pneumoniae’nin Neden Oldugu Klinik Tablolar.

Respiratuar Nonrespiratuar
Pnémoni Nérolojik
Farenjit Meningoensefalit, Ensefalit,
Otitis media Transvers myelit, Kranyal n6ropati
Biilléz mirenjit Poliomyelit-like sendrom, Psikoz
Sintizit Serebral infarkt, Guillian-Barré sendromu
Laringotrakeobronsit Kardiyak
Bronsiolit Perikardit, Myokardit, Tam kalp blok
Nonspesifik iist solunum yolu infeksiyonu Konjestif kalp yetersizligi
Myokard infarktiisii
Gastrointestinal
Karaciger yetersizligi, Pankreatit
Hematolojik

Otoimmun hemolitik anemi,
Kemik iligi baskilanmasi, Trombositopeni
Yaygin damar ici pihtilagmasi

Kas-iskelet sistemi
Myalji, Artralji, Artrit

Genitoliriner
Glomeriilonefrit, Tubulointerstisyel nefrit,
Tubuloovaryan abse

Immunolojik
Hiicresel immunitenin baskilanmasi,
Notrofil kemotaksisinde baskilanma
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TANI

Ayirici tani:

M.pneumoniae infeksiyonlarmin ¢ocuklarda sk goriilen, viral (adenovirus,
parainfluenza, influenza), bakteriyel (S.pneumoniae, H.influenzae, M.tuberculosis),
fungal (Histoplasma capsulatum, Coccidioides immitis) ve Chlamydia infeksiyonlar: ile
aymric1 tamsi yapimahdir. Klinik belirtiler ve radyoloji benzer oldufundan hastanm
immunolojik durumﬁ, gevre, yas, inkiibasyon peryodu ve mevsim ayirici tamda 6nemlidir.

Saghkh gocuklarm pndmonilerinde (6zellikle 3 yag tlizerinde) M.pneumoniae sik
bir etkendir. Nezle bulgularmm olmamasi M pneumoniae pndmonilerini diger viral
etkenlerden ayrrmakta yardimc: olmaktadir. Lokosit sayismda ve periferik yaymada
comak oramnda belirgin artiy olmamasi M.pneumoniae infeksiyonu i¢in Gnemlidir.
Ekzantem ve Stevens-Johnson sendromu M. pneumoniae’den stiphe ettirirken, hemolitik
anemi, eklem bulgular1 ve nérolojik bulgularn pnémoni ile birlikte gériilmesi kuvvetle
M.pneumoniae infeksiyonunu diislindiirmektedir.

M. pneumoniae’nin pulmoner bulgular1 her zaman belirgin olmadig: i¢in sira dis1
akut veya subakut bir olguda (aseptik menenjit veya diSer nérolojik hastaliklar,
ekzentem, enantem, hepatit, pankreatit, perikardit ve/veya myokardit ve artrith
hastalarda) etyolojik ajan olarak M preumoniaé’yr da diiginmek ve akcifer grafisi,
kiiltiir, seroloji ile tantya yonelmek gerekir'®.

Spesifik tani:
Serum soguk agliitininleri: Soguk agliitininlerle tam ozellikle M.pneumoniae’nin alt

solunum yollarinda etken oldugu durumlarda degerlidir**. Pnémoni olgulariyla yapilan bir
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cok cahismada, M.pneumoniae infeksiyonlu hastalarda serum soguk agliitininleri %50-90
olguda 1:32’ye esit veya daha yiiksek titrelerde pozitif bulunmugtur®®'"**™. Genelde
soguk agliitinin yanit1 pulmoner tutulumun ciddiyetiyle direkt iligkilidir. Yogun lober
tutulumlu hastalarda hemen daima pozitif titreler (>1:32) saptanir. Pozitif soguk agliitinin
titreleri adenoviral pndmonilerin de %18’inde goriilir’**. Soguk agliitininleri gdsteren
hizli ve kullamsh bir tarama testi de vardir*'.

Spesifik antikor tayini: Immunofluoresans, biiyime inhibisyonu, indirekt
hemagliitinasyon, presipitasyon, mikoplazmasidal antikor, kompleman fiksasyon, ELISA,
adherans inhibisyonu, radioimmunopresipitasyon, radioimmunoassay M.pneumoniae
tamisinda serum antikorlarim Slgmek i¢in kullamlabilirler. Bu antikorlarda olusan dort kat
artis akut M. pneumoniae infeksiyonunu gosterir. Tek yiiksek titreler (>1:256) genellikle
yakin gecmisteki infeksiyonu belirlerken, nadiren kesin M.pneumoniae infeksiyonunu
gosterir. M.pneumoniae infeksiyonlar1 uzun bir inkiibasyon peryodunu takiben olusur ve
antikor olusumu akut hastalik sirasinda anlamh diizeylere ulasir. Titredeki 4 kat artis akut
dénemde 5-7 giin ara ile alinan serumlarda saptanirsa tam kesinlegir” %>, ‘
Direkt antijen tayini (DNA Probe Testi): I'* ile isaretlenmis M pneumoniae’nin
ribozomal riboniikleik aside (RNA) homolog, komplemanter DNA’y1 kullanan, tiire 6zel
probe (Gen-Probe) ile bogaz siriintiisti drneginden direkt olarak tam konabilecegi
gosterilmistir’’~®, Pediatrik popiilasyonda sensitivite %76.7 spesifite %91.7 olarak
belirlenmistir. Yapilan ¢alismalar, DNA probe testinin sensitivitesinin yiikseltildigi zaman
pediatri kliniklerinde hizh tam: igin kullanilabilecegini gostermistir™. PCR hizh bir tam

yontemi olarak kullamilabilir™®,
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Kiiltiir: M pneumoniae yavas biiyiiyen bir mikroorganizma oldugu i¢in kiiitilirde {ireme
stiresi 1 haﬁ:adan uzun olmaktadr. Bu durum rutin c¢ahgmalarda kiiltiirin tamsal
yararhgm azaltmaktadir. Modifiye SP-4 ortamunda iireme diger yontemlerden daha
saghkh olarak agar immunofluoresans yontemiyle saglanabilir’.

Mikropartikiil agliitinasyon ve “Antibody-capture Enzyme Immunoassay (MAG,
ELA-EIA): Son c¢ahsmalarda M.pneumoniae infeksiyonlarmm erken tamsmda EIA
olarak tanimlanan yontemler oldukga yararh goriilmektedir. Akut infeksiyonda bakteriyel
ajana kars1 yiikselen spesifik IgM ve IgG 6lgiimlerine dayanan testlerdir™.

Lateks Agliitinasyon Yontemi: Kompleman fiksasyon yontemi ile kargilagtmldignda
spesifik degeri yliksek, duyarh bir testtir.

indirekt Hemagliitinasyon testi: Kompleman fiksasyon testine gére daha duyarh
oldugu gosterilmistir. Kompleman fiksasyonu >1:8 titrede, indirekt hemagliitinasyon

>1:20 titrede anlamh sayilmaktadir.
TEDAVI

Genellikle M. pneumoniae hastalign hafif seyirlidir, hospitalizasyon nadiren
gerekmektedir. M preumoniae eritromisin, klaritromisin, azitromisin ve tetrasiklinlere in
vitro olarak duyarhdir. Hiicre duvarn olmadigindan sefalosporinlere ve penisilin grubu
antibiyotiklere ¢ok direnglidir. Eritromisin, klaritromisin, azitromisin ve tetrasiklinler
hastaligin siiresini kisaltmada oldukga etkilidirler. Pediatrik toplum kaynakli pnémoni
olgularm igeren iki gok merkezli caligmada eritromisin ile klaritromisin veya azitromisin

es deger etkinlik géstermistir. Yeni makrolidler M.pneumoniae’nin solunum yollarindan
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eradikasyonunda daha etkili ve daha giivenilir bulunmustur. Klaritromisin (15mg/kg/giin,

2 doz, 10 giin) veya azitromisin (10 mg/kg/glin 1.glin ve 5 mg/kg/giin 2-5 glinler

arasmda) tedavisi olgularm %100{inde M.prneumoniae’nin eradikasyonunu saglamustir’?,
KOMPLIKASYON VE PROGNOZ
Komplikasyonlar npadirdir. M preumoniae’ye baghh nonrespiratuar tablolar

bakterinin direkt etkisinden ¢ok otoimmun olaylara baglanmaktadir. Hastalarda genellikle

tam iyilesme saglanir, Fatal infeksiyonlar son derece nadirdir'.
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CHLAMYDIA PNEUMONIAE INFEKSIYONLARI

