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OZET

Amag: Caligmamizda ¢ocuk servisinde yatirilarak tedavi edilen alt solunum
yolu enfeksiyonu tanisi alan 0-2 yas arasi ¢ocuklarda notrofil lenfosit oranlari

(NLO),CRP nin hastalik siddeti ile iligkisinin degerlendirilmesi amaglanmaistir.

Materyal ve Metod: Bu prospektif kesitsel ¢alismaya Saglik Bilimleri
Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi ¢ocuk servisinde 01.12.2018 —
04.01.2020 tarihleri arasinda pnémoni veya alt solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle
yatirilarak takip edilen 0-2 yas aras1 158 hasta dahil edildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti,
laboratuar sonuglar1 ve bronsiolit skorlanmasi kaydedildi. Bu skorlamaya gore

hastalik ciddiyeti hafif, orta ve agir olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalik ciddiyet skoru ile gruplarin yas ortalamalari arasinda
(p=0,061) ve cinsiyet dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmemistir (p=0,392). Hastalik ciddiyet skoru ile CRP degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,014). Hastalik ciddiyeti hafif
grubunun CRP degerleri ciddiyeti orta olan grupdan anlamli derecede diisiik
bulunmus (p=0,04), diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gbzlenmemistir (p>0,05).

Hastalik ciddiyet skoru ilenétrofil/lenfosit(N/L)oran1 degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,007). Hafif grubunun N/L orani orta ve
agir gruplardan istatistiksel olarak anlamli derecede diisilk bulunmus (p=0,003,
p=0,006), orta ve agir gruplarinhastalik ciddiyet skoru ile yas degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli korelasyon gozlenmemistir (r=0,081 p=0,311).Hastalik
ciddiyet skoru ile CRP degerleri arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli
korelasyon gézlenmistir ( r=0,159 p=0,046).

Sonuc: Notrofil lenfosit oraninda artis, CRP artis1 pndmoni ve alt solunum
yolu enfeksiyonu tanili hastalarin klinik ciddiyetiyle iligkilidir ve hastalarin tedavi
plan1 kararinda ¢ocuk servisinde yatan 0-2 yas arasi alt solunum yolu enfeksiyonu
tanisiyla servisde yatan ¢ocuklarin prognozunu degerlendirmek i¢in kullanilabilecek

faydali parametrelerdir.

Anahtar Sozciikler: Alt solunum yolu; pnémoni, CRP, Noétrofil/Lenfosit

orani
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SUMMARY

Objective: In our study, it was aimed to evaluate neutrophil lymphocyte
ratios (NLO) and CRP's relationship with disease severity in children aged 0-2 years
who were diagnosed with lower respiratory tract infection that was hospitalized and

treated in the pediatric clinic.

Material and Method: This prospective cross-sectional study included 158
patients, aged 0-2 years, who were hospitalized between 01.12.2018 and 04.01.2020
in the pediatric clinic of the Health Sciences University Bagcilar Training and
Research Hospital between 01.12.2018 and 04.01.2020. Patients' age, gender,
laboratory results, and bronchiolitis scoring were recorded. According to this scoring,
the severity of the disease was evaluated as mild, moderate and severe.

Results: No statistically significant difference was observed between the
disease severity score and the mean age of the groups (p = 0.061) and gender
distributions (p = 0.392). A statistically significant difference was observed between
disease severity score and CRP values (p = 0.014). CRP values of the mild disease
severity group were found to be significantly lower than the group with moderate
severity (p = 0.04) and no statistically significant difference was observed between
the other groups (p> 0.05).

A statistically significant difference was observed between the disease
severity score ilenutrophil / lymphocyte (N / L) ratio values (p = 0.007). The N/ L
ratio of the light group was found to be statistically significantly lower than the
medium and heavy groups (p = 0.003, p = 0.006), and no statistically significant
correlation was observed between the severity score and age values of the medium
and heavy groups (r = 0.081 p = 0.311). A statistically significant correlation was
observed between the disease severity score and CRP values (r = 0.159 p = 0.046).

Conclusion: The increase in neutrophil lymphocyte ratio, CRP increase is
associated with the clinical severity of patients diagnosed with pneumonia and lower
respiratory tract infection, and are useful parameters that can be used to evaluate the
prognosis of children staying in the service with the diagnosis of lower respiratory

tract infection between the ages of 0-2.

Key words: Lower respiratory tract; pneumonia, CRP, Neutrophil/
Lymphocyte ratio
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1. GIRIS

Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) 2005 verilerine gore diinyada her yil iki yas
altinda 5,6 milyon ¢ocuk Onlenebilir ve tedavi edilebilir hastaliklar nedeniyle
yasamini kaybetmektedir. Bu 6liimlerin %28’inden alt solunum yolu enfeksiyonlari
sorumludur (4,5). Ulkemizde Saglik Bakanliginin 1992 verilerine gore ise 0-1 yas
grubunda bebek Oliimlerinin %48,4’linden, 1-4 yas arasinda %42,1’inden alt
solunum yolu enfeksiyonlar1 (ASYE) sorumludur (5). ASYE’ nin en sik karsilasilan
etkenleri viruslardir. Cocukluk yas grubunda alt solunum yolu enfeksiyonuna sik
olarak neden olan viruslar; RSV (respiratory syncytial virus), parainfluenza virus tip
1, 2, 3, influenza A, B ve adenoviruslardir. Pnémoni ve alt solunum yolu
enfeksiyonlari, iilkemizde ve tiim diinyada saglik kurumlarina bagvurularin,
Olumlerin ve saglik maliyetlerin 6nemli bir kismini olusturmaktadir (1, 2). Pnomoni
ve alt solunum yolu enfeksiyonu tanisi alan hastalarin mortalite oranlari hastanin
servis veya yogun bakim {initesi yatis1 gerekliligine gore degismektedir. Ayaktan
tedavi edilebilen hastalarda mortalite orani %1-5 iken yogun bakim {initesi
gerekliligi olan hastalarda bu oran %58’e kadar yilikselmektedir (3). Mortalitesi ve
maliyeti yiiksek olan bu hastalik i¢in acil servis hekimleri tarafindan erken tam
konup dogru ve uygun tedavi karariin alinmasi hem tedavi basarisinin artmasi hem
de mortalite ve maliyetin azaltilabilmesi agisindan énemli bir husustur. Pediatrik yas
grubunda mikroorganizmaya 6zgiil tam1 yontemlerini uygulamak zor oldugu i¢in
etiyolojik tamida 0Ozgiil olmayan konak savunma parametreleri de (akut faz
reaktanlar1) kullanlir. Klinikte en ¢ok kullanilan akut faz reaktanlari: Kan I6kosit
sayist (WBC), eritrosit sedimantasyon hiz1 (ESR), Serum C-reaktif protein (CRP) ve
serum prokalsitonin (PCT) dir (6,7,8).

Bu calismada acil serviste pndmoni ve alt solunum yolu enfeksiyonu tanisi ile
tetkik edilmis hastalarin acil servis sonlanimlari ile Notrofil/Lenfosit Oran1 (NLO)
arasindaki iliski incelenmis ve Notrofil/Lenfosit Orani degerinin acil servis
hekimince hasta i¢in dogru ve uygun tedavi kararinin alinabilmesinde yardimci

olabilecek bir kriter olup olmadiginin belirlenmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tamm

ASYE, enfeksiyoz veya enfeksiyoz olmayan ajanlar tarafindan olusturulan alt
solunum yolu inflamasyonudur. Kiigiik bebeklerde pnémoninin akut bronsiolitten
ayirimi gii¢ oldugundan bu iki hastaligi da kapsayan ‘Akut Alt Solunum Yolu
Enfeksiyonu” (ASYE) terimi de kullanilir (1). Aslinda ASYE terimi bronsit,

bronsiolit, pndmoni veya bunlarin kombinasyonlarini igerir (2,3).
C-REAKTIF PROTEIN

C-reaktif protein (CRP) karacigerde sentezlenen, enfeksiyon veya doku
hasarma baglh inflamasyonda artan, yar1 6mrii 4-6 saat olan bir akut-faz reaktanidir.
Pnomokok hiicre duvarindaki C-polisakkarit ile presipitasyon olusturur. Enfeksiyon
veya doku inflamasyonu sonrasi ortaya ¢ikan sitokinlerden interldkin-1, timor
nekroz faktorii ve ozellikle interlokin-6’ya bagli tiretimi uyarilir; klasik yoldan

kompleman yolunun aktivasyonu ve fagositozun artisindan sorumludur (13).

Eritrosit sedimentasyon hizinin aksine, CRP inflamatuvar siirecte daha hizl
artis gosterir ve daha erken normale iner, CRP diizeyleri ESR’nu etkileyen
durumlardan (anemi, polisitemi, eritrosit sekli, plazma protein diizeyi, yas, cinsiyet)
etkilenmez. Ancak travma, yanik, iskemi ve infarkt gibi her tiirli doku yikimi yapan
olayda sentezi uyarilir. Yar1 omrii kisa oldugundan (<24 saat) tedavinin etkinligi

hakkinda yol gosterici olarak kullanilabilir.

C-reaktif proteinin asir1 arttig1 durumlarda prozon fenomeni nedeniyle yalanci
olarak negatif Olciilebilir. Agir bakteriyel enfeksiyonlarinda CRP 150-300 mg/L
diizeylerinde iken, viral infeksiyonlarda genellikle 40 mg/L’nin altindadir. Nadiren
adenovirus, influenza, kizamik kabakulak gibi bazi viral enfeksiyonlarda CRP degeri

100 mg/L {izerinde Ol¢iilebilir (14).

Yenidogan septisemisi tanisinda CRP ve immatiir notrofil sayisi taniya
yardimc1 olabilir (15). Postnatal ilk 4 giinde CRP hafif yiiksek (15 mg/L) bulunabilir.
Mekonyum aspirasyon sendromu, sefalhematom, gogiis tiipii takilmasi gibi bazi

enfeksiyon dist perinatal durumlarda da CRP yiikselebilir. CRP’nin yenidogan



sepsisi i¢in negatif prediktif degeri % 98’in iizerindedir. Hizli yikimindan dolayz,
invaziv hastaliklarin izleminde CRP 6l¢iimii yararlidir (5,16); ancak CRP tek basina
kullanilabilecek bir belirte¢ degildir. Crohn hastaligi, romatolojik hastaliklar,
otoimmun vaskilitler, Kawasaki hastaligi ve pankreatit gibi enfeksiyon disi
hastaliklarin izleminde de kullanilabilir. Karaciger neoplazisi, lenfoma, cerrahi
girisim sonrasi, allograft rejeksiyonu ve graft-versus-host hastaliginda da CRP
yiikselebilir (13,17)

NOTROFIL

Akut inflamatuvar yanitta; notrofiller damar duvarina yaklasir ve kemik
iliginden perifere cikislar1 artar. Oncelikle segmente nétrofiller dolasima katilir,
ancak heniiz olgunlasmamis band ve birkac metamiyelosit de kemik iliginden
¢ikabilir; bu durum “sola kayma” olarak adlandirilir. Hormonal nedenler (endojen
veya eksojen glukokortikoid, epinefrin), stres (travma, kirik, yanik, hipoksi),
metabolik bozukluk (laktik asidoz, ketoasidoz), akut hemoliz ve kanama ve sistemik
otoimmun ve inflamatuvar durumlarda nétrofili goriilebilir. Bakteri ve mantar hiicre
duvarn triinleri, egzotoksinler ve endotoksinler de notrofil artisina neden olabilir. Alt
solunum yolu enfeksiyonunda I6kosit sayisindaki artis bakteriyel ve viral etiyoloji
ayriminda etkili degildir (22,23).

Lokosit sayisinin 30.000/mm3 {izerinde oldugu durumlarda enfeksiyonlar,
bag dokusu hastaliklar1 ve Kawasaki hastalig1 olasilig1 yiliksektir. Miyeloid 16komoid
reaksiyon perifer kanda 50.000/mm3 iizerinde ve <% 5 immatiir myeloid hiicrelerin
varligidir ve en sik olarak agir bakteriyel enfeksiyonla iligkilidir . Viral enfeksiyonlar

bu duruma yol agmaz.

Periferik notrofil sayisinin yasa gore %95 standart sapmasinin altida olmasina
ndtropeni denir. Cocuklarda 1500/mm3 altindaki degerlerdir. Notropeni infeksiyon
hastalig1 sirasinda, postinfeksiy6z immun mekanizmayla veya antibiyotiklerin kemik
iligini baskilamasina bagli gelisebilir. Agir enfeksiyonda {iretim asirt tiiketimi
karsilayamayabilir; hiicrelerin i¢inde vakuolizasyon, toksik graniilasyon ve Ddhle
cisimcikleri goriilebilir. Pnémokok pnémonisi, meningokoksemi ve enterik basillere

bagl septisemi gibi hizli seyirli piyojenik infeksiyonlarda ndtropeni kotii prognostik



isarettir. Pseudomonas septisemisi agir ndtropeni ve siddetli sola kayma ile iligkilidir.
Saglikli  ¢ocuklarin viral enfeksiyonlar1 sirasinda (Epstein-Barr virus veya
sitomegalovirus enfeksiyonlari, kizamik, kizamikg¢ik, sucigegi, roseola infantum) ve

HIV enfeksiyonunda nétrofillerde diisiikliik goriilebilir (24,25).

Yenidoganlarda band nétrofil/total nétrofil oraninin >0.2 olmasi halinde

bakteriyel enfeksiyon olasilig1 kuvvetle olasidir (26).
LENFOSIT

Bordetella pertussis lenfositozla iligkili tek bakteriyel enfeksiyon hastaligidir
ve derecesi hastaligin ciddiyetiyle dogrudan ilsikilidir. Bogmacada ates ve akut faz
yanit1 ortaya c¢ikmaz. Kronik bakteriyel ve graniilomatdz enfeksiyonlarda orta

derecede lenfosit hakimiyeti olabilir.

Ciddi derecede atipik lenfositoz (lenfositlerin >% 50’si) EBV enfeksiyonunda
olabilir. Daha hafif atipik lenfositoz (<% 10) CMV mononukleozda, akut HIV,
hepatit A ve B, herpes virus 6, herpes simplex, varicella-zoster infeksiyonu,

tiiberkiiloz, sifiliz, salmonelloz ve sitmada gortilebilir.

Lenfosit sayisinin  1.500/mm3 altinda olmasi lenfopeni olarak kabul
edilmektedir. En sik nedeni protein-enerji malniitrisyonudur. Bazi viruslar (HIV,
rubeola, poliovirus, sucicegi) lenfositleri infekte ederek yikimini arttirir. Tiiberkiiloz

gibi agir graniilomat6z infeksiyonlarda tiretim baskilanir ve lenfopeni goriiliir

2.2. Epidemiyoloji

Diinya Salik Orgiitii (DSO)’ niin 2002 yil1 verilerine gore; diinyada her yil,
bes yasin altindaki 5.6 milyon ¢ocuk Onlenebilir ve tedavi edilebilir bes hastalik
nedeniyle yagamini yitirmektedir. Bu Oliimlerin % 19’undan alt solunum yolu
enfeksiyonlari sorumludur( 6 ). Yilda ortalama 11- 20 milyon ¢ocuk pnémoni
nedeniyle hastaneye yatirilmakta ve 2 milyondan fazlasi yasamimi kaybetmektedir.
Tiim bu olgularinin yarisindan fazlas1 Giliney Asya ve Sahara alt1 Afrika iilkelerinde

ortaya ¢ikmaktadir (7) .

Yasamin ilk yilinda, alt solunum yolu enfeksiyonlariin insidansi yilda 100

cocuk basina 30- 35 olgudur ve bunun tahminen % 10’unu pnémoniler olusturur.



Pnémoni insidanst yasamin ikinci ve iig¢ilincii yillarinda doruk diizeye ¢ikarak yilda
100 ¢ocuk basina dort-bes olguya ulasir. On yas iizerinde ise insidansi yilda 100
cocuk basina bir olgudur( 8 ).

Avrupa ve Kuzey Amerika’da bes yas alt alt1 ¢ocuklarda pnémoni insidansi
her 1000 ¢ocuk i¢in 34-40 olgu iken, ad6lesan donemde 7 olgudur (8 ). Gelismekte
olan iilkelerde solunum yolu enfeksiyonlar1 hem daha sik, hem de daha ciddi

seyirlidir (9) .

Alt solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle hastaneye yatirilan g¢ocuklarda,
pndmoniler bir yas ve altindaki hastalarda % 33-50 oraninda yer alirken, tiim
pediatrik yas grubunda bu oran % 29-38 dir. Yagsamin ilk bes yilt ASYE’ nin en sik
goriildiigli donemdir. Pediatrik ASYE’yla ilgili bir ¢cok calismada 1.25:1 ile 2:1
arasinda degisen oranlarda erkek cinsiyet hakimiyeti saptanmistir (8 ). Erkek
cocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonu insidansi ilk on yasta daha yiiksek iken, bu
durum adélesan dénemde esitlenir (10) . Ozellikle okul ¢ag1 ¢ocuklari, solunum yolu
virlislerini eve tastyarak, diger kardesler i¢in enfeksiyon kaynagi olustururlar (8 ).
Ulkemizde Saglik Bakanligi 1998 yili verilerine gore 0-11 ay bebek oliim
nedenlerinin % 48.4° iinden, bir-dort yas grubunda ise % 42.1° den pnOmoniler
sorumludur. Saglik Bakanligmin 1998 yili verilerine gére 0-14 yas grubunda tiim
Oliimlerin en sik ikinci nedeni ASYE’ dir (11) . Altta yatan bazi durum ve hastaliklar

alt solunum yolu enfeksiyonlarinin gelisimine zemin olusturur (12,13,14) (Tablo 1).



Tablo 1. ASYE Gelisimine Zemin Hazirlayan Faktorler

» iki yagin altinda olmak
* Diisiik dogum agirhigi
* Prematiirite
* Anne siitii ile beslenmeme
» Malnutrisyon
* D vitamini eksikligi
* Diisiik sosyoekonomik diizey
» Kalabalik yasam kosullar1
* Saglik hizmetlerinden yararlanamama
* Anne yas1 ve annenin egitim durumu
* Basta sigara olmak iizere ev i¢i ve ev dist hava kirliligi
* Yetersiz bagisiklama
* Konjenital ve kazanilmis bagisiklik yetmezligi
« Altta yatan hastalik o Konjenital kalp hastalig1
0 Bronkopulmoner displazi
o Kistik fibrozis
o Noromiiskiiler hastaliklar

o Gastrointestinal hastaliklar (gastroozefagiyal reflii, trakeadzefagiyal fistiil)

2.3. Patogenez

Solunum yolu enfeksiyona neden olan bir ¢ok etken kaynak olgudan yakin
temas ile damlacik yoluyla bulasir. Genelde bakteriyel pnomoni, bakterinin
nazofarinkse (NF) kolonizasyonu ve kolonize olan bakterinin NF’den aspirasyonu
veya inhalasyonuyla baglar. Nadiren de primer bakteriyemi sonucu pndmoni gelisir.
Invazif hastaliklar daha cok hastanin daha &nce karsilasmadigi yeni serotipte
mikroorganizmalarin  yerlesmesiyle gelisir (2). Solunum yollarinin  viral
enfeksiyonlar1 konak savunma mekanizmalarini bozarak, sekresyonlar1 ve bakteriyel

floray1 degistirerek sekonder bakteriyel enfeksiyonlara zemin hazirlar (15) .

Enfeksiyonun ortaya ¢ikisi viicut savunma sistemlerinin durumu ve virulan

mikroorganizmanin ¢ogalma ve invazyon yetenegine baghdir (2 ).



Patojen mikroorganizmaya karsi sistemik ve salgisal immiinitenin yetersizligi
sonucu alt solunum yolu enfeksiyonu geligir. Ayrica bazen onceki gegirilmis viral
enfeksiyon veya baska mekanizmalarla normal savunma mekanizmalar
bozuldugunda alt solunum yollarina mikroorganizmanin invazyonu kolaylasir ve
enfeksiyon ortaya ¢ikar (16) . Pulmoner savunma sistemi; anatomik- mekanik
bariyerler, fagositik aktivite, hiimoral ve hiicre aracili immiinite olmak iizere

karmasik bir yapiy icerir (8,9,12,17 ):

 Anatomik — mekanik bariyerler: 10p’dan biiyiik partikiiller burundaki killar
ve saglam ylizey mukozasi tarafindan filtre edilir. Nazofarinkste silier epitel ve
mukus salgilayan hiicreler bulunur. Silyalar eszamanli ¢alisarak mikroorganizmalari
nazofarinksten uzaklagtirir. Orofarinkste tiikriik salgisi, epitel hiicre salgilari, lokal
iiretilen kompleman ve IgA lokal savunmay1 olusturur. Oksiiriik refleksi ve epiglottik

refleks aspirasyonlari 6nler.

* Humoral immiinite: Sekretuar IgA st hava yollarinin baslica
immiinglobulinidir ve nazal sekresyonlardaki proteinin % 10’unu olusturur. Iyi bir
opsonizasyon aracit olmasada antimikrobiyal aktiviteyi tetikler. Kandan alveolar
aralia sizan IgG ve IgM de bakteri opsonizasyonu, kompleman aktivasyonu ve toksin
notralizasyonu saglar. mmiinglobulinler, siirfaktan, fibronektin ve aktive

komplemanlar 0.5-1p’luk partikiilleri ortadan kaldirir.

» Fagositik hiicreler: Alveolar makrofajlar alveolar sivida bulunur ve akcigere
giren kiiclik partikiilleri ve potansiyel patojenleri fagosite eder. Bu hiicreler
inflamatuvar mediator salimimi ve sitokin iiretimi yoluyla noétrofilleri etkileme
yetenegi kazanirlar. Interstisyel makrofajlar akciger ba dokusu iginde yer alirlar ve
hem fagositoz yapar hem de antijen sunarlar. Kapiller endotelde yer alan makrofajlar

kan dolagim1 yoluyla akcigere gelen yabanci partikiilleri fagosite eder.

* Hiicre aracili immiinite: Viriislerin ve intraselliiler mikroorganizmalara kars1
konak savunmasinda rol alirlar. Lenfositler antikor iiretir, sitokin salgilar ve

sitotoksisiteden sorumludurlar ,(2,8,9,15,17,18 ).



2.4. Etiyoloji

Insanlar solunum yolu enfeksiyonlarina neden olan bakteriyel ve viral ajanlar
icin tek kaynaktir. Cocukluk ¢agi ASYE’nin en sik goriilen nedenleri bakteriyel ve
viral ajanlardir. Bulas bir ¢cok olguda damlacik yoluyla olur. Kapali alanlar, kalabalik
yasam kosullar1 enfekte damlaciklarin inhalasyonu yoluyla olusan dogrudan gegisi

artirir.