Chlamydiae’ler zorunlu intraselliiler bakterilerdir. Bu genusda yer alan bakteriler
DNA ve RNA igerirler, kendilerine ait ribozomlar ve hiicre duvarlar1 vardir. Ancak ATP
sentezleyemezler ve bu nedenle enerji agisindan parazittirler. Tim tipleri ortak
lipopolisakkarid yapisi ierirler. Chlamydia’larm kendilerine 6zgii iki farkh yasam sekli
vardrr. Bu mikroorganizmanm konak hiicreyi infekte eden, metabolik olarak inaktif
sekline “elementer cisimcik”, hiicre i¢inde gelisim gdsteren, inkliizyon olusturan,
infeksiy6z olmayan ve metabolik olarak aktif sekline “retikiiler cisimcik” ad verilir.
Elementer cisimcik yaklasik 200-400 mm ¢apinda olup konak hiicrelerin ylizeyine
elektrostatik baglanma ile veya 6zgiill reseptér proteinleri aracihfi ile baglanir ve
endositoz ile hiicre i¢ine alimirlar. Endositozdan 9-12 saat sonra elementer cisim retikiiler
cisme doniisiir ve tlire 6zgl intrasitoplazmik inkliizyonlar1 olugturur. 36 saat sonra
retikiler cisim tekrar elementer cisme doniisiir. 48-72 saat siiren toplam yasam siiresinin
sonunda sitoliz veya tiim inkliizyon cisimcidinin hiicreye zarar vermeden eksositozu
meydana gelir. Bu siireg tlirden tiire degismekle birlikte Chlamydia’lar igin temelde
benzerdir™.

Chlamydiae genusunda 4 organizma vardir: Chlamydia psittaci, C.pneumoniae
(TWAR susu), C.trachomatis ve Chlamydia pecorum*. C.psittaci infekte kuslarla temas
sonrasi insanda interstisyel pnémoni tablosu ile karakterize psittakoz hastahgma neden
olur. C.trachomatis gelismekte olan f{ilkelerde hala en Onemli kérlik neden olan
trahomanm etkenidir. Baz1 serotipleri cinsel temasla gecen lenfograniiloma venerum

hastah@ma, baz:1 serotipleri erkeklerde epididimit ve firetrit, kadnlarda ise servisit ve
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salpenjite neden olur. Ayrica yenidoganda pnomoni ve konjunktivit etkenidir. C.pecorum
kopek ve ineklerde infeksiyon etkeni olup insanlarda heniiz patojen olarak izole
edilmemistir.

C.pneumoniae ise sitgocuklarmda ve ¢ocuklarda alt solunum yolu
infeksiyonlarinda giderek daha sik izole edilen bir patojendir. C.pneumoniae’nin ik
izolatlar1 1960°h yillarda trahoma gahismalan sirasinda saptandi. Daha sonraki yillarda
yapilan serolojik ¢aligmalar sonucu 1978°de Finlandiya’da okul ¢ocuklar arasmdaki bir
pndmoni epidemisinden bu mikroorganizmanin sorumiu oldugu gésterildi. Grayston ve
arkadaglarr’® ilk iki izolatm adi olan TW-183 ve AR-39’dan &tiirli bu mikroorganizmaya
C.psittaci’nin TWAR susu olarak adlandirildi. 1986°da akut solunum yolu hastalig: olan
kolej 6grencilerinin solunum yollarmdan izole edildi. 1989°da TWAR yeni bir Chlamydia

tiirii olarak kabul edilerek C.pneumoniae adi verildi.

EPIDEMiYOLOJi

C.pneumoniae primer olarak insana &zgili bir patojendir. Hayvansal kaynak
bugiine dek saptanamamgtir. Etken biiyikk olasiikla infekte damlaciklar yoluyla
geemektedir. Infeksiyon yayilmm sikhikla aile fertleri arasmda, kislalar gibi kapah
topluluklarda gériilmektedir.

Adolesan dénemde C.pneumoniae seroprevalansi %30-45’e ulagsmakta olup bu
durum infeksiyonun sikhkla belirsiz oldugunu diistindtirmektedic®™®. C.pneumoniae
infeksiyonuna bagh toplum kaynakh pndmoni insidansi yas gruplarma ve cografi

dzelliklere bagh olarak gesitli calismalarda %6 ile 19 arasinda degismektedir®'*?*2028%%7,
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Cocukluk cag alt solunum yolu infeksiyonlarinda C.preumoniae insidansi ise %0 ile
%18 arasmdadu®*"***'%!, Bu calsmalarm biiyik kismmda tam serolojik olarak
konmugtur. Seattle ve Iskandinavya’da 5 yas altmdaki gocuklarda infeksiyon nadir iken’®
Filipinli ¢ocuklarda yapilan bir ¢aligmada alt solunum yolu infeksiyonu gegiren 5 yas
altndaki gocuklarda C pneumoniae antikor pozitiflizi %10 civarnda bulunmugtur®’.
Brooklyn’de kiiltiire dayali bir ¢aliymada alt solunum yolu infeksiyonu tanisi alan 5 yag
altindaki ¢ocuklarda C.pneumoniae sikli1 %9 iken bu oran S ile 16 yag arasinda %19’a
¢ikmaktadir'®. Cocuklarda kiiltiir ve serolojiyi birlikte kullanan ¢ahsmalarda bu iki tam:
yOntemi arasinda zayif korelasyon saptanmugtir.

Yakin zamanda yapilan kiiltiire dayah bir ¢aligmada 3-12 yas arasi ¢ocuklarda
toplum kaynakh pndmonilerde C.pneumoniae infeksiyon sikhimn %14, M.pneumonaie
sikhgmm ise %22 oldugu gosterilmistir®. Alt1 yas altmdaki ¢ocuklarda C.preumoniae
infeksiyon sikh@1 %15, 6 yas tizerinde ise %18’dir. C.pneumoniae gocukluk c¢aginda
toplum kaynakh atipik pnémoni olgularmmm %10-20’sinden, akut bronsit olgularinin
%10’undan ve farenjit olgularmmn %5-10undan sorumludur®. Bugtine dek yapilan
g:ahsrﬁalarda C.pneumoniae’ye bagh akut infeksiyonun mevsimsel degiskenligi
saptanmamustir. C.pneumoniae her yastan bireyi etkilemektedir™. Infeksiyon sonrasi
kt’iltur pozitifliginin uzun stire devam ettigi bildirilmektedir'**?. Asemptomatik tastyicihk
gocuklarda ve eriskinlerde %2-5 orammnda goriilmektedir***’. Asemptomatik tastyicihgm
C.pneumoniae epidemiyolojisindeki rolii bilinmemektedir; ancak bu kigilerin hastahgmn

yayihmu agisindan rezervuar olabilecekleri diistiniilmektedir®.
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KLINIK BULGULAR

Akut C.pneumoniae infeksiyonlarn biiyilk kismm asemptomatik veya hafif
infeksiyon seklindedir. Finlandiya’da askerler arasmda meydana gelen bir epidemi
sirasmda C.preumoniae infeksiyonlarmin sadece %10’unun klinik olarak belirgin atipik
pnomoni seklinde oldugu saptanmustir™®. M, pneumoniae ve S.pneumoniae basta olmak
fizere diger etkenler ile koinfeksiyon siktir. Bir caligmada C.pneumoniae ile infekte
¢ocuklarm %20’si M.pneumoniae ile de koinfekte bulunmustur®.

C.pneumoniae hastaliklarmm en iyi bilinen formu pnoémoni ve bronsit
tablosudur®. Hastanm yagi, klinik yaniti etkilemektedir. Eriskinlerde en sk rastlanan
klinik sendromlar alt solunum yolu hastahii, pndmoni ve bronsittir. Bu durum gocuklar
icin de gegerlidir. C.pneumoniae bronsit ve pndmonisi semptomlarin yavas basladig
subakut bir hastahk olup uygun tedavi yapilmadig: takdirde giinler veya haftalar siirebilen
bir tablodur. Primer farenjit, siniizit, otit tek bagma veya pndmoni ile birlikte goriilebilir®.

C.pneumoniae’ye bagh tist solunum yolu infeksiyonlar1 siklikla bifaziktir. Once
bogaz agrisi ile baglar. Bu dénemde ayrica rinit, siniizit ve larenjitte olabilir. Serolojik
olarak C.preumoniae tamsi alarak hospitalize edilen olgularm %87°si subfebrildir.
%?25’inde bronsit tablosu varken %51’inde bas agris1 ve %55’inde myalji ve artralji
saptanmustir. Klinik olarak infeksiyon seyri M.pneumoniace veya influenza virus
pndmonilerine benzer®.