Toplum kokenli pnomonilerde olgularin % 20-60° 1mda patojen
mikroorganizma gosterilememistir. Etiyolojide % 15-35 oraninda viriisler rol oynar.
Bakteriler iginde en 6nemli patojen Streptococcus pneumoniae’ dir (% 16-37) ve
yasla birlikte siklig1 azalir. Mycoplasma.pneumoniae (% 4-39) ve C.pneumoniae (%
0-20) diger onemli patojenlerdir. Haemophilus influenzae ve Moraxella catarrhalis
daha az siklikla goriiliirler. Staphylococcal pnomoni gelismis iilkelerde nadirdir ve
cogu zaman infantlarda goriiliir; fakat daha biiylik ¢cocuklarda influenza ve sugicegi

enfeksiyonu sonrasinda gelisebilir (19 ).

Bakteriyel pnodmoniler epidemiler olusturmaz, ancak hastalun insidans1 viral
enfeksiyonlarin epidemik periyotlar1 sirasinda artar. Bakteriyel pnomoniler her

mevsimde goriilmesine karsin en sik kis ve ilkbahar aylarinda goriiliir (20,21,22,23) .

Tiim yas gruplarinda bakteriyel pnodmonilerden sorumlu olan en sik etken S.
pneumoniae’dir. Pndmoniye neden olan diger bakteriler ise H. influenzae, grup A ve

B Streptococcus ve Staphylococcus aureus’dur (24,25,26,27) .

Bakteriler 6-23 yaslar1 arasinda en sik rastlanan enfeksiyoz etkenlerken, bir
yasindan daha kii¢iik c¢ocuklarda pnomoni etkenleri siklikla viral ve karma

enfeksiyonlardir (28) .

Pnoémoniye neden olan solunum yolu viriislerinden siklikla goriilenler:
Respiratory syncytial viriis (RSV), Parainfluenza viriis, Adenoviriis ile Influenza
viriis A ve B’ dir. Kizamik ve Sugigei viriisleri agiyla dnlenebilen, ciddi pndmoniye
neden olabilen diger viral etkenlerdir (22) . Hastalikta genellikle tek bir virlis
etkendir. Ancak % 5-20 oraninda birden fazla viriis izole edilebilir. Viral pnémoniler

mevsimsel bir dagilim gosterir. Soguk iklimlerde sonbahar ve erken kis doneminde;



tropikal iklimlerde yagisli mevsimlerde salginlara yol agar. Adenoviriis ise

mevsimsel bir dagilim gostermez, yil boyu goriilebilir (10 ).

Respiratory syncytial virlis bebeklerde ve okul Oncesi ¢agdaki gocuklarda
pnémoninin en sik nedenidir. Influenza viriis ¢ocukluk caginda siklikla bakteriyel

pnomoni dncesinde goriiliir (29 ).

M. pneumoniae, C. pneumoniae ve Legionella pneumophilla atipik
pnémoninin en sik goriilen nedenleridir. Chlamydia psittaci, Coxiella burnetti ve ¢cok
sayida respiratuvar viruslar gibi diger mikroorganizmalar da atipik pndmoniye neden
olabilirler. Ancak goriilme sikliklar1 daha disiiktiir (30) . Epidemiler sirasinda en sik

M. pneumoniae’ ye rastlanilmig ve olgularin % 23’ {inde saptanmustir (29) .

Pnomoni goriilen olgularin % 8-30" unda birden fazla etken, yani karma
enfeksiyon s6z konusudur. Genellikle viral ve bakteriyel enfeksiyon  birlikteligi
goriilmekle beraber son yillarda ikili bakteriyel (S. pneumoniae ve M. pneumoniae )
enfeksiyonlarm bildirimi artmistir (23,31) . Ozellikle iki yas alt1 ¢ocuklarda viral-
bakteriyel enfeksiyon birliktelii daha yaygindir. Bu durum yiiksek sikliktaki RSV
enfeksiyonunun ve onun bakteriyel enfeksiyonlari tetikleme egiliminin gostergesidir
(32,33) .

Etken mikrorganizmalar i¢in yas iyi bir belirleyicidir. Kiiciikk ¢ocuklarda
viruslar daha yaygin iken biiyiikk c¢ocuklarda S.pneumoniae en yaygin etkendir

(2,5,14,34, 35)( Tablo 2)



Tablo 2. Cocukluk Cagi Pnomonilerinde Yas Gruplarina Gore Etkenler

Yas

Mikroorganizma

0- 3 hafta

Grup B streptokoklar

Gram negatif bakteriler (E. Coli, K.pneumoniae )
L.monocytogenes

Viriisler (Cytomegalovirus, Herpes simplex virus)
Anaerob bakteriler

3hf.-3ay

C.trachomatis
Virtsler (RSV,
Influenza,
Parainfluenza,
Adenovirtis)
S.pneumoniae
B.pertussis
S.aureus

4 ay- 59 ay

Viriisler (RSV, Influenza, Parainfluenza, Adenoviriis,
Rinoviriis) S.pneumoniae

H.inluenzae

M.pneumonia,

C.pneumoniae

Mikobakteriler

S.aureus Grup A streptokoklar
B.pertussis

5- 9 yas

S.pneumonia

M.pneumoniae

C.pneumoniae

S.aureus Grup A streptokoklar,

Viriisler (RSV, Influenza, Parainfluenza, Adenoviriis,
Rinoviriis) Mikobakteriler

10 yas ve lizeri

M.pneumoniae,
C.pneumoniae
S.pneumoniae
Mikobakteriler

10




2.5. Tipik Pnéomoniler

2.5.1. Streptococcus Pneumoniae

Streptococcus pneumoniae c¢ocuklardaki bakteriyel pnomonilerin en sik
sebebidir. Serotip 1, 6, 14 ve 19 en fazla hastaliga yol agan tiplerdir( 36) . Klinik
bulgular yasa gore farklilik gosterir. Biiylik ¢ocuklarda ani baglayan yiiksek ates,
titreme, balgamli Oksiiriik, ploretik tipte gogiis agrist ve toksik goriiniim tipiktir.
Fizik muayenede raller, ronkuslar duyulabilir ve solunum seslerinin alinmamas1 veya
azalmas1 olabilir. Kiigiik ¢ocuklarda ise yliksek ates, tasipne, letarji, irritabilite,
kusma, diyare ve karin agris1 gibi 6zgiil olmayan bulgularin agirlikta oldugu bir tablo
goriiliir. Radyolojik olarak yama tarzi alveolar infiltrasyonlar veya lober
konsalidasyon saptanirken, bazi1 hastalarda bronkopnémonik infiltrasyonlar
goriilebilir. Akciger grafisinde bilateral tutulum, plevral effiizyon, pnémotosel ve
pnomotoraksin varligr agir bakteriyel pnomoninin gostergesidir. Lokosit sayisi
siklikla 15.000/mm3 ve iizerindedir (37) . Son yillarda komplike pnomokokkal
pnomoni sikliginin arttig bildirilmistir. 2013-2018 yillar1 arasinda Amerika Birlesik
Devletlerinde (ABD) yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada kiiltiir ile dogrulanmis
pnémokok pnémonili 368 hastadan 133’{iniin (% 36) komplike pnomoni Kkriterlerini
tasidigr goriilmiistiir (36) . Buckigham ve arkadaslarinin hospitalize hastalarda
yaptiklar1 bir ¢alismada konjuge pnomokok asisinin kullanima girmesiyle birlikte

parapnomonik effiizyon komplikasyonun insidansi azaldig: bildirilmistir (38) .

2.5.2. Haemophlius Influenzae

Hem H.influenzae tip b hem de tiplendirilemeyen H.influenzae suslari
pnomoniye neden olabilir. Tiplendirilemeyen H.influenzae suslar1 ile olusan
pnomoniler etkenin iist solunum yollarindan aspirasyonu sonucu olusurken,
H.influenzae tip b ise genellikle bakteriyemi sonucu pndmoni olusturur. Kan ve
plevral sividan etkenin {iretilmesi kesin taniy1 saglar. Kii¢lik ¢ocuklarda pnémoniye
siklikla menenjit ve otitis media gibi viicudun baska yerlerindeki enfeksiyonlar da
eslik eder. Belirtiler birka¢ hafta oncesinden baslar ve klinik genellikle sinsidir.
H.influenzae tip b asisinin rutin olarak uygulandigi iilkelerde invazif H.influenzae tip

b enfeksiyonlarinin goriilme sikligi % 95 oraninda azalmistir. H.influenzae tip b
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pnomonisine sahip ¢ocuklarin akciger grafisinde hem ampiyem hem de

pnomatosellerin eslik ettigi lober konsolidasyon bulgular1 goriilebilir (18,37) .

2.5.3. Staphylococcus Aureus

Staphylococcus aureus pnomonisi en sik bir yasin altindaki g¢ocuklarda
goriiliir. Siklikla kizamik, sugicegi, grip enfeksiyonlarinin seyri sirasinda ortaya
¢ikan viral pnomonilerin ardindan gelisen ates, letarji, solunum gii¢liigii bulgulari ve
siyanozla seyreden agir pndmoniye neden olur. Bazi hastalarda gastrointestinal
semptomlar 6n planda olabilir. Genelde klinik tablo hizli ilerler ve hastalar toksik
goriiniimdedir. Hastalarin % 29’u bakteriyemiktir. Akciger grafisinde plevral

efflizyon, pnomotoraks, ampiyem, abse ve pnomotoseller saptanir (18,37,10)

2.5.4. Streptococcus Pyogenes

S.pyogenes daha ¢ok bazi viral enfeksiyonlar (sucgigegi, kizamik, influenza,
vb) sonrasi gorillen pndmoni etkenidir. Genelde klinik tablo pndmokokkal
pndmoniyi taklit eder. Klinik olarak ates, oksiiriik, gogiis agris1 belirtileri vardir ve
biiyiik cocuklarda balgam ¢ikarma, hemoptizi de olabilir. Ampiyem gelisimi sonucu
komplike siddetli pndmoniye neden olur. Ampiyem ve pndmatosel gelisen olgularda
klinik ve radyolojik bulgular stafilokok pnomonisini andirir (25,26), . Hizli seyirli ve
ciddi, siklikla saatler iginde effiizyon ve hipoksemiye yol agar. Cocuklarda
pnomoniye osteomiyelit ve septik artrit gibi akciger dis1 septik odaklarin da eslik

edebilecegi unutulmamalidir (16) .
2.6. Atipik Pnomoniler

2.6.1. Viral Pnomoniler

Yasamin ilk yilinda olusan pndmonilerde etkenler % 90 oraninda viral iken
bu oran okul ¢aginda % 50’ lere diiser. Ancak 10 yas ve iizerinde de hala 6nemli
etkenlerdir. Viral pnomoniler kis aylarinda daha sik goriiliirler. Oncesinde nezle,
hafif ates ve hafif Oksiiriikk varken, daha sonra semptomlar giderek artar. Fizik
muayenede tek bulgu tasipne olabilecegi gibi hisilti, ronkuslar, retraksiyonlar, apne
ve raller de saptanabilir. Klinik genelde iyi olmakla beraber agir pndmonili olgular

siyanoz, letarji, dehidratasyon ve agir solunum giicliigii i¢inde olabilirler. Klinik
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tabloya otit, farenjit, konjunktivit eslik edebilir. Lokosit sayis1 siklikla 15.000/ mm 3
lin altindadir. Periferik yaymada genellikle lenfosit hakimiyeti vardir. Radyolojik
olarak havalanma artis1, perihiler peribronsial infiltrasyonlar, interstisyel

infiltrasyonlar ve atelektaziler goriiliir (10,22,39).

Respiratory syncytial viriis, parainfluenza viriis, adenoviriis ve influenza virus

infant ve ¢ocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonlarinin biiyiik kismin1 olusturur (40)

Respiratory syncytial viriis infantlarda ASYE’nun en sik viral nedenidir.
ABD’de 2002 yilinda yapilan bir ¢calismada bir yasin altinda her 1000 ¢ocuktan 30’u
RSV bronsioliti nedeniyle hastaneye basvurmus ve 1-4 yas grubunda bu oran % 1
oraninda azalmistir. Enfeksiyonun ciddiyetini belirleyen virlise ait belirli 6zellikler
11 vardir (41) . Ornegin RSV glikoprotein G’sindeki degisiklikler genetik olarak
farklilasmaya ve farkli niteliklerin olusmasina yol acar. Bir ¢ok calismada GA3
glikoproteinine sahip subgrup A’nin ciddi RSV pnomonilerine yol agtigi
bildirilmistir (42) ,

Influenza viriis epidemileri gocuklar iizerinde halen ciddi etkiler yapmaya
devam etmektedir. Influenza sezonunda ayaktan izlenen pndmonili hasta sayisi,
hastaneye yatma oram1 ve sekonder bakteriyel enfeksiyonlar i¢in antibiyotik
kullanimu artar (43) . influenza enfeksiyonunun klinik tanisini koymak zordur ¢iinkii
diger viral ASYE’lere ve 0zgiin olmayan atesli hastaliklara klinik olarak benzer.
Halen kullanilan hizli tam testleri i¢in duyarlilik % 40-100, 6zgiinlik ise % 63-
100°diir. Friedman ve Attia’nin 128 ASYE’li hasta iizerinde yaptiklar1 bir calismada
viral kiiltiir ile % 35 oraninda influenza A ve % 10 oraninda influenza B pozitiflii
saptanmistir. Bu ¢caligmanin sonunda influenza enfeksiyonunda oksiirtik, bas agrisi ve
farenjitin belirgin klinik bulgular oldugu saptanmis ve bu ii¢ klinik bulgunun, hangi
hastalara 1nfluenza icin tani testi uygulanmasina karar vermede belirleyici
olabilecekleri sdylenmistir. Bu {i¢ klinik bulgunun duyarliligi %80 ve 6zgiinligi %

78’ dir (43) .

Adenovirlis y1l boyunca mevcuttur ve ¢ocuklarda genellikle ategli iist
solunum yolu enfeksiyonu (USYE) yapar. Iki yasin altindaki ¢ocuklarda eksudatif

farenjite yol agan en 6nemli etkendir. Adenoviriis serotip (3, 7, 21 )ciddi ASYE’ na
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(nekrotizan pndmoni) neden olur, morbidite yiiksektir ve kalici akciger hasar1 orani
yiiksektir. Smyth’in yaptig1 derleyici bir ¢calismada adenoviral ASYE vakalarinin %
25’inde bronsektazi gelistii goriilmiistiir (44 ).

Herpes simplex virus (HSV) yenidogan doneminde erken baslangicl
pnémoninin 6nemli bir etkenidir. Rubella ve Cytomegalovirus (CMV) intrauterin
gecisle yenidoganda pnomoniye neden olur (45,46) . Yakin zamanda yapilan
calismalarda Human metapneumoviriis olarak adlandirilan yeni bir viriisiin kiigiik

cocuklarda ASYE’ nun 6nemli bir etkeni oldugu gosterilmistir (47).

2.6.2. Mikoplazma

Genellikle bes yas tizerindeki ¢ocuklarda pnomoni etkenidir. Bes ile dokuz
yas arast ¢ocuklarda goriilen pndmonilerin % 33’iinden, 9-15 yas grubunun ise %
70’inden sorumludur. Tim ¢ocukluk ¢agi pndmonilerinin ise % 10-20’sinden
sorumludur. Ugdért yastaki cocuklarda toplumdan kazamlmis pnomonilerin %
23’linde etken olarak saptanmasi, bu yas grubunda da onemli bir etken oldugunu
gostermistir (21,48) . Epidemileri ¢ok nadir goriilmesine ramen kis aylarinda
toplumda yaygin olarak enfeksiyon yapar (49,50 ). Baslangi¢ yavas ve sinsidir. Hafif
ates, basarisi, gastrointestinal septomlar, halsizlik, fotofobi, artralji ve miyalji ile
gecen birkac giiniin ardindan inatc1 kuru bir dksiiriik baslar (5) . Oksiiriik {ic-dort
haftaya kadar uzayabilir ancak ¢ocugun genel durumu iyidir. Rinore genelde olmaz
(51) . Akcigerde siklikla raller ve ronkuslar duyulur. Farenjit, servikal lenfadenopati,
konjunktivit, biilloz mirinjit ve otitis media pndmoniye eslik edebilir. Orak hiicre
anemisi olan ¢ocuklar, Down sendromlular ve bagisiklik sistemi baskilanmis olanlar
daha agir pndmoni gegirme riski tasirlar. Radyolojik olarak siklikla her iki akcigerde
parakardiak kelebek tarzi infiltrasyonlar veya daha az olarak lober konsolidasyon
goriilebilir. Lokosit sayist genelde normal olmakla beraber eritrosit sedimentasyon
hiz1 genelde yiiksektir. Klinik tabloya hemolitik anemi, Stevens Johnson sendromu
veya meningoensefalit gibi akciger dis1 organ tutulumlari da eslik edebilir (21,48,52).
M.pneumoniae pndmonisi olan hastalarda %30 oraninda S.pneumoniae ve % 15

oraninda C.pneumoniae ile birlikteligi saptanmistir (53)
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2.6.3. Klamidya

Chlamydia trachomatis yenidogan doneminde ve genelde dogumdan 3-13
hafta sonra klinik bulgu verir. Pnémoni gelisme riski % 5-20’dir. Pnémoniye % 50
oraninda konjunktivit eglik eder. Tekrarlayic1 bogulur tarzda oksiirlik, tasipne ve
nazal konjesyon tipiktir (54 ). Infantlarda ise yasamn ilk dort aynda ortaya ¢ikan
sinsi baglangich tasipne ve bunu takip eden kesik kesik Oksiirliglin oldugu afebril
pnémonilerin 6nemli bir nedenidir (2 ). Fizik muayenede hafif retraksiyonlar,
krepitan raller varken hisilti duyulmaz. Akciger grafisinde her iki akcigerde
havalanma artis1 ve interstisyel 13 infiltrasyonlar bulunur. Lokosit sayist genelde

normal sinirlardadir ancak hastalarin % 75’inde eozinofili saptanir (34,55) .

Chlamydia pneumoniae ise ¢ocukluk c¢agi pnomonilerinin % 6-10’undan
sorumludur. Bes yas {lizerindeki c¢ocuklarda klinik ve radyolojik olarak
mikoplazmaya benzer pndmoni yapar. Baslangi¢ belirtileri siklikla bogazagrisi ve ses
kisikliginin oldugu farenjit tablosu seklinde olup daha sonra ates ve Oksiiriik ortaya
cikar (36) . Fizik muayenede hisilti, ronkuslar ve raller duyulabilir. Akciger
grafisinde subsegmental infiltrasyonlardan yaygin interstisyel infiltrasyonlara kadar
cesitlilik goriilebilir. Nadiren miyokardit ve eritema nodosum gibi akciger disi

bulgular goriilebilir( 21,56)

2.7. Pnomonilerde Tam

Kelime anlami olarak pnomoni visseral plevra, bag dokusu, hava yollari,
alveoller ve vaskiiler yapilar1 da igeren akciger dokusunun inflamasyonudur. Alt
solunum yolu enfeksiyonu terimi siklikla bronsit, bronsiolit ve pndmoni veya bu ii¢
durumun herhangi iki kombinasyonu i¢in kullanilir (2,3 ). Bir ¢ok klinik ¢alismada
arttk bu terim kullanilmakta ve pnomoniyi bronsgiolitten ayirma yoluna
gidilmemektedir (54) . Bu Kklinik durumlar1 birbirinden ayirmak ve pnémonin tanisal
ozelliklerini ortaya koymak zor ve ¢ok tartisilan bir konudur. Pndmoni tipik olarak
ates, solunumsal semptomlar ve akciger grafisindeki infiltrasyon varligi veya fizik
muayene bulgulari ile birlikte akciger grafisinde parankimal tutulumla karakterize bir
hastaliktir (2 ). Cocuklarda Oksiiriik ve ates yakinmalar ile birlikte , takipne, gdogiis
duvarinda ¢ekilmeler, raller, ronkuslar, solunum seslerinin azalmasi ve daha agir

olgularda burun kanadi solunumu ve siyanozun goriilmesi pndomoni tanisini
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distindiirmelidir  (4,15,16,35,57). Cocuklarda pnomoniyle karisabilecek ve

enfeksiyoz olmayan durumlar Tablo 3’de gosterilmistir (16,58 ).

Tablo 3. Cocuklarda Pnémoniyle Karisabilecek ve Enfeksiyoz Olmayan Durumlar

* Anatomik nedenler
o Timus
0 Meme golgesi
o0 Bronkojenik kist
o Vaskiiler ring
0 Pulmoner sekestrasyon,
o0 Konjenital lober amfizem
o Atelektazi (yabanci cisim ya da mukus tikacina bagli)
* Mide iceriginin aspirasyonu
o Gastroozefagial reflii
o Trakea 6zefagial fistiil
o Yarik damak
o Noromiiskiiler hastaliklar
* Kronik akciger hastaliklar
0 Astim
o Bronsiektazi
0 Bronkopulmoner displazi
o Kistik fibrozis
0 IL-1 Antitiripsin eksikligi
0 Pulmoner hemosiderosis
o Sarkaidozis
0 Histiyositozis- X
sIlaglara ve kimyasallara maruziyet
o Nitrofurantoin, bleomisin, sitotoksik ila¢lar, opiadlar
0 Radyoterapi
o Sigara dumani inhalasyonu
o Lipoid pnémoni
* Vaskiilitik hastaliklar
* Sistemik Lupus Eritematozis, Juvenil Romatoid Artrit, Wegener Graniilomatozis
* Dier durumlar
o Hipersensivite pndmonisi
0 Malignensiler
o Kalp yetmezliine bali pulmoner 6dem
0 Pulmoner infarkt
0 ARDS
o Greft versus host hastalig1
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Toplum kokenli pndomonisi olan bir ¢ok ¢ocukta tanmi klinik semptom ve
bulgularla konulabilmektedir. Giinlik yasamda pndmonin olasi etyolojisi hastanin
klinik ve akciger grafisi bulgular ile, epidemiyolojik 6zellikleri goz 6nilinde tutularak
ve ozgill olmayan bazi laboratuvar calismalar ile belirlenmeye c¢alisilir. Ileri
radyolojik tetkikler nadiren gerekir. Bunlarin disinda bazi mikrobiyolojik
yontemlerle etken mikroorganizma belirlenmeye calisilabilir  (14,58,59).
Bronkoskopi yoluyla bronkoalveolar lavaj ve akciger biyopsisi ile aliman dokunun
patolojik olarak incelenmesi ile pndmoni tanis1 koymak altin standart olsa da pratik
degildir. Ancak bu invazif yontemler tedaviye yanitsiz veya komplike pnoémonilerde

secilecek antibiyotige rehberlik edecegi i¢in uygun bir yontem olabilir (57) .