Okstirlik C.pneumoniae infeksiyonlar: icin en 6nemli bulgudur. Eriskin hastalar
bu durumu “yasamimin en kotii Skstirtigii”, “Skstirmekten uyuyamiyorum™ seklinde tarif

ederler. Oksiirik 1-2 kadar siirebilir ve siklikla nonprodiktiftic. C.preumoniae
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infeksiyonunun inkiibasyon peryodu 2-3 haftadir. Akciger grafisi bulgularmm diizelmesi
1-2 ay1 bulur. Pnémoni genellikle atipik pnémoni tablosu seklindedir. Yani hastada hafif
orta derecede ates, halsizlik, bagagrisi, 6ksiiriik, konstitiisyonel semptomlar ve farenjit
bulgulari vardir. Hafif semptomlari olan olgularda bile ronkus ve raller oskiiltasyonda
duyulabilir. PnOmonit akcifer grafisinde varsa bu siklikla konsolidasyonsuz,
subsegmental, tek lezyon geldiﬁdedirzs.

C.pneumoniae infeksiyonlar1 siklikla hafif seyirli ve komplikasyonsuzdur.
Hospitalizasyon gerektirmez. Ancak bazi ¢ahsmalarda ¢ocuk ve erigkinlerde agir
pulmoner lezyonlar, bilateral hastalik, plorit ve plevral efiizyon bildirilmektedir®.
C.pneumoniae ve astim: C.pneumoniae astim i¢in tetikleyici bir faktrdiir. Astim atag:
ifle bagvuran 5-15 yas arasi g¢ocuklarm %11’inde kiiltiirde C.preumoniae iiremesi
saptanmustr®. Kiiltlir pozitif astmh olgularm %86’sinda anti-C.pneumoniae IgE
saptamirken wheezingi olmayan g¢ocuklarin sadece %9’unda bu antikor pozitif
bulunmustur”®. Bu durum C.preumoniae infeksiyonlar1 srasmda gorillen bronsial
reaktivitenin IgE araciif ile oldugunu diigiindiirmektedir. Farede yapilan gahsmalar
steroid kullammnin C.prneumoniae infeksiyonlarim reaktive ettigini gdstermektedir.
Ayrica kistik fibrozlu hastalarda pulmoner alevlenmelere neden olmaktadir.
C.pneumoniae ve Kalp: Yakmn tarihli ¢ahsmalarda kaza sonucu dlen geng erkeklerin
otopsilerinde koroner arterdeki aterosklerotik plaklarmda C.pneumoniae’nin varhg:
gosterilmistir. Arada etyolojik bir iligki olup olmadif1 kesin degildir. Bir varsaymma gore
zaten var olan aterosklerotik plaklar C.pneumoniae ve bazi viruslar i¢in yerlesim yeri

gorevini gormektedir®.
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TANI

C.pneumoniae’nin neden oldugu infeksiyonlar1 bagta M.pneumoniae olmak tizere
diger solunum yolu patojenlerinin neden oldugu tablolardan ayirt etmek olasi
degildir*'**®. Oskiiltasyonda raller ve hatta wheezing duyulabilir. Akciger grafisi
genellikle hastanmn klinik g6riiniimii ile kiyaslanmayacak kadar kotil olabilir ve siklikla
hafif veya yaygm tutulum veya lobar infiltratlar, az miktarda plevral siv1 saptanabilir.

C.pneumoniae infeksiyonu srasmda CRP’de artiy olabilir, benzer sekilde
sedimentasyon da artmus olabilir ve 16kositoz goriilebilir.

C.pneumoniae infeksiyonlarmin 6zgiil tamsi organizmamn doku kiiltiirlerinde
izolasyonu ve seroloji temeline dayanmaktadwr. C.preumoniae cycloheximide ile islem
gdrmiiy HEp-2 ve HL hiicrelerinde tiretilebilir. Kiiltiir icin en uygun yer posterior
nazofarenkstir®. Organizma balgam, bogaz kiiltlirleri, bronkoalveolar lavaj swist ve
plevral kiiltlirden de dretilebili. Ancak bu materyeller az sa;lda laboratuarda
calisabilmektedir®.

Elementer cisimciklerin klinik rneklerde direkt olarak fluoresan antikor boyama
yontemi ile gosterilmesi olasidir; ancak sensitivite ve spesifitesi azdir. Bazi 6rneklerde
Chlamydia antijeninin EIA yontemi ile tayini de yine sensitivitesi az olan bir yéntemdir.
Kullammda olan tiim EIA Xkitleri C pneumoniae ile birlikie C.trachomatis’i de
gOstermektedirler; ¢linkii tiire 6zgii monoklonal antikorlar kullamlmaktadir. PCR
yontemi ile C.pneumoniae tayini olasidir.

Serolojik tam1 microimmunofluorescence (MIF) veya kompleman fiksasyon

testleri ile yapilmaktadir. Kompleman fiksasyon testi tiire 6zgii olup lenfograniiloma
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venerum ve psittai(oz tamsinda da kullamimaktadwr. Okilogenital C.trachomatis
infeksiyonu olan bireylerin biiylkk kisminda kompleman fikse eden antikorlar tayin
edilememektedir*. C.pneumoniae infeksiyonu tams: ile hastaneye yatirilan olgularda da
sensitivitesi degisken bulunmustur. C.pneumoniae infeksiyonunun serolojik tamsi igin
MIF testi kullanilarak kriterler olusturulmustur®® (Tablo 6). Buna gére akut infeksiyon
tamsi IgG titresinde 4 kat veya daha fazla artig olmas: veya >1:16 tek bir IgM titresi veya

= 1:512 tizerinde tek bir IgG titresi ile konmaktadar.

Tablo 6: C.pneumoniae Infeksiyonlarmmin Serolojik Tamsinda MIF Test

Sonuclarinim Yorumlanmasi.

Akut infeksiyon -4 kat ve iizerinde antikor titre artig1
-IgM > 1:16
-IgM > 1:512

Gegirilmis infeksiyon -IgG>1:16 ve £ 1:512

Daha sonraki yillarda, primer infeksiyondaki antikor paterninin reinfeksiyondan
farkl oldugu ileri siiriilmiigtiir. Inisyal infeksiyonda IgM yanrt1 hastaligin baglangicindan 3
hafta sonra, IgG yanit: ise 6 ile 8 hafta sonra olugmaktadir. Reinfeksiyonda ise IgM yanits
olmaz ve IgG yanit1 ise 1 ile 2 hafta daha erken olusur®®. Bu kriterler daha gok eriskinde
yapilan ¢alisma sonuglarina gbre olusturulmustur. Ancak serolojik kriterler ile kiiltiir
sonuclan arasinda uyumsuzluk bildirilmektedir. C.preumoniae infeksiyonu konusunda

pnomonili ve astimh ¢ocuklarda yapilan ¢aligmalar kiiltiir ile kamitlanmis infeksiyonu olan



¢ocuklarm %50’sinden fazlasinda MIF antikorlarmin saptanamayacak diizeyde oldugunu

gOstermektedir.

TEDAVI

C.pneumoniae infeksiyonlarmin tedavisinde optimal doz ve slire kesin olarak
bilinmemektedir. Tedavi ¢aligmalarinm bliyllk kisminda tam seroloji ile konuldugundan
mikrobiyolojik etkinlik saptanamamustir. Iki haftanin {izerinde tedavi tercih edilmektedir;
¢linkii 2 haftalik eritromisin ve 30 giinliik tetrasiklin veya doksisiklin tedavilerini takiben
semptomlarm tekrar: ve persiste eden kiiltiir pozitifligi saptanmugtir®.

Tetrasiklinler, eritromisin, yeni makrolidler (azitromisin ve klaritromisin) ve
kinolonlar in vitro olarak C.pneumoniae’ya etkilidirler. C.psittaci gibi C.pneumoniae’de
sulfonamidlere yiiksek derecede direnglidir®’. Son tedavi gahsmalarma gore eritromisin
(40 mg/kg/glin, 2 doz, oral 10 giin), klaritromisin (15 mg/kg/giin, 2 doz oral 10 giin) ve
azitromisin (10 mg/kg/giin 1.glin ve 5 mg/kg/glin 2-5 giinler arasi) pndmonili cocuklarn

%80’inde C.pneumoniae’yi nazofarenksten eradike etmede etkili bulunmustur®.



45

OLGULAR VE YONTEM

Calisma, Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Pediatrik Infeksiyon
Hastahklar1 Servisi'nde Ocak 1996-Aralik 1998 tarihleri arasinda prospektif olarak
gerceklestirildi.