2.7.1. Klinik Ozellikler

Pnémoni diisiiniilen bir hastada ¢ocugun yasi, yasadig1 bolge, immiinizasyon
durumu, daha 6nceden hastaneye yatis dykiisii, yakin zamanda gecirilmis enfeksiyon
veya hastalik, yolculuk dykiisii ve antibiyotik kullanim1 sorgulanmalidir. Hekim altta
yatan kardiak veya pulmoner hastalik, immiin yetmezlik, néromiiskiiler hastalik gibi
durumlara mutlaka dikkat etmelidir. Yabanci cisim aspirasyonu veya toksik madde
icimi sorulmalidir. Klinik degerlendirmeye yon verebilecek anamnez bilgileri Tablo
4°de gosterilmistir (35). Letarji, beslenememe, kusma, ishal, karin arisi, irritabilite ve

dehidratasyon durumu gibi solunum sistemi dis1 bulgulara da dikkat edilmelidir.

Tablo 4. Anamnezin Destekledii Pnémoni Etyolojisi (35)

OYKU OLASI ETIYOLOJI

Giindiiz bakimevine gitme Viral enfeksiyon

Enfeksiy0z ajanlara maruziyet Viral veya Mikoplazma enf., Tiiberkiiloz
Hastanede yatma Nozokomiyal enfeksiyon

Eksik asilanma Pndmokok, H.influenzae, Bomaca ve Influenza
Son bir ayda antibiyotik alim1 Direncli mikroorganizma susu

Yakin zamanda yapilan seyahat | Mantar ve influenza enfeksiyonu

Fizik muayenede genel durumun nasil goriindiigii, hipoksi ve dehidratasyon
bulgular, toksik goriiniimiin olup olmadigi, takipne, ates, g¢ekilmeler, yardimci
solunum kaslarinin durumu ve hirilti kontrol edilmelidir. Eslik edebilecek otitis

media, burun akintisi, nazal polip ve farenjit icin iist solunum yollarl incelenmelidir.
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Kardiyak {iflirlim veya ¢omak parmak altta yatan kardiyak veya pulmoner hastaligin

gdstergesi olabilir (35) . Infant ve gocuklarda pnémoninin belirti ve fizik muayene

bulgulart Tablo 5 de verilmistir ( 60) .

Tablo 5. infant ve Cocuklarda Pnémoninin Semptom ve Fizik Muayene Bulgulari

Beslenememe

Burun kanadi solunumu

SEMPTOMLAR BULGULAR 1 BULGULAR 2

Ates Ates Raller

Oksiiriik Oksiiriik Hisilt1

Hizli soluma Takipne Azalmis solunum sesleri
Solunum giicliigi Dispne Tiibtiler solunum sesleri
Kusma Cekilmeler Perkiisyonda matite

Azalmuis taktil fremitus

[rritabilite Hirilt1 Meningismus leus
Letarji Siyanoz Plevral siirtme sesi
Gogus agrisi
Karin agrisi

Omuz agris1

Biiytlik ¢ocuklar ve adolesanlarda ral, perkiisyonda matite, taktil fremitus ve
plevral siirtinme sesinin saptanmast daha fazla olasidir (51). Dehidratasyonlu
cocuklarda anormal oskiiltasyon bulgular1 olmayabilir. Bu nedenle hidrasyon

diizeltildikten sonra hasta tekrar muayene edilmelidir (35).

Cocuklarda pnomonin en giiclii belirleyicisi ates, siyanoz ve solunum sikintisi
bulgularinin  birden fazlasimin (Takipne, Oksiirik, burun kanadi solunumu,
¢ekilmeler, raller ve azalmig solunum sesleri) bir arada olmasi durumudur(35,57).
Takipne ¢ocuklarda ASYE’nin en iyi klinik belirleyicisidir. Diinya Saglik Orgiitiiniin
takipne i¢in belirledigi yasa gore solunum sayilar1 Tablo 6 da gosterilmistir (14).
Solunum sayis1 belirlenirken hasta sakin olmali ve tam bir dakikalik sayim
yapilmalidir. Viicut 1sisindaki her 1°C lik artis i¢in solunum sayisinin dakikada 3- 4
nefeslik artig gosterecegi unutulmamalidir (35,57). Pnomonisi olmayan atesli
olgularda viicut 1sisindaki her 1°C lik artig i¢in solunum sayisinin dakikada 10

nefeslik artig gosterebilecegi bildirilmistir (57).
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Tablo 6. Diinya Saglik Orgiitii’niin belirledigi yasa gore solunum sayilar1 ve Takipne
alt sinirlar

Yas Normal Solunum Hizi (Solunum Takipne sinir1 (Solunum
hizi/dakika) hizi/dakika)

0-2 ay 40-60 60

3-11 ay 25-40 50

12-59 ay 20-30 40

>5 yas 15-25 30

Takipne ve patolojik solunum seslerinin varligt ve/veya retraksiyonlar
ASYE’yi USYE’ den ayiran en giivenilir bulgulardir (14,60). Takipnenin ASYE icin
duyarlilig1 ve 6zgiilliigi ilk alt1 yas i¢in sirasyla % 50- 85 ve % 70- 97°dir. Yirmi
dort aydan kiiclik infantlarda yas kiigiildiikge takipnenin olmamasi durumunda
pnémoninin olma ihtimali daha azdir. Enfeksiyon kaynagi veya takipnesi olmayan
atesli infantlarda, fizik muayene ile gozden kacan pndmoni olgularini yakalamak icin

cekilen akciger grafisi ile pndmoni yakalanmasi ¢ok nadirdir(60) .

Iki aydan kiiciik infatlarda takipne, retraksiyonlar ve burun kanadi
solunumunun pnémoni i¢in tanisal duyarlilign % 91 dir (60). Ates, takipne ve
retraksiyonlar cocuklardaki pndmoni tanisinda oskiiltasyon bulgularindan daha
degerlidir(19). Bir yasindaki olgularda 17 solunum sayisinin dakikada 70’in {izerinde

olmasinin hipoksemi i¢in duyarliligi %63 ve 6zgiilligi % 89’ dur (62) .

Pnémoninin diger semptom ve bulgularina gore oksiiriik degerlendirildiginde
daha duyarli ancak daha disiik 6zgiilliige sahiptir. Burun kanadi solunumu,
interkostal retraksiyonlar ve siyanoz ise daha az duyarh (sirasiyla % 25, % 9, % 9)
ancak yliksek ozgiilliige (sirasiyla % 87, % 93, % 94) sahip bulgulardir(60). Pnémoni
tanis1 i¢in takipne rallerden daha duyarlidir. Raller pndmonili ¢ocuklarin yaklasik
yarisinda duyulur ve bu bulgu takipneden daha 6zgiildiir (36). Raller ve ronkiislerin
pnémoni tamisinda duyarlihg % 75 iken, dzgiilliigii % 57°dir (62). izole hirillt: veya
ekspiryum uzamasi genellikle bronsiolitle iliskilidir, ancak nadiren pnémonilerde de

saptanabilir (63) .
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Kiigiik infantlarda Oksiiriik ve atesin varligi pndmoni tanisint desteklerken,
klamidiyal pndmonide ates genellikle goriilmez (60 ). Ug aydan kiigiik infantlar igin
pnomoninin etkenlere gore klinik Ozellikleri tablo 7 de verilmistir (Tablo 7).
Infantlarda ciddi enfeksiyonlarda siyanoz ve solunum yetmezligi gelisebilir.
Cocuklarda ve addlesanlarda pndmoninin etkenlere gore klinik 6zellikleri Tablo 8 de

verilmistir (Tablo 8).

Hem viral hem de bakteriyel pnémoniler éncesinde birkag giin siiren USYE
semptomlari olabilir. Tipik olarak hastalarda burun akintis1 ve oksiiriik vardir. Viral
pnomonilerde ates genellikle olmasina ramen ¢ogu zaman bakteriyel pndmonilere

gore daha az siklikta goriiliir (64) .

Cogu zaman ates ve enfeksiyon terimi birlikte anilsa da, enfeksiyonlu

cocuklarin bazan 6termik veya hipotermik olabilecekleri de hatirda tutulmalidir (65) .

Ates 38.5 °C’nin iizerinde ise, takipne ve retraksiyonlar varsa bakteriyel
pnomoni disiiniilmelidir. ABD’de ¢ok merkezli, 254 c¢ocugun retrospektif
degerlendirildigi bir calismada pnomokokkal pnomonide en sik ates, Oksiiriik,
takipne ve kusma semptomlar1 goriiliirken, en sik fizik muayene bulgusu olarak

hipoksi, azalmis solunum sesleri ve raller goze bildirilmistir (19,65) .

Hisilt1 ve havalanma artis1 6zellikle infant ve okul Oncesi yaslarda viral
pnomoniyi, daha biiylik c¢ocuklarda ise mikoplazma pndmonisini diisiindiirir.
Doksan sekiz ¢ocuk hasta iizerinde yapilmis bir ¢alismada; hisilti viral kaynakh
pnomonilerde, bakteriyel kaynakli pndmonilerden daha sik goriilmesine ramen burun
akintisi, kas agris1 ve ailede gecirilmis solunum yolu enfeksiyonu oykiisii gibi
ozellikler bakimindan bakteriyel ve viral pndmoniler arasinda fark saptanamamistir
(65) .

Cocukluk cagir pndmonilerinde, belirti ve bulgular tiim etiyolojik ajanlarda
biiylik oranda benzerlik gosterse de bazi mikroorganizmalarla iligkili klinik durumlar

vardir. Bunlar:

* S.pneumoniae ve S.aureus: Ates, retraksiyonlar, takipne, toksik goriiniim ve

akcier grafisinde pnomoni bulgulari
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* M.pneumoniae: Ates, bas agrisi, artralji, oksiiriik, retraksiyonlar, takipne,

raller, hisilt1

 C.trachomatis: Yenidoganlarda konjonktivit bulgulari, ses kisikligi, sinsi

baslayan takipne ve kesik kesik bogulur tarzda oksiirtik

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

hisilt1

Etkeni ne olursa olsun pnomonili ¢ocuklarda makiilopapiiler dokiintii,
vezikiil, petesi, purpura, kizil benzeri dokiintii ve yaygin eritrodermi gibi
dermatolojik bulgular olabilir. M.pneumoniae enfeksiyonunda Stevens-Johnson

sendromu; H.capsulatum gibi bazi mantar kaynakli pndmonilerde, tiiberkiilozda ve

streptokokkal pnoémonilerde eritema nodozumun olabilecegi unutulmamalidir (70).

Tablo 7. 3 Aydan Kiigiik Infantlar Icin Pnémoninin Etkenlere Gére Klinik

Ozellikleri
RSV Diger Klamidya CMV Bogmaca
solunum
viriisleri
Mevsim Kis Degisken Her mevsim | Her mevsim Temmuz-
Ekim arasi sik
Baglangic Akut Akut Sinsi Sinsi Progresif
Ek Hastalik | USYE USYE Yok Yok Oksiiriik
Tablosu
Ates Hastalarin | Hastalarin Yok Nadiren Yok
yarisinda ¢ogunda
Oksiiriik Var Var Var / Kesik | Var Var / Nobet
kesik seklinde
liskili Apne, USYE, Konjunktivit | Biiyiime Apne,
Klinik USYE Krup, geriligi, Siyanoz,
Tablo Konjunktivit Hepatomegali | Oksiiriik
sonrasi kusma
On Plandaki | Solunum | Solunum Oksiiriik Biiyiime Oksiiriik
Fizik Bulgu | sikintist sikintist geriligi
Genel Toksik Toksik degil | ivi, Kronik hasta Ataklar
Goriiniim degil takipneik gorinimii arasinda iyi
goriinlir
Oskiiltasyon | Hisilt, Raller, hisilt1 | Yaygin Raller, hisilti Normal
Kaba raller raller
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Tablo 8. Cocuklarda ve Addlesanlarda Pndmoninin Etkenlere Gore Klinik

Ozellikleri
Bakteri Viriis Mikoplazma | Tiberkiiloz
Yas Her yas Her yas Okul gucugu | 4 ve 15-19
yasta belirgin
Viicut 1s181 Genellikle > Genellikle < Genellikle < | Genellikle <
39 °C 39°C 39°C 39°C
Evde Solunum | Yok USYE, Uzun stredir | Devaml
Yolu dokintii, olan farenjit, | oksiiriik
Enfeksiyonu konjonktivit okstirtik
Oykiisii
Baslangic Ani Yavas Kotiilesen Sinsi Oksiiriik
okstirtik
liskili Toksik Miyalji, Bas arisi, Kilo kaybu,
Semptomlar goriiniim, dokiinti miyalji, gece
titreme farenjit, terlemesi
mirinjit
Oksiiriik Balgamli, 1slak | Balgamsiz, Nobetler Irritatif veya
kuru tarzinda, balgamli
kesik kesik,
balgamsiz
On Plandaki Solunum Sol. sikintist Oksiiriik Devamli
Fizik Bulgu sikintisi, toksik oOkstiriik
gorunim
Ploritik Tipte Var / Yok Yok Yok Yok / Nadir
Gogiis Agrist
Oskiiltasyon Lokal / yaygin: | Yaygin ve Tek tarafli Genelde
tibiiler sesler, | bilateral raller, | raller + hisilt1 | normal veya
Raller, azalmis | hisilti unilateral
solunum raller
sesleri

2.7.2. Radyolojik Bulgular

Pnémoni tanisi fizik muayene bulgulart ile konulabilir. Komplike olmayan

ASYE de bakteriyel ve nonbakteriyel etiyolojiyi ayirt etmede akciger grafisi

kullanilmaz ve rutin olarak ¢ekilmemelidir. Ancak akciger grafisi asaidaki kosullarda

cekilmelidir (14,16,19,35,64 ):
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* Tanida sliphe

* Ciddi hastalik

* Olas1 komplikasyon varlig1

* Tekrarlayan veya diizelmeyen pndmoni
* Hastaneye yatis endikasyonu

* Hasta {i¢ yasindan kiigiik, beyaz kiire sayis1 > 15.000 mm?, ates > 39°C ve

nedeni bilinmeyen ates

» Lobar kollapst olan pndmonili hastalarda yeni infiltrasyonlarin izleminde

(20)

* Enfeksiyonun tedavisiyle diizelecek olan pndmoniye, eslik edebilecek veya

konsolide goriinlimle karigabilecek olasi tiimoral kitlenin diglanmasi

Hastanin dehidratasyonu varsa veya c¢ocuk pnomoninin erken doéneminde
goriilmiigse akciger grafisi yaniltic1 olarak normal olabilir. Dehidrate hastalarda sivi
tedavisinden sonra grafi bulgular1 ortaya cikabilir. Plevral effiizyondan siiphe

ediliyorsa lateral dekiibitis grafisi ¢ekilebilir (66) .

Radyolojik bulgular etiyolojik ajanlar1 belirlemede kullanilamaz ve kisith
duyarlik ve 6zgiilliige sahiptir. Akciger grafisinin yorumlanmasi hem kisiler arasinda
hem de aym klinisyen veya radyoloji uzmaninin degisik zamanli yorumlarinda
farkliliklar gosterebilir. Fakat hastanin 6ykiisii ve fizik muayene bulgular ile birlikte

ampirik tedavinin baglanmasinda yol gostericidir (16,58,59,67 ).

Bachur ve arkadaglar atesi > 39 °C ve 16kosit sayist > 20.000 / mm? olan ve
baska bir ates kaynagi bulunamayan 5 yas ve daha kiiciik yastaki 146 hastanin % 26’
sinda akciger grafisinde pndmoni saptamislardir ve hastalara gerekirse HRCT gibi
daha ileri goriintiileme yontemlerinin uygulanmasini 6nermislerdir (70) . Radyolojik
bulgularla enfeksiyonun mikrobiyal etiyolojisi arasinda kesin bir iliski olmaduni
gosteren bir ¢ok klinik ¢alisma mevcuttur. Klinik pratikte alveolar infiltrasyon

bakteriyel pndmoniyi; interstisyel infiltrasyon ise viral pndomoniyi distndiriir
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(35,58,59,67,68). Tablo 9° da pnomonilerde etkenlere gore siklikla gozlenen

radyolojik bulgular verilmistir.

Tablo 9. Pnomonide etkenlere gore siklikla gézlenen radyolojik bulgular

MIKROORGANIZMA | RADYOLOJIK BULGULAR

S.pneumoniae Lober- segmental konsolidasyon, hava bronkogrami,
plevral effiizyon

H.influaenzae Lober- segmental konsolidasyon, hava bronkogrami,
plevral effiizyon, bazen ampiyem ve pnomotoseller

Atipik bakteriyel Genellikle tek tarafli, diffiiz interstisyel veya

pnémoniler bronkopndmonik infiltrasyonlar, hiperaerasyon, hiler

lefadenopati, nadiren plevral effiizyon

S.aureus Plevral effiizyon, ampiyem, pndmotoraks,
piyopndmotoraks, abseler, pnomotoseller

Viriisler Havalanma art1g1, perihiler-peribroniyal infiltrasyon,
atelektaziler

Korppi ve arkadaslarinin, mikrobiyolojik olarak etkenini gosterdikleri ve
radyolojik olarak dogrulanmig 61 pndmonili hasta {izerinde yaptiklari ¢aligmalarinda,
hastalar lober ve interstisyel pndmoni olarak iki gruba ayrilmis ve her iki grupta
pnomokoku da igeren bakteriyel pndmoni esit siklikta goriilmiistiir. RSV infeksiyonu
interstisyel infiltrasyonla, adenoviral enfeksiyonlar ise lober infiltrasyonla iliskili
bulunmustur. Bu ¢alismada bakteriyel pnémonilerin % 60’ inda lober; % 40’inda
interstisyel infiltrasyon goriilmii, viral pndmonilerin de % 35 inde lober; % 65’
inde interstisyel infiltrasyon saptanmistir. Karma bakteriyel- viral enfeksiyonlarda

sadece viral etkenli olanlarla benzer sonuglar gézlenmistir (67 ).

Frus ve arkadaslarinin yaptiklar bir ¢alismada, RSV kaynakli ASYE’ de hasta yas1 6
aydan kiiciikse, diger yas gruplarina gore cok daha sik olarak segmental

konsolidasyon goriildiigii bildirilmistir (69 ).

Hastalik siirecinin sonunda akciger grafi bulgularinin diizelmesi kural olsa da,
grafideki diizelme klinik diizelmeden ¢ok daha sonra gergeklestiginden

pndémonilerde iyilesme durumunu izlemek i¢in akciger grafisi kullanilmaz( 16) .
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Bilateral yaygin infiltrasyonlar daha ¢ok viral ve Pneumocystis carini, daha az
siklikla da M.pneumoniae enfeksiyonlarint diisiindiiriir. Mikoplazma ve klamidya
enfeksiyonlarinda genellikle klinik bulgularla uyumsuz olan grafi bulgular1 vardir.
Lobar veya segmental konsolidasyon ve plevral efflizyon bakteriyel etiyolojiyi
diistindiiriirken, nadiren mikoplazma ve adenoviriis enfeksiyonlari da bu bulgular

gosterebilir (16,70) .

Biiyiimiis hiler lenf nodlar1 veya lenf nodu kalsifikasyonu tiiberkiiloz veya
histoplasmosisi destekler. Eger hasta epidemiyolojik risk faktorlerini tasiyan bir

addlesan ise, grafide apikal lezyon ve kavitasyon varlig1 tiiberkiilozu diistindiirtr.

Alveoler hasarlanma sonucu olusan pnomatoseller daha ¢ok S.aureus,
S.pneumoniae, S.pyogenes, H.influenzae tip b veya anaerobik ve gram negatif

bakterilerle iliskilidir.

Akcigerde alt lob tutulumu ve tekrar eden enfeksiyonlar aspirasyon
pnomonisini veya pulmoner sekestrasyonu akla getirmelidir. Ayni anatomik bolgede
tekrarlayan bakteriyel pnOmoniler, konjenital anomali veya yabancit -cismi
desteklerken farkli bolgelerde tekrar eden enfeksiyonlar konak savunma sistemi

bozuklugu veya kistik fibrozisi akla getirir (16,70) .

2.7.3. Laboratuvar

ASYE’ si olan hastalarda bakteriyel ve nonbakteriyel ayirimina gitmek ve
buna yonelik aragtirma yapmak Onerilmez. Fakat hastada ciddi semptomlar varsa,
hastaneye yatirilmigsa ve komplikasyon diisiiniiliiyorsa etiyolojiye yonelik ileri
arastirmalar yapilabilir. Patojenin tam olarak belirlenmesi dogru antibiyotik
kullanimin1 saglar. Bu durumda daha dar spektrumlu antibiyotik secilecegi i¢in daha

az yan etki goriiliir ve direng gelisimi 6nlenmis olur.

Mikroorganizmaya 0zgiil tan1 yontemlerini uygulamak zor oldugu igin
etiyolojik tan1 i¢in radyolojik bulgularin yani sira 6zgiil olmayan akut faz reaktanlar
gibi konak savunma parametreleri kullanilir. Klinikte en ¢ok kullanilan akut faz

reaktanlari; Kan 16kosit sayist (WBC), mutlak noétrofil sayist (MNS), eritrosit
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sedimantasyon hizi (ESR), Serum C-reaktif protein (CRP) ve serum prokalsitnin

(PCT) dir (19,71,72) .

Kan {ire nitrojeni, serum elektrolitleri dehidratasyonlu hastalarda bakilmali ve

uygunsuz ADH sendromu gelisme riskine karsi1 gerekirse serum elektrolitleri

izlenmelidir (19).

2.7.4. Ozgiin Tam Yontemleri

Bazi mikrobiyolojik tan1 yontemleri ve hangi durumlarda onerildikleri Tablo

10’da verilmistir (19 ).

Tablo 10. Onerilen Mikrobiyolojik Tam Y&ontemleri (19)

Y ontem

Oneri

Kan kaltira

Pozitiflik % 10” dan diisiik olmasina ramen hastaneye

yatan tiim hastalardan

Viral antijen belirlenmesi

i¢cin nazofaringeal aspirat

(NFA)

18 ayn altindaki tiim ¢ocuklarda RSV,
parainfluenza, influenza ve adenoviriis i¢in yiiksek

duyarlilik ve 6zgiilliige sahip

Viral kiiltiir i¢in NFA Eger viriis antijeni saptanamamigsa; yiiksek
duyarlilik ve 6zgiilliige sahip
Viral seroloji Tan1 NFA ile konulamamigsa akut ve konvelesan faz

serum Orneklerinde antikor ile

Plevral aspirat (gerektiinde)

Mikroskobi, kiiltiir ve antijen taramasi

Idrarda bakteriyel antijen

Ozgiilliigii diisiiktiir, 6nerilmez

Bakteriyel kiiltiir icin NFA

Tanisal degeri yoktur, dnerilmez

Bakteriler igin serum antijeni

Diistik duyarlilik ve 6zgiilliige sahip, 6nerilmez

2.7.4.1. Bakteriyel Pnomoniler

Balgam incelemesi ve Kkiiltiirii

Biiyiik ¢ocuklardan ve addlesanlardan alinabilse de ozellikle bes yasindan

kiiciik cocuklarda gram boyama ve kiiltiir i¢in balgam 6rnegi almak ¢ogu zaman

miimkiin degildir. Counlukla alinan materyal daha ¢ok tiikriik Ornegi olabilir.
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Balgam Orneginin alt solunum yollarma ait oldugunun ve enfekte oldugunun
gosterilmesi i¢in mikroskopta kiigiik biliylitme alaninda (x100) 25°den daha fazla
l6kosit ve 10’dan daha az squamoz epitel hiicresi goriilmelidir. Alinan balgam
orneginde hakim olan ve/veya intraselliiler ortamda goriilen mikroorganizmanin olasi
etken oldugu kabul edilir ve daha sonra ¢ikan kiiltiir sonucuyla tanisal duyarlilik
arttirilir. Balgam yaymasinda bol PNL goriilmesine karsilik etkenin goriilmemesi
atipik etyolojiyi akla getirir. Alinan balgam 6rneklerinin % 75’nin nazofarengiyal
flora ile kontamine oldugu bilinmektedir. Kiiltiirde tek basina iireyen veya hakim
olan mikroorganizmanin 1000.000 CFU/ ml’ den fazla olmasi beklenir. Tek basina
balgam kiiltiirii sonucunun tanisal degeri kisitlidir (51,70,73,74).