Olgular:

Pediatrik Infeksiyon Hastaliklari Servisi’ne toplumdan kazamlmig pndmoni tamsi
ile yatirilan 2 ay-15 yag aras: 140 hasta calismaya alindi. Pndmoni tamsi klinik semptom
ve bulgular (dispne, Sksiiriik, burun kanadi solunumu veya nonspesifik bulgular ates,
letarji gibi) ve pnémoni ile uyumlu akciger graﬁsi bulgular varliginda kondu. Toplumdan
kazaniimig pn6moni ise son 1 ay iginde hastaneye yatirilmamus bir olguda hastaneye yatig
Oncesi gelisen pnémoni olarak tanimlands. |

Nosokomiyal pndémoni, kronik akciBer hastalifi, bilinen immun yetersizlifi veya
malignitesi olan olgular ve calismaya almmadan 6nceki 72 saatte antibiyotik kullanan
olgular caliyma dis1 birakildi. Her olgunun ailesine ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve onay
ahindi.

Klinik ve laboratuar izlem:

Bagvuru sirasinda ayrmtih anamnez ahnarak yakmnmalar, yakimalarm siiresi, 6z
ve soy geemis arastirildi. Vital bulgular (viicut 1sisi, nabiz, kan basinci, solunum sayisi),
ve anormal fizik muayene bulgularni kaydedildi Olgularm hepsinde ilk muayeneyi
izleyerek tam kan saymmi, serum biyokimyas: (glukoz, iire, elektrolit, kalsiyum ve serum
transaminazlari), sedimentasyon, CRP degerleri tayin edildi. AkciZer grafisi ¢ekildi ve 5

tiiberkdilin tinitesi ile PPD deri testi yapildi.



Pndmoninin etyolojik ajamm belirlemek amaci ile bagvuru sirasinda tim
olgulardan atesli d6nemde hemokiiitiir ve varsa balgam kiiltlirli alindi. 3 yagmn altmdaki
olgularda nazofarengeal 6rnek almarak indirekt immunofluoresan yontemi ile RSV
antijen tayini yapild.

Bagvuru sirasinda ve konvalesan dénemde (3-4 hafta) olgulardan serum Ornegi
alinarak M pneumoniae ve C.pneumoniae 1gM ve IgG tayinleri yapildi. Tim 6rnekler ift
kontrollii olarak ¢ahgldi.

Hastalar yatirilarak cesitli antibiyotikler ile tedavi edildi. Gerefinde oksijen
tedavisi, bronkodilatatdr tedavi uygulandi Izlem swasmda gerefinde biyokimyasal
tetkikler tekrar edildi. Hastalar taburcu olmadan dnce veya tedavinin 7-10’uncu giinleri
arasinda kontrol tam kan saymm, sedimentasyon ve CRP tayini yapildi. Hastanede yatig
sirasinda  hastanin tedaviye yamiti, vital bulgular, klinik bulgu ve semptomlar
degerlendirildi. Hastalar daha sonra Pediatrik Infeksiyon Hastaliklar Poliklinigi’nde

izlendiler.

YONTEM

M pneumoniae ve C.pneumoniae spesifik IgM ve IgG antikorlarnm tayini
Istanbul Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali Viroloji ve
Temel Immunoloji Bilim Dal’nda Prof.Dr. Giilden Yilmaz ve Dog¢.Dr.Ali Agagfidan’m
denetiminde ¢absildi.
M.pneumoniae antikorlarmm tayini: M pneumoniae spesifik IgM ve IgG tayinleri
ELISA yontemi ile SERION ELISA “classic Mycoplasma pneumoniae 1gM, IgG/quant”

kiti kullamlarak yapilds.
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ELISA test prensipleri: Nonspesifik IgM antikorlan (romatoid faktdr) IgM tayininde
yanhs pozitif sonug verebileceginden test Oncesi serum Ornekleri romatoid faktor
adsorbant: ile muamele edilmistir. Solid fazi olusturan mikrotest plaklar1 antijen ile
kaplanmustir, Hasta serumu plaklara eklendiginde eZer ortamda bu antijene 6zgii antikor
mevcut ise solid faza baglanir. Baglanmarms materyal yikanarak ortamdan kaldirildiktan
sonra enzim (alkalin fosfataz) ile konjlige edilmi anti-human IgG veya IgM eklenir ve
immun kompleks yapis1 olusturulur. Yikama ile baglanmamis konjligasyon yapilari
ortamdan kaldmilir ve paranitrophenylphosphate siibstrat olarak eklenir. Bu siibstratm
varhfinda konjligasyon enzimi reaksiyona girerek siibstratin boyali bir derivesini
olugturur. Fotometrik olarak 405nm’de Sl¢iilen renk yogunlugu baglanmis 6zgiil antikor
miktarim verir.

Bu testte IgM titresinin tek Slgtimde 1:10’un lizerinde olmasi veya IgG titresinde

4 kat artigin saptanmasi akut M. pneumoniae infeksiyonu olarak degerlendirildi.

Cipneu)honiae anﬁkorhn tayini: C pneumoniae’ya spesifik IgM ve IgG tayinleri MIF
yontemi ile “Chlamydia pneumoniae IgM ve 1gG MIF” kiti (Savyon Israel) kullamlarak
aragtirildi
MIF testi prensipleri: Bu test Cpneumoniae’ye karsi olusan antikorlan saptayan
indirekt MIF ydntemidir. Chlamydia infeksiyonlarinm serolojik tamsinda “altin standart”
olarak kabul edilen spesifitesi ve sensitivitesi yiiksek bir testtir’®*.

C.pneumoniae’nin saflagtirilnus elementer cisimcifi antijen olarak kullamimigtir.
Bu antijenler lam iizerindeki kuyucuklar {istiine fikse edilmistir. Sulandirilmig hasta
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serumlari her bir srada bulunan antijenler tizerine ayr: ayr: konur. Inkiibasyonu takiben
lam yikanir ve bagh olmayan serum komponentleri uzaklagtirilir.

Ikinci adimda fluoresein ile konjuge (anti-human IgG, anti-human IgM) her bir
kuyucuga damlatihir. Tekrar enkiibe edilip, lam yikanir. Lam kuruduktan sonra fluoresan
mikroskobunda 500 biyiitmede incelenir. Pozitif reaksiyonda koyu bir zeminde
elementer cisimcikler elma yegili parlakhfinda goriiltir. Semi-kantitatif saptama igin
serumun tek dillisyonu yeterlidir.

IgM tipi antikorlarm tayini i¢in serum 1:20 oraminda IgG tipi antikorlarm tayini
icin ise serum 1:64 oranmda sulandirihir,

C.pneumoniae 1gM antikor testinin 1:20°de pozitif olmasi veya IgG titresinin bir
defada 1:256 tizerinde olmasi veya IgG titresinin akut ve konvalesan donem degerlerinde
4 kat artis saptanmasi akut C.pneumoniae infeksiyonu tanmsim koydurdu.

Istatistiksel analiz:
Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesinde “Student’s t testi” ve “ki-kare™ testi
kullamldi. Veriler SPSS for Windows 10.0 programu ile analiz edildi. p<0.05 degeri

anlamh olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Demografik Ozellikler:

Ocak 1996-Arahk 1998 arasinda Pediatrik Infeksiyon Hastaliklan Servisi’ne
toplumdan kazamlmig pndmoni tams: ile yatirilan 2 ay-15 yas aras1 140 olgu g¢abisma
grubunu olusturdu. Olgularin 85’1 erkek (%61) 55°i kiz (%39) olup yas ortalamasi 3.8
3.6 yi idi (medyan 2.5 yas). Olgularm %29.3’t (41 olgu) 1 yasm altnda, %46.5°1 (65
olgu) 2 yasn altinda, %17.1°i (24 olgu) 3-4 yas arasinda, %26.4’t4 (37 olgu) 5-8 yas
arasinda ve %10°u (14 olgu) 9-15 yas arasmda idi.

Pnémoni olgularmm aylara gére dagihm Sekil 1°de izlenmektedir. Buna gore
Subat, Mart ve Ekim aylar1 basta olmak {izere Sonbahar ve Kis aylarinda olgularin daha
sik goriildigi belirlendi.

Klinik Bulgular:

Bagvuru Oncesi yakmmalarm siiresi 1 ile 10 giin arasmda defismekteydi
(Ortalama 3.53 * 2.16). Bagvuru yakinmalar arasmda Skstiriik 108 olgu (%77) ile ik
swrada yer almaktaydi (Tablo 7). Nefes darhg (%56), ates (%55) ve hmrilti (%30)
Oksiirligli izlemekteydi.

Anamnezde 24 olgunun (%17) astim tams: ile izlenmekte oldufu &grenildi. 12
olgu (%7) ise “Wheezy Infant” tamsi almgts.

Fizik muayenede 80 olguda (%57) gogiiste ¢ekilmeler, 68 olguda (%49) burun
kanadi solunumu, 32 olguda wheezing (%23), 32 olguda (%23) hepatomegali ve 30
olguda (%21) ates saptand: (Tablo 8). Oskiiltasyon ile 91 olguda (%65) krepitan raller

ve 67 olguda (%48) sibilan raller duyuldu.



Sekil 1. Pnémoni olgularinin aylara gére dagilimi.

A=

Tablo 7: Olgularin Basvuru Yakinmalari.

Yakinmalar Hasta sayisi (%)
Okstiriik 108 (77)
Nefes darhg: 79 (56)
Ates 77 (85)
Hirilts 42 (30)
Kusma 21 (15)
Balgam ¢ikarma 12 (9)
Burun akintist 10 (7)
Istahsizhk 9(6)
Morarma 8(5.7)
Dagkiintii 7:05)
Huzursuzluk 6(4)
Dalgmiik 6(4)
Yan agnis1 6 (4)
Karm agrist 3(2)
Konvulsiyon gegirme 2(1)
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Tablo 8. Pnémoni Olgularinda Fizik Muayene Bulgulari.

Bulgular Hasta sayisi (%)
Gogiis gekilmeleri 80 (57)
Burun kanadi solunumu 68 (49)
Wheezing 32(23)
Hepatomegali 32(23)
Lenfadenopati 16 (11)
Farenyjit 11 (8)
Siyanoz 8 (6)
Ense sertligi 3(2)
Dehidratasyon 312)
Apne 2(
Ates (ortalama + SD) 37.3 £0.9
Dagilim (36-40)
Dakika solunum sayisi (ortalama + SD) 39.6 £14.8
Dagilim (13-80)
Nabiz dakika sayisi (ortalama + SD) 12521
Dagihm (88-178)
Gogiis oskiiltasyon bulgular:
Krepitan raller 91 (65)
Ekspiryum uzunlugu 79 (56)
Sibilan raller 67 (48)
Solunum seslerinde azalma 23 (16)

Laboratuar Bulgular:

Olgularin bagvuru sirasmda yapilan tam kan saym, eritrosit sedimentasyon hiza
ve CRP tetkikleri Tablo 9°da 6zetlenmistir. Pndmoni olgularmm 51°inde (%36.4) 16kosit
sayist 12 000/mm?iin {izerinde, 33’iinde (%24) 15 000/mm®iin iizerinde ve 16’sinda
(%11.4) 18 000/mm®*iin iizerindeydi. CRP degeri 10 mg/dl iizerinde olan olgu sayis1 19
(%13.6) idi. Eritrosit sedimentasyon hiz1 20 mm/saat {izerinde olan olgu sayisi ise 66

(%47), 30 mm/saat iizerinde olan olgu sayist 46 (%33) ve 40 mm/saat {izerinde olan olgu

sayisi ise 37 (%26.4) idi.
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Tablo 9: Pnémoni Olgularinin Bagvuru Sirasindaki Laboratuar Bulgular.

Laboratuar Tetkiki Ortalama + SD Dagihm
Hematokrit (%) 345+5.5 26-45
Lakosit (10°/1) 11 700 + 6035 3500-36 200
Notrofil (%) 58.8 +20.1 10-96
Lenfosit (%) 37.1+£20.7 2-90
Eritrosit sedimentasyon hiz1 (mm/saat) 33.9+315 0-130
CRP (mg/dl) 8.7+19.9 0-167.9

Akciger grafisi degerlendirmesinde 59 olguda (%42) tek lobu tutan infiltrasyon,
57 olguda (%41) birden fazla lobu tutan infiltrasyon, 16 olguda (%11) aerasyon artigy, 11
olguda (8) hiler infiltrasyon, 6 olguda (%4) plevral eflizyon ve 4 olguda (%3) pnémonit
saptandi
Seroloji Sonuglar::

Akut donemde olgularin tiimiinden serolojik degerlendirme igin serum &rnegi
alndi. Konvalesan dénem serum &rnegi ise sadece 124 olgudan ahmnabildi. On alt1 olgu
kontrole gelmedi. Serolojik tetkikler sonucu 38 olguda (%27) akut M. pneumoniae
infeksiyonu, 7 olguda (%5) akut C.preumoniae infeksiyonu tamsi kondu. Olgularn
2’sinde M.pneumoniae ve C.pneumoniae infeksiyonu birlikteligi vardi. M pneumoniae
pndmonisi tamisi alan olgulardan 23inde (%16.4) IgM titreleri yiiksekti, 15 olguda ise
IgG titresinde 4 kat ve {izerinde arti§ saptanarak tam kesinlesti. C.pneumoniae pnémonisi
tamsi alan olgulardan 3’{inde inisyal serum IgM titreleri yiiksekti, 4 olguda ise IgG
titresindeki artig ile tam kondu. 10 olguda inisyal serumda M. pneumoniae IgG diisiik
titrede pozitif saptandi. Daha sonra titre artis1 gériilmediginden akut infeksiyon olarak

degerlendirilmedi. Benzer gsekilde 8 olguda inisyal serum Orneginde digik titrede
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C.pneumoniae 1gG pozitiflifi saptanarak daha sonra artis gdzlenmediginden gegirilmis
C.pneumoniae infeksiyonu olarak degerlendirildi.
Etyolojiye Yonelik Diger Sonuglar:

Alnan hemokiiltiirlerden sadece 5’inde etken iiretilebildi. Bu etkenler 3 olguda
S.aureus ve 2 olguda S.pneumoniae idi. 21 olgudan balgam kiiltiird ahnabildi ve 3 olguda
S.pneumoniae, 2 olguda H.influenzae ve 1 olguda S.aureus saptandi Plevral eflizyon
saptanan 5 olgudan alnan Srneklerden sadece birinde S.aureus {retilebildi. Elii alt:
olguda alinan nazofarengeal aspirat 6rneinde RSV antijeni bakild: ve 10 olguda pozitif
sonug alndi. C.pneumoniae pndmonisi tansi alan 2 olguda S.aureus ile, M.pneumoniae
pnémonisi tams1 alan 1 olguda ise S.pneumoniae ile koinfeksiyon saptandi.

Yapilan PPD, bilgisayarh akciger tomografisi ve aile taramasi sonucu 4 olguda
akciger tiiberkiilozu tanisi1 kondu ve tedavi baglandi. Ayrica 5 olguda pnSmoni ile birlikte
akut otitis media, 4 olguda maksiller siniizit, 1 olguda ise piiriilan menenjit saptand.

Olgular penisilin grubu antibiyotikler (Penisilin kristalize, ampisilin veya ampisilin
sulbaktam), 2’inci veya 3’tincli kusak sefalosporinler (sefuroksim, sefotaksim veya
sefiriakson) ile tedavi edildi. S.gureus tremesi olan olgularda duyarhhfa gbre nafsilin
veya vankomisin tedavisi verildi. Hastalarm hi¢ birinde yogun bakim gereksinimi olmadi.
Oksijen tedavisi, sivi tedavisi ve gereginde bronkodilatatdr tedavisi uyguland.
M .pneumoniae ve C.pneumoniae tansi alan olgulara tam kesinlestikten sonra 14 giin
stire ile oral veya parenteral makrolid grubu antibiyotik (eritromisin veya klaritromisin)

tedavisine gegildi. Olgularn tiimii tam iyilesme ile taburcu edildi.



M.pneumoniae ve C.pneumoniae Olgularmin Ozellikleri:

Demografik 6zellikler aragtrildiginda M. pneumoniae, C.pneumoniae ve diger
pndmoni olgulan arasinda cinsiyet agismdan bir farkhhk saptanmadi (Tablo 10). Yas
ortalamalar1 incelendifinde ise 3 grup arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark
saptand1 (p<0.05). M.pneumoniae olgularmmn yas ortalamasi 5.3 yil iken C.pneumoniae
olgularmin yas ortalamasi 1.5 yas, difer pnomoni olgularinin yag ortalamas: ise 3.4 yas
idi. Benzer farkhbik yas dagihminda da saptandi (Tablo 10). M.preumoniae olgularmm
%53’ 5-8 yaslan arasinda iken, C.preumoniae olgularmmn %86’s1 4 yas altinda idi
(p<0.05).

M.pneumoniae ve C.pneumoniae olgularinm ve diSer pndmoni olgularinin aylara
gbre gorilme sikhf arastmldifinda anlamh bir fark oldugu saptandi (p<0.001) (Sekil 2).
“Mycoplasma infeksiyonlarmin Gzellikle Subat ve Mart aylarinda, difer pndmoni
olgulariin ise Mayis, Haziran ve Ekim aylarinda g6riildiigii saptandi. Chlamydia olgular
ise Haziran ve Ekim aylarinda sikt1.