Yiizliik biiyiitme ile incelenen balgamda lancet sekilli gram pozitif diplokok
sayisinin 10°dan fazla olmasi veya hakim flora olarak goriilmesi kriter olarak

alinduinda pndmokoku yansitmada 6zgiilliigii % 85 ve duyarlilig1 % 62 bulunmustur.

S.aureus, Enterobacteriaceae ve Pseudomonas gibi bakteriler hastanede uzun
stire antibiyotik kullanmis kisilerde veya balgam orneginin kiiltiir vasatina ekiminde

gecikildigi durumlarda gergek enfeksiyon etkeni olmadiklar1 halde iireyebilirler(70).
Nazofaringeal ve bronkoalveolar ornek incelenmesi ve Kkiiltiir

Trakeostomi, endotrakeal veya nazotrakeal entiibasyondan aspirasyon yoluyla
alan oOrnekler tipki balgam gibi kisith tanisal 6neme sahiptir. Komplike olgularda
aliman bronkoalveolar lavaj ornekleri faydali olsa da oral veya nazal flora ile

kontamine olabilecegi unutulmamalidir (63) .

Bakteri kiiltlirii ve antijen caligsmalar1 i¢in nazofaringeal siiriintii almanin

anlami yoktur. Ciinkii bakteriler ¢ogu zaman nazofarinkste kolonizedir (35,71,74 ,24)

Gorilintiileme esliginde perkutan igne aspirasyonu ve torakotomi ile veya
torakoskopik akciger biopsisi gibi yontemler sadece segilmis olgularda ve nadiren
gereklidir (70).
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Plevra s1vi incelenmesi ve Kiiltiiri

Eger ciddi miktarda plevral sivi varsa mikroskobik inceleme, kiiltiir ve
bakteriyel antijen belirlenmesi i¢in aspirasyonla 6rnek alinmalidir. Parapndmonik
effiizyon siklikla bakteriyel enfeksiyonlarda olacagi i¢in mutlaka gram boyama ve
inceleme yapilmalidir. Hastalar genellikle antibiyotik tedavisi aldiktan sonra bu
ornekler alindig1 i¢in sivi steril goriilebilir. Bu nedenle 6zellikle S.pneumoniae ve
diger bakteriler icin antijen saptanmasi tanisaldir. Plevral sivida ayrica hiicre sayimi,

PH tayini ve biyokimyasal analiz yapilmalidir (19,70 ).
Kan kiiltiiru

Kan kiiltirii dogru bir yontem olmakla birlikte duyarliligi ¢ok diisiiktiir.
Ciinkii bakteriyel ASYE’ li cocuklarin ancak % 8- 10’ u bakteriyemiktir (74,75) .

Bakteriyemisi olan yani kan kiiltiirtinde tiremesi olan pndmokokkal ASYE de
klinik tablonun nonbakteriyemik yani serolojik olarak tani alanlardan ¢ok daha ciddi
seyrettigi bildirilmistir (76 ). Pndmonili hastalarda kan kiiltiirii pozitiflii % 10- 20
oraninda iken; Parapndmonik effiizyonu ve ampiyemi olan hastalarda bu oranin %

30- 40 oldugunu bildiren yaymlar mevcuttur (70) .
Serolojik testler

Serumda veya idrarda bakteriyel antijen varligi, bakteriye karsi antikor
iretimi, antijen-antikor kompleksi olusumu klinik enfeksiyonla, subklinik
enfeksiyonla, mikroorganizmanin tastyicilu ile iligkili olabilir. Ayrica enfeksiyon alt
solunum yollarinda degilde iist hava yollarinda, siniislerde ve kulakta yerlesmis
olabilir (35,77). Antikor g¢alismalar1 ¢ift serum Ornegi gerektirebilir ve iki yasin
altindaki cocuklarda antikor yanit1 zayiftir. Ancak antijen ¢alismalar1 24 saatten daha
kisa siirede sonuglanacagindan klinisyene antibiyotik se¢iminde yol gosterici olabilir.
Ozellikle 6 aydan kiigiik infantlarda viral veya bakteriyel enfeksiyon tanisi igin
sadece antijen bakilmalhdir (74). Rastgele secilmis cocuk popiilasyonunda
S.pneumoniae’ye karsi olusan 25 antikor veya immiinkompleks yaniti ¢ocuklarin
%1-3’ {inde olusur ve bu dogal bir immiinite varligini yansitir. Bundan dolay1 akut

larenjitli g¢ocuklarin %5’inden azinda pnomokok antikoru saptanmistir(77,78).
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Serumda veya idrarda S.pneumoniae antijeni gosterilebilmesiyle ilgili herhangi bir
bilgi yoktur. Toplum kdkenli pnémoni tanist olan g¢ocuklar ve saglikli kontrol
grubunu igeren calismalarda, solunum yolu sekresyonlariyla pozitif antijen testinin
pnomoniyle iliskili olmadigi, fakat pnomokok tastyiciligiyla iligkili oldugu
gosterilmistir. Ust hava yolu drneklerinde antijen saptanmasi pnémoni etiyolojisini

degil sadece tastyicilig1 gosterir (77) .

Cocuklarda invazif bakteriyel enfeksiyonlara yol agan ajanlar genellikle
polisakkarit kapsiile (H.influenzae, N.meningitis ve S.pneumoniae) sahiptirler.
Kapsiiler antijenleri gostermek icin birgcok immiinokimyasal yontem vardir.
Bunlardan lateks partikiil agglutinasyonu (LPA) ve koaglutinasyon hizli ve kolay
yontemlerdir. Bakteriyemik hastalarda LPA’nin H.influenzae ve S.pneumoniae i¢in
duyarliligr ve 6zgiinligii % 95°den fazladir (79). Counter immiinelektroforez ile
karsilastirilldunda LPA serum ve idrarda H.influenzae antijeni saptamak igin;
koaglutinasyon ise serum ve balgamda pnomokok antijeni saptamak icin 10 kat daha

fazla duyarhdir (79).

Idrarda antijen tayini diisiik 6zgiilliige sahip oldugu igin ¢ocuklarda tanisal
degeri kisithdir. Ramsey ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada asemptomatik
cocuklarin % 4’iinde, akut otitis medial1 ¢ocuklarin % 16’sinda, akut ASYE’li
cocuklarin % 24’linde antijeniiri saptanmistir (79). Baz1 caligmalarda saglikli
cocuklarda da pnomokok i¢in antijeniiri varken antijeneminin olmadig1 saptanmis ve
antijeneminin pnomokokal ASYE’ nda antijeniiriden daha dogru bir belirleyici

oldugu gosterilmistir (80).

Idrarda antijen testi ozellikle lejyonella ve histoplazma enfeksiyonlarinm
tanisinda faydalidir (70).

2.7.4.2. Viral pnomoniler

Ust solunum yollarinda direkt floresan antikor (DFA) boyamayla veya kiiltiir
yoluyla viriisleri, M.pneumoniae veya Klamidya tiirlerini gostermek tanisal kabul
edilir. Nazal yikamayla toplanan ornekler viriisleri gostermede etkinligi arttirir (70) .
On sekiz aymn altindaki tiim ¢ocuklardan nazofaringeal aspirat veya nazal lavaj ile

ornek alinmasi ve bu 6rneklerden viral kiiltiir calisilsin ya da calisilmasin mutlaka
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viral antijen 26 bakilmasi onerilmektedir (19,74). RSV, Parainfluenza 1, 2, 3,
nfluenza A ve B, Adenoviriis i¢in hizli antijen testleri mevcuttur. Nazofarinksten
toplanan ornekler viral pnomoni etiyolojisini belirleyebilir (35). Cocuklarda viral ve
atipik bakteriyel ajanlarin tasiyiciliklar1 gegici ve kisa siireli olduu i¢in bunlarin iist
solunum yollar1 6rneklerinde gosterilmeleri ASYE etkenleri olduklari anlamina gelir
(77). Korppi ve arkadaslarinin yaptigi bir c¢alismada 6 aydan kiiglik infantlarda
sadece viral antijen bakmanin yeterli oldugu; 6 aydan biiyiik ¢ocuklarda antijen ve

antikor sonuglarinin birbirini destekleyebilecegi bildirilmistir (74) .

Viral enfeksiyonu belirlemede kiiltiir ve 0Ozgil antikor testleriyle
karsilastirildunda kompleman fiksasyon yonteminin diisiik, RadiommunAssay (RA)
yonteminin (% 80) ise daha yiliksek duyarliliga sahip oldugu bilinmektedir. Bu
nedenle tiim yaslarda viral kiiltir yapma ve 0zgil antikor bakma c¢alismalar
yapilmamaktadir. Nazofaringeal aspiratlarda direk antijen aranmasi 6zellikle RSV ve
Parainfluenza viriis i¢in tanisaldir. Viral solunum yolu enfeksiyonlarinda tan1 igin en
uygun c¢alisma viral kiltlir, direk antijen belirleme ve ¢ift serum Orneginde IgG
belirlenmesi islemlerinin kombine olarak olarak yapilmasidir (74,81) . Ancak klinik
pratikte solunum yolu sekresyonlarindan alinan orneklerde viral antijenlerin
gosterilmesi viral etiyolojiyi tanimlayici ve hizli bir yontemdir. Fakat viral kiiltiir i¢in
5- 10 giin beklenmesi; ayni1 sekilde serolojik ¢alismalar i¢inde akut ve konvelesan
donemde iki kez antikor bakilmasi gerektiginden bu iki yontem klinik olarak
kullanigh degildir. Bu iki yontem hastaligi ge¢ tanimlayici olduklart i¢in daha ¢ok
insidans ve prevalans hesaplarinin  yapildigt epidemiyolojik ¢aligmalarda

kullanilabilir (64) .

2.7.4.3. Atipik bakteriyel pnomoniler

M.pneumoniae, C.pneumoniae ve legionella tiirlerini gostermek igin
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile niikleik asit ¢oaltma yontemi uygulanabilir.
Ancak bu yontem daha ¢ok arastirma laboratuvarlarinda kullanilan ve klinik
kullanim1 yaygin olmayan bir yontemdir. Pozitif sonuglar her zaman enfeksiyon
etkeni oldugu anlamina gelmez. Bogaz siiriintiisii PCR testi i¢in belki de en iyi 6rnek

saglayan yontemdir (70,82) .