M pneumoniae, C.pneumoniae ve difer pnémoni olgularmm gelis yakmmalari,
klinik bulgu ve semptomlar: kargilastirildiginda Sksiiriik disgindaki semptomlar ag::smdan'
gruplar arasinda anlamh bir fark saptanmadi (Tablo 11). Oksiiriik yakmmasmm ise
M.pneumoniae pndémonisinde diger gruplara oranla daha sk goriildigii belirlendi
(p<0.05). Fizik muayene bulgular1 kargilagtirildiginda genel olarak gruplar arasmda bir
fark saptanmazken burun kanadi solunumun dier pndmoni grubunda anlamh olarak daha
fazla oldugu goriildi. Olgu sayi1 az olmakla birlikte siyanozun C.preumoniae
pndmonisinde anlamh olarak daha sik goriildiigli saptandi (p<0.001). Dinleme bulgulan

tlim gruplarda benzer sikhklarda idiler.
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Tablo 10: M.pneumoniae, C.pneumoniage ve Diger Pnoémoni Olgularmn

Demografik Ozelliklerinin Kargilagtirilmas.

DiZer pnémoni  M.pneumoniae C.pneumoniae p degeri
olgulan pnomonisi pndmonisi
n=97 (%) olgulan olgular
n=38 (%) n=7 (%)
Cins Erkek 60 (62) 23 (61) 3(43) 0.789
Kiz 37 (38) 15(39) 4(57)
Yas (yi)* 34+3.7 53+3.1 1.5+1.7 0.007
Yas dagilim
yi 54 (56) 8 (21) 3 (43) 0.003
3-4 3l 16 (16.5) 6 (16) 3(43)
5-8 yil 17 (18) 20 (53) 1(14)
9-15yil 10 (10) 4 (10) 0
Yakmmalarin 36+22 34122 3.8+1.7 0.611
stiresi (glin)*
Yatg stiresi 9.8+4.8 123£59 9.81+4.8 0.032
(gim)*

* *Qrtalama + SD



Sekil 2. M.pneumoniae, C.pneumoniae ve diger pnémoni
olgularnnin aylara gore dagilimi.
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Tablo 11: M.pneumoniae, C.pneumoniae ve Diger Pnomoni Olgularimin Gelis

Yakinmalarnin, Klinik Bulgu ve Semptomlarinin Karsilagtirilmasi.

Diger pnémoni M.pneumoniae C.pneumoniae p degeri

olgulan pnémonisi pnomonisi
n=97 (%) olgulari olgular:
n=38 (%) =7 (%)
Gelis Yakinmalar1
Okstiriik 73 (75) 31 (82) 4 (57) 0.035
Nefes darhig 56 (58) 20 (53) 4(57) 0.524
Ates 54 (56) 20 (53) 4 (57) 0.472
Hirilt1 43 (44) 12:(32) 3 (43) 0.164
Balgam ¢ikarma 909 3(8) 0 0.868
Burun akntist 6 (6) 3(8) 1(20) 0.657
Dokiintii 303 4(11) 0 0.268
B
Ates (°C)* 37.2+0.9 37 5"t Ll 37.6 1.4 0.294
Gogiis gekilmeleri 57 (59) 19 (50) 5(71) 0.249
Burun kanadi 50 (52) 14 (37) 6 (86) 0.05
solunumu
Wheezing 22 (23) 8(21) 3 (43) 0.594
Hepatomegali 23 (24) 6(17) 3 (43) 0.149
Lenfadenopati 10 (10) 6(17) 0 0.573
Farenjit 9(9) 2 (6) 0 0.770
Siyanoz 4(4) 103) 3 (60) 0.001
Oskiiltasyon
bulgular1
Krepitan raller 59 (61) 29 (76) 4(57) 0.311
Sibilan raller 49 (51) 18 (47) 1(14) 0.165
Ekspiryum 56 (58) 22 (58) 3(43) 0.222
uzunlufu

* Ortalama + SD
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Laboratuar bulgular1 incelendiginde sadece CRP degerleri agisindan anlamh bir
fark oldugu belirlendi (Tablo 12). Diger pnémoni grubunda CRP degerleri
M.pneumoniae ve C.pneumonaie pndmonilerinden anlamh olarak daba yiksekti
(p<0.05).

Radyolojik bulgular agisindan degerlendirme yapildiginda tek lob tutulumunun
her 3 grupta da benzer oldugu belirlendi. Birden fazla lob tutulumunun ise dier pndmoni
grubunda anlamh olarak daha fazla oldugu saptandi. Hiler infiltrasyon ise M.pneumoniae
grubunda biraz daha sik rastlanan bir bulgu idi (Tablo 12).

Cahsmaya alman 140 olgudan 24’1 brongiyal astim, 12’si “Wheezy Infant” tamlar
ile izlenmekte idi. Astimh olgulardan 10’unda M.pneumoniae pnbmonisi, 2’sinde ise
M.prneumoniae ve C.pneumoniae koinfeksiyonu saptandi. Wheezy Infantlarn ise 2’sinde

M. pneumoniae pndmonisi mevcuttu,
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Tablo 12: M pneumoniae, C.pneumoniae ve Diger Pndémoni Olgularinmm

Laboratuar ve Radyolojik Bulgularinin Kargilagtiriimas,

Diger pndmoni  M.pneumoniase  C.pneumoniae p degeri
olgulan pndmonisi pndmonisi
=97 (%) olgulari olgulan
n=38 (%) =7 (%)
Laboratuar bulgulari
Lokosit sayis1 (10°/)* 12853+ 6196 11474 +6132 9120 + 1443 0.329
> 12 000/mm?® 35 (36) 16 (42) 2 (29) 0.09
> 15 000/mm’® 23 (24) 12 (32) 1(14) 0.501
> 18 000/mm?® 13 (13) 3 (8) 0 0.656
Notrofil oram (%)* 57.4+£20.6 63.2 + 16.0 4324273 0.143
Lenfosit oran1 (%)* 38.8+21.0 31.8+17.3 5144275 0.205
Sedimentasyon 31.7+30.0 39.8 +36.7 46.0+12.8 0.416
(mm/saat)*
>20 47 (49) 16 (42) 4(57) 0.840
>30 31 (32) 12 (32) 4 (57) 0.560
> 40 23 (24) 12 32) 3 (43) 0.631
CRP (mg/dl)* 448 +11.6 9.8+19.0 1.2+ 10.4 0.01
>10 mg/dl 11 (11) 6 (16) 2(29) 0.262
Akciger Grafisi
Tek lob tutulumu - 139 (40) 20 (53) 1(14) 0.138
Muttipl lob tutulumu 42 (43) 10 (26) 6 (86) 0.01
Hiler infiltrasyon 5(5) 6 (16) 1(14) 0.045
Aerasyon artis1 7(7) 8 (21) 1(14) 0.09
Pnémonit 3(3) 1(3) 0 0.973
Efiizyon 5(5) 13) 0 0.145

*QOrtalama + SD
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TARTISMA

Toplumdan kazanilmig pnémoni gocukluk ¢afinda hastaneye yatigin en Snemli
nedenlerinden biridir. Hekimin kargisma ¢ikan en Onemli sorun, etken patojeni
belirleyemeden tedaviye baglama zorunlulugudur. Cocukluk ¢afi pndmonilerinin
tedavisinde klasik olarak penisilin grubu antibiyotikler ve sefalosporinler kullamlir. Ancak
bu antibiyotiklerin M.pneumoniae ve Chlamydia tedavisinde yerleri yoktur. Bu nedenle
toplumda atipik patojenler olarak adlandirilan bu etkenlerin sikhmm belirlenmesi biiyiik
Onem tagimaktadir,

2 ay ile 15 yas arast 140 gocukta yapilan bu ¢abhsmada toplumdan kazamlmig
pndmoni olgularmda M prneumoniae sikligy %27 olarak saptanmustir. Cocukluk cagi
pndmoni olgularinda yapilan ¢ahgmalar daha ¢ok ayaktan tedavi edilen olgular ile ilgili
cahsmalardir. 1960’1 yillarda gocuklarda fluoresan antikor testi ile yapilan bir ¢alismada
alt solunum yolu infeksiyonlarmda M.preumoniae insidans1 %10 olarak bulunmustur®®,
Daha sonraki yillarda gerek tam ySntemlerinin geligmesi gerek patogenez hakkinda daha
ayrintih bilgiler elde edilmesi ile M pneumoniae infeksiyonlarmm cocukluk c¢aginda
goriilme sikh@1 hakkindaki goriigler deZismistir.

Yapilan cahsmalarda ¢ocukluk ¢aginda M.pneumoniae infeksiyonlarmin
toplumdan kazanilmig pnomonilerin %20-27’sini olusturdugu saptanmustir™®. Claesson
ve arkadaglar’’® toplumdan kazamilmis pndmoni tams: alan 5-15 yas aras1 gocuklarda
hastaneye yatinlan olgularm %15’inde, ayaktan tedavi edilen olgularin %27’sinde

M.pneumoniae’ye kars1 antikor titresinde artiy saptanmuglardir. Block ve arkadaglari® 3
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ile 12 yas aras1 toplumdan kazamlms pndmoni olgularinda M.preumoniae sikhifim %27
olarak bildirmektedirler.

Hastanemizde poliklinikten atipik pn6moni tamis: ile izlenen 55 olguda yapilan
kiiltiir, seroloji ve PCR’a .dayanan bir ¢ahsmada M pneumoniae %36.4 oranmnda etken
olarak belirlenmigtir®. Istanbul’da hastanede yatan pnomoni olgularnda yapilan bir
gahsmada ise M.pneumoniae pnomonisi %12 olarak saptanmugtir’’. Bu bulgular
M pneumoniae infeksiyonlarmm poliklinik hastalarinda yatan hastalara oranla daha fazla
saptandip1 seklindeki veriler ile uyumludur®'®. Bununla birlikte Cokugras ve arkadaglars®’
cabsmalarinda tek bir serumda ELISA y6ntemi ile antikor tayini yaptiklarindan bu deger
distik ¢ikmus olabilir.

M prneumoniae pndmonisinde insidans hastanm yagi ve immun durumuna gére
degismektedir. 3-4 yag 6ncesi donemde belirgin hastabik nadirdir. Ufak gocuklarda hafif
veya subklinik infeksiyonlar goriiliir, reinfeksiyonlar siktir. Hastalik pik insidansim okul
cocuklugu déneminde yapar. 5-9 yas aras1 gocuklarda tiim pnémonilerin %331 9-15 yas
arasmda ise %70’inden sorumludur. Alexander ve arkadaglar’' 4 yag altmdaki olgularda
M.pneumoniae goriilme sikhifim %] olarak bildirmiglerdir. Ancak daba kiiciik yaglarda
da olgular bildirilmektedir. Nagayama ve arkadaslari’® M.preumoniae infeksiyonlarmm
ozellikle 4 yas civarinda pik yaptifim gostermislerdir. Cahsmamizda M. preumoniae
pndmonisi saptanan olgularin yag ortalamas: difer pndmoni olgularindan anlamli olarak
yiiksek bulundu. Ayrica hastalarin %63°d 5 yag {izerindeki olgulardan olugmakta idi.
Ancak, 4 yas altindaki olgularin oramnin %37 olmast siitcocukludu ve oyun g¢ocuklugu
doneminde M.pneumoniae infeksiyonlarmm nadir olmadifim g&stermektedir. Benzer

sekilde Block ve arkadaglan® 3-4 yas arasi gocuklarda M pneumoniae insidansm %23
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olarak saptamuglardir. Bu degerler bu yas gruplar igin daha dnceki ¢aliymalarda bildirilen
oranlardan ¢ok fazladir'>*?. Block ve arkadaslari® bu sonuglari, ¢ahsmalarinda kiiltiir ve
serolojinin yam swya kﬁltﬁrden 100 ile 1000 kez daha duyark olan PCR kullanms
olmalarina baglamaktadirlar.

Calismamizin ikinci amaci, toplum kaynakh pnémoni olgularinda C.preumoniae
sikh@m saptamak idi. Bu galismada C.preumoniae siklig1 %5 olarak belirlendi. Cocukluk
cagt alt solunum yolu infeksiyonlarmda C preumoniae insidansi %0 ile %18
arasmdadir®**%*’, Bu ¢ahsmalarm biiyiik kismunda tam serolojik olarak konmustur.
Block ve arkadaglar® 3 ile 12 yas arasi toplumdan kazamimug pnomoni olgularinda
C.pneumoniae infeksiyonunu %28 oramnda saptamuslar ve bu olgularm %13’{inde etken
nazofarengeal kiiltiir ile %18’inde MIF ySntemi ile serolojik olarak g®sterilmigtir.
Sudan’da yapilan bir ¢aliymada ise alt solunum yolu infeksiyonu olan 12 yag altindaki
gocuklarda C.pneumoniae sikhg1 %3.6 olarak saptanmustir*®.

Baz1 seroepidemiyolojik ¢ahgmalarda biiyiik ¢ocuklarda C.preumoniae’ya karsi
antikorlar %36-42 olarak saptanmistir™*. Bununla birlikte bazi bélgelerde 5 yas altindaki
gocuklarda yapilan cahsmalarda antikorlarm nadiren varli: gosteritmistir®’. Calismarmzda
C.pneumoniae pndmonisi tams: alan 7 olgudan 6’s1 5 yagm altinda idi. Bu durum daha
Onceki galiymalar ile geliski olugturmaktadir. Farkh kitalarda yapilan serolojik ¢alismalar
5 yas altmda C.pneumoniae’nin %2 ile 12, biiyiik gocuklarda %34-42 ve preadolesan ve
adolesanlarda %56-64 sikhikta oldugunu bildirmektedir”. Block ve arkadaglar® 3-4 yas
aras1 ¢ocuklarda C.pneumoniae goriilme sikhfim %23 olarak bildirmektedirler. Son

olarak C.pneumoniae 19 giinliik bir yenidoganmn bogaz kiiltiirtinde izole edilmistir®,
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Filipinli gocuklarda yapilan bir ¢aligmada ise alt solunum yolu infeksiyonu olan 12 ay
altmdaki gocuklarda C,pneumoniae sikit %3 olarak bulunmusgtur.®’

Cahsmamizda M.pneumoniae ve C.preumoniae infeksiyonunun saptanmasinda
serolojik yontemler kullamlmistir. Serolojik ySntemler daha ucuz, kolay ve pratiktir.
Ancak yapilan ¢alsmalarda o6zellikle C.preumonaie igin seroloji ve kiiltlir arasmdaki
korelasyonun zayif oldugu gosterilmistir®. C pneumoniae serolojik tarus: igin tek bir
yliksek IgG titresinin yamltici oldugu ve gergek C.pneumoniae sikligim yansitmadig; ileri
stirlilmektedir. Yiiksek titreler daha Onceki infeksiyonu da yansitabilmektedir.
Caliymamizda hicbir olguda yiiksek IgG titresi ile tam konulmamgtir. Ancak PCR ve
kiiltiir gibi daha duyarh yontemler kullamlmadifi i¢in ¢abhsmammz C.preumoniae’nin
gercek siklifimi yansitamayacagi kamsindayiz.

Calymamizin  bir dier amaci ise M pneumoniae ve C.pneumoniae.
infeksiyonlarm diger pndmoni nedenlerinden ayirt edebilecek klinik, radyolojik veya
laboratuar bulgulanmp varhfim arastirmak idi. Yapilan cahsmalar epidemiyolojik, klinik
ve radyolojik agidan M. preumoniae ve C.pneumoniqe infeksiyonlarmin diger pnémoni
nedenlerinden ayrt edilmesinin miimkiin olmadigim géstermektedir®'*'**. Bu ¢ahgmada i
Oksiiriik yakmmmasmin M pneumoniae olgularmda C.prneumoniae ve dier pnémoni
olgularma gére daha sik oldugu saptandi. Bunun digindaki klinik bulgu ve semptomlar
agisindan gruplar arasmda bir fark saptanmadi. Radyolojik agidan ise birden fazla lob
tutulumunun M, pneumoniae ve C.pneumoniae olgularinda anlamh olarak daha az oldugu
saptandi. Laboratuar tetkikierinden bakteriyel infeksiyonlari dier infeksiyon
etkenlerinden ayirt etmekte kullanilan total I6kosit sayisi, ndtrofil sayis: ve eritrosit

sedimentasyon hizi daha 6nce yapilan g¢aligmalarda oldugu gibi bu ¢ahsmada da



M.pneumoniae, C.pneumoniae ve difer pnémoni etkenlerinde benzer sekilde artnmg
olarak bulundu'****2, Farkh olarak bu ¢alismada CRP, M.pneumoniae ve C.pneumoniae
olgularinda difer pndmoni olgularmdan anlamh olarak daha diigiik degerlerde saptands.

Bu ¢alismada 2 olguda C.preumoniae ve M.pneumoniae koinfeksiyonu saptand.
Bu iki olguda da belirgin wheezing yakmmas: vard: ve klinik tablo diger M.pneumoniae
ve C.pneumoniae olgularma gbre daha agirdi. M. pneumoniae ile bagka ajanlarin
birlikteliginde infeksiyonlarm agr seyrettigine dair yaymlar vardir'>®. Bu serilerde
sikikla solunum yolu viruslar1 ve bakteriler bildirilmektedir. Hayvan deneylerinde de
M.pneumoniae ile infekte olgularda S.pneumoniae varhfmnda agwr bakteriyemi ve
pnomoni gelistifi saptanmugtir. Cocuklarda ikili infeksiyon olasih@ yasla artig
gostermektedir. Yine wheezingin C.pneumoniae ve M.pneumoniae ile koinfekte
cocuklarda daha sik gorilildiigii bilinmektedir. Erigkinlerde yapilan c¢abgmalar
C.pneumoniae ile mikst infeksiyonun %1 ile %30 arasmda bildirilmektedir*®’. Bir
cahsmada C.pneumoniae ile infekte gocuklarin %20°si Mpnéumom'ae ile de koinfekte
bulunmugtur®.

Cahgmamizda dikkat g¢ekici bir dier bulgu ise 24 brongiyal astim olgudan
10°unda M. pneumoniae pndOmonisi, 2’sinde ise M pneumoniae ve C.pneumoniae
koinfeksiyonu saptanmasidir. On iki wheezy infant tamsi ile izlenen olgunun ise 2’sinde
M pneumoniae pndmonisi meveuttu. M pneumoniae ve C.pneumoniae infeksiyonlarinda
hastahgm klinik seyrini bir gok faktor etkilemektedir. Stempel ve arkadaglar’® hastaligin
ortaya ¢ikiginda konak yamtiun 6nemli oldufunu gostermigler ve viral solunum yolu
hastaliklarinm seyri sirasinda wheezing ile atopinin belirleyicisi olan IgE degerleri

arasinda bir korelasyon oldugunu saptamuslardir. M.preumoniae ile wheezing geligimi
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hakkinda az sayida yayin vardr. Bunun nedeni ufak cocuklarda M. pneumoniae
infeksiyonlarimiin viral infeksiyonlar gore daha az goriilmesidir. Bununla birlikte bir
calymada wheezingli cocuklarda M pneumoniae infeksiyonu sikh %10 olarak
bildirilmistir’®. Buna karsin astmh cocuklarda M.pneumoniae’nin rolii daha iyi
belirlenmigtir. Bir gahsmada astmh gocuklarda wheezing epizodlarnda %25 oramnda
M. pneumoniae ile infeksiyon gelisimi saptanmustir®. C.pneumoniae’nin de gocuklarda
wheezing nedeni olabilecegi baz klinik calismalar ile gosterilmistii>. Emre ve
arkadaglar’® akut astim atag: ile bagvuran 5-15 yag arasi gocuklarm %11°inde kiilttirde
C.pneumoniae tremesi saptanmustir. Kiiltiir pozitif astimh olgularin %86’sinda anti-
C.pneumoniae IgE saptanrken wheezingi olmayan ¢ocuklarm sadece %9’unda bu
antikor pozitif butunmustur®’, Bu durum C.preumoniae infeksiyonlan sirasmda goriilen
bronsial reaktivitenin IgE aracilif ile oldugunu diigtindtirmektedir.

Sonug olarak, bu prospektif ¢ahgmada radyolojik olarak kamtlanmus toplumdan
kazamirmsg ‘pnémoni olgularmm %30’unda M.preumoniae ve C.pneuméniae’nin etken
oldugu gosterilmistir. M.pneumoniae ve C.pneumoniae infeksiyonlarmin samildifinmm
aksine ufak ¢ocuklarda da goriilebildigi saptanmustir. M.pneumoniae sikht %27 olarak
belirlenmis ve olgularm yarisindan fazlasimin 5 yas fizerinde goriildiigli belirlenmistir.
C.pneumoniae infeksiyonu siklign ise bu ¢aliymada %5 olup olgularm bilylik kismu 5
yagmdén kiigiiktlir. M preumoniae ve C.pneumoniae infeksiyonlarmin birbirleri ile veya
bagka bakteriyel etkenler ile bir arada olabilecegi belirlenmigtir.

Son olarak, M pneumoniae ve C.pneumoniae infeksiyonlarim diger bakteriyel ve
viral pndmoni etkenlerinden ayirt etmede kullamiabilecek klinik, radyolojik ve laboratuar

bulgularin olmadif: saptanmstir. Bu infeksiyonlarin tamsi 6ncelikle bu etkenlerden stiphe



edilerek serolojik tetkiklerin ve eger olanak varsa daha duyarh olan kiiltlir ve PCR gibi
ileri tetkiklerin istenmesi ile konacaktir. Bu iki etkene bagh infeksiyonlarmn toplumiardaki
gergek sikhfinm belirlenmesi hi¢ siiphesiz bakteriyel pndmoninin ampirik tedavisinde

degisikliklere neden olacaktir.
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OZET

Akut alt solunum yolu infgksiyonlan ve Ozellikle pndmoni gocukluk cagmda
Onemli mortalite ve morbidite nedenidir. Pndmoni etkenleri arasinda respiratuar viruslar,
Streptococcus pneumoniae ve Haemophilus influenzae gibi bakteriler yer almaktadir.
Son 25 yida giderek artan oranlarda Mycoplasma pneumoniae ve Chlamydia
pneumoniae’de pnémoni etkeni olarak bildirilmektedir. Bu ¢aligmada gocukluk ¢af
toplumdan kazamlmis pnSmoni olgularmda M.pneumoniae ve C.pneumoniae sikhmn
aragtirilmas1 amaglanmgtir.

Ocak 1996-Aralik 1998 tarihleri arasmda Istanbul Universitesi Istanbul Tip
Fakiiltesi Cocuk Saghg: ve Hastaliklar1 Anabilim Dah Pediatrik Infeksiyon Hastahklar
Servisi’ne pnémoni tamsi ile yatinlan 2 ay ile 15 yas aras1 140 olgu (85 erkek, 55 kiz)
¢ahiyma grubunu olugturdu. Pnémoni olgularindan akut ve konvalesan donemde serum
Ornegi ahnarak M.pneumoniae 1gM ve IgG titresi ELISA yontemi ile, C.pneumoniae
IgM ve IgG titresi ise mikroimmunofluoresan test yontemi ile bakild:.

Olgularm yas ortalamas: 3.8 + 3.6 yil idi (medyan 2.5 yas). Serolojik tetkikler
sonucu 38 olguda (%27) akut M.pneumoniae infeksiyonu, 7 olguda (%S5) a.kut
C.pneumoniae infeksiyonu tams1 kondu. Olgularm 2’sinde M preumoniae ve
C.pneumoniae infeksiyonu birlikteligi vardi. M.pneumoniae olgularmin yas ortalamas:
5.3 yil iken C.pneumoniae olgularmm yag ortalamasi 1.5 yas, difer pndmoni olgularmin
yas ortalamasi ise 3.4 yas idi (p<0.05). Bu ¢ahgmada Oksiirlk yakmmasmin
M.pneumoniae olgularnda C.pneumoniae ve dier pndmoni olgularma gore daha sik

oldugu saptandi. Bunun disindaki klinik bulgu ve semptomlar agisindan gruplar arasmda
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bir fark saptanmadi. Radyolojik agidan ise birden fazla lob tutulumunun M.preumoniae
ve C.pneumoniae olgularmda anlamh olarak daha az oldugu saptandi Total lokosit
sayst, n6trofil sayis1 ve eritrosit sedimentasyon hiza M.preumoniae, C.pneumoniae ve
diger pnémoni etkenlerinde benzer gekilde artmus olarak bulundu. C-reaktif protein ise
M preumoniae ve C.pneumoniae olgularinda diger pnémoni olgularmdan anlamh olarak
daha diisiik degerlerde saptandi.

Sonug olarak, bu cahsmada gocukluk c¢agi toplumdan kazamilmis pnémoni
olgularmm %30’unda M pneumoniae ve C.pneumoniae’nin etken oldugu gosterilmistir.
M.pneumoniae ve C.pneumoniae infeksiyonlarmmn samldifimin aksine ufak ¢ocuklarda da
goriilebildifi saptanmustr. Bu iki etkene bafh infeksiyonlarm toplumlardaki gergek
sikhgmin belirlenmesinin bakteriyel pndmoninin ampirik tedavisinde degisikliklere neden
olacag sonucuna varilmigtir.
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