30



M.pneumoniae pndmonisinin akut doneminde soguk aglutininlere %30-75
oraninda rastlanilmistir. Soguk aglutininlerin 1/64 ve iizerindeki titrasyonu yiiksek
27 oranda enfeksiyonu destekler. Aslinda soguk aglutininler 6zgiin degildir ¢linkii
influenza ve diger bazi enfeksiyonlarda da soguk aglutinin titreleri yiiksek
bulunabilir. Klinik pratikte 1gG ve IgM antikorlarin belirlenmesi soguk aglutinin
bakilmasinin yerini almistir. M.pneumoniae ve C.pneumoniae i¢in iki kez bakilan
serum Orneklerinde IgG titresinde artis altin standart olsa da hastaligin ikinci
haftasinda ELISA ile IgM bakilmasi kullanish ve pratik bir yontemdir (19,65,70). Bu

iki ajan i¢in rutin kiiltiir 6nerilmemektedir (82 ).

2.7.5. Ozgiin Olmayan Tam Yéntemleri (Akut faz reaktanlar)

Viral ve bakteriyel pndmoni ayrimmda WBC sayis1 yardimei olabilir. Viral
pnomonilerde WBC sayis1 normal veya artmis olabilir. Ancak genellikle WBC’leri <
20.000 /mm?*’ diir ve lenfosit hakimiyeti vardir. Bakteriyel pndmonilerde WBC sayis1
artmistir, genellikle 15.000-40.000 /mm? arasindadir ve graniilosit hakimiyeti vardir
(65).

Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ¢ogu bakteriyel ve mikobakteriyel
enfeksiyonda yiikselir. Komplike olmayan viral ve riketsiyal enfeksiyonlarda ise
normaldir veya hafifge yiikselir. Viral USYE’de ortalama ESH 20mm/ saat iken,
adenoviral enfeksiyonlarda ¢ok daha yiiksek degerlere ¢ikar. ESH’nin bir¢ok
enfeksiyoz olmayan inflamasyon durumlarinda ve inflamasyonun olmadig:
durumlarda da yilikselmesi nedeniyle bakteriyel enfeksiyonlar igin Ozgiinligi

diisiiktiir (83).

C-reaktif protein karacigerde sentezlenen, yar1 Omrii 4- 6 saat olan,
enfeksiyon ya da travmaya ikincil olarak olusan inflamasyonda artan bir akut faz
reaktanidir. CRP’ nin serum diizeyi invazif bakteriyel enfeksiyonlarda 150- 350 mg/
L’ ye kadar artabilir. Buna zit olarak akut viral enfeksiyonlarda 40 mg/L degerini pek
asmaz. CRP’ nin >100 mg/ L degerler daha ¢ok bakteriyel enfeksiyonlarla iligkili
gibi gorilinse de, ciddi viral enfeksiyonlarda da bu gibi yiiksek degerlere ulasabilir.
Enfeksiyon disinda CRP’ nin otoimmiin hastalik, inflamatuvar barsak hastaligi,

vaskiilit, malignensi, travma, yanik, iskemi, infarkt ve cerahi sonras1 gibi durumlarda
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yiikselmesi 6zgiilliigiinii belirgin olarak kisitlar. CRP’nin yar1 6mrii kisa oldugu icin
enfeksiyon tedavisi sonrasi serum seviyesi ¢abuk diiseceginden, tedaviye yanitin

izlenmesinde yardime1 olabilir (83. 28)

Pnomonin etkeni hakkinda WBC, CRP ve ESH kesin bilgi veremez. Ancak
yiiksek 16kosit sayis1 (>15000/ mm?), periferik yaymada sola kayma (> %10 bant
formu), yiiksek ESH ile kombine edildiginde bakteriyel pndmoni tanisini destekler
(20).

Prokalsitonin (PCT)

Prokalsitonin, matiir kalsitonin hormonunun prekiirsorii olup ilk kez mediiller
tiroid kanseri i¢in uygun bir timor belirleyicisi aranmasi sirasinda fark edilmistir.
Daha sonra prokalsitoninin ciddi bakteriyel enfeksiyonlar, yanik, sepsis gibi
durumlarda ¢ok belirgin arttigi fakat viral ve lokal enfeksiyonlarda artmadigi

gorillmistiir (73,84).

Pia Toikka ve arkadaslart toplum kokenli pndomonilerde daha Onceki
caligmalarla uyumlu olarak prokalsitonini yliksek bulduklarini bildirmislerdir. Ayrica
serum PCT’sinin bakteriyel ve viral pndmoni ayiriminda degerinin sinirli oldugunu
clinkii sonucglarin genis bir dagilim gosterdigini de belirtmislerdir. Sonu¢ olarak
PCT>2 ng/ dl, CRP>150 mg/ L veya IL-6>100 pg/ ml degerlerinde bakteriyel
pnomoni olasiliginin fazla oldugunu bildirmislerdir (85). Bir ¢ok c¢alismada,
bakteriyel sepsisli hastalarda serum PCT diizeyi yiiksek bulunmus, yine bakteriyel
enfeksiyonlu hastalarda hastaligin ciddiyeti ve hastaliktan iyilesmenin serum PCT
konsantrasyonuyla iliskili oldugu gosterilmistir (85). Gendrel ve arkadaslarinin
yaptiklari ¢calismada, viral ve bakteriyel enfeksiyon ayiriminda, PCT’ nin 1 ng/ ml ve
tizerindeki deerleri i¢in , CRP veya IL-6 ‘dan daha yiiksek duyarliliga ve 6zgiilliige
sahip oldugu goriilmiistiir (86) .

F.Moulin ve arkadaglarinin pndmoni tanisina sahip olan 72 cocuk hasta
izerinde yaptiklart bir ¢alismada invazif pndmokok enfeksiyonu i¢in PCT, CRP’den
daha iyi bir belirte¢ olarak bulunmustur. Burada bakteriyel pndmonisi olan hastalarda
kan kiiltiirii pozitif hastalar i¢in, ortalama PCT deeri 20.5 ng/ml ve kan kiiltiirii
negatif olanlar i¢in ise 7.5 ng/ml bulunmustur. Tablo 11° de bakteriyel (atipik
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bakteriyel ve bakteriyel- viral karma pnomoniler dahil ) pndmonili hastalari, viral

pnomonilerden ayirmak i¢in PCT’nin farkli degerlerindeki duyarlilik ve 6zgiinliikleri

verilmistir (73, 29)

Tablo 11. Bakteriyel pndmoninin viral pndmoniden ayirt edilmesinde pct’nin

duyarhilik ve 6zgilliigii

PCT degeri (ng/l) Duyarlilik (%) Ozgiilliik (%)
>0.5 95 60

>1 86 87.5

>2 62.7 96

PCT konsantrasyonu, bakteriyel infeksiyon i¢in uygun tedavi baslandiinda

hizla diiser ve bir iki giin i¢cinde normal degerlerine geriler (73) .

Yiiksek PCT konsantrosyonu bakteriyel pnomonili hastalarda rapor edilse de
viral ve bakteriyel pnomonili gruplar arasinda benzer degerlerin goriilebilecegi
unutulmamalhidir( 73) . M. Korppi ve arkadaslarinin 190 pndmonili hasta iizerinde
yaptiklar1 bir ¢alimada pnomokokkal, atipik bakteriyel ve viral pndmonili olgularda
serum PCT degerleri benzer bulunmustur. Bu ¢alismada pnomoninin ciddiyeti ile
PCT degerleri arasinda iliski bulunmamistir. Pndmoni etkenlerini ayirmak icin

herhangi bir sinir PCT degeri saptanamamustir ( 87 ).

2.8. Komplikasyonlar ve Klinik Diizelmenin Olmamasi

Diismeyen ates veya tedaviye basladiktan 48 saat sonra klinik diizelmenin
olmamast durumunda, etkisiz antibiyotik kullanimi, diren¢li mikroorganizma,
akciger komplikasyonlari, altta yatan bagisikligi baskilayict bir klinik tablo ya da
kistik fibrozis gibi durumlar akla gelmelidir. Komplikasyonlar i¢in gerektiinde
akciger grafisi, toraks ultrasonografisi veya tomografisi ¢ekilmelidir. Bakteriyel

pnomoniler komplikasyonlarla daha ¢ok iliskilidirler.
Beklenen komplikasyonlar (19,70) :
* Parapndmonik plevral effiizyon

* Ampiyem
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* Nekrotizan pndmoni ve akciger absesi
* Metastatik enfeksiyonlar (septik artrit, osteomiyelit, menenjit gibi)

* Pnomatosel ve pnomotoraks

2.9. Tedavi

Cocuklarda toplum kokenli pndomoni tedavisi ampiriktir. Klinik pratikte
mikroorganizmaya 6zgiin tan1 koymak i¢in kolay ve altin standart bir yontem yoktur.
Aslinda hastalarin ¢ogu i¢in boyle bir gereklilik de yoktur. Hatta antimikrobial
tedavinin belirlenmesi iizerine ciddi etkisi olan viral enfeksiyon, atipik bakteriyel
enfeksiyon ve tipik bakteriyel enfeksiyon seklinde bir siniflamaya gitmek bile ¢ogu
zaman miimkiin olmamaktadir. Buradaki sorun uygunsuz antibiyotik kullanmanin
yol actn yan etkiler ve antibiyotik direncidir. Karar verilmesi gereken baslica
noktalar ise, antibiyotik tedavisinin gerekliligi, antibiyotik se¢imi ve antibiyotigin
verilme seklidir. Olas1 etkene karar verirken, dncelikle hastanin yasi, daha sonra
bolgenin epidemiyolojik durumu ve hastaligin klinik ve radyolojik 6zellikleri ile
0zgiil olmayan laboratuvar bulgulari esas alinmalidirlar. Yetigkinlerde toplum
kokenli pnomoni tedavisi i¢in bir ¢cok tedavi rehberi varken, ¢ocuklara 6zgii tedavi
rehberi i¢in ¢ok az ¢alisma vardir. Cocuklarda tedavi rehberi olarak kabul edilen
Ingiltere ve Kanada’dan iki ana kaynak vardir. Tedavinin belirlenmesinde en énemli
belirleyici hastanin yasidir. Ancak oOncelikle verilmesi gereken karar hastanin
tedavisinin ayaktan mi1 yoksa, yatarak mi1 yapilacagidir. Yatmas: gereken hastalarda

yogun bakim gerekliliginin belirlenmesi 6nemlidir (5,77,88).

Pnémonili ¢cocuklarda hastaneye yatirma karar1 yasa ve bazi klinik faktorlere
gore alimir. Hastaneye yatirmakla hidrasyon, oksijenizasyon, uygun antipiretik,
analjezik ve etkili antibiyotik kullanimi salanmig olur. Pndmonili hastalarda
hastaneye ve yogun bakima yatirma kriterleri Tablo12 ve Tablo13’de gdsterilmistir
(14,19,63,71,77).
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Tablo 12. Hastaneye Yatirma Kriterleri (14,19,63,71,77 )

* 6 aydan kiiclik infantlar

* Oksijen saturasyonu < %92 veya siyanoz varlig1 (Hipoksemi)

« Infantlarda solunum sayis1 > 70/ dk veya biiyiik ¢ocuklarda > 50/ dk ise

* Solunum gii¢liigli bulgulari

* Apne ataklari

* Toksik goriiniim

* Beslenemeyen ve dehidratasyon bulgulari olan ¢ocuklar

* Altta yatan ciddi hastalik varlig: (Immiin yetmezlik, konjenital kalp hastalig1)
* Oral antibiyotik tedavisine ramen iyilesmeyen veya kotiilesen hastalar

* Tekrarlayan pndmonili hastalar

* Biiyiik atelektazi, genis infiltrasyon alani, ciddi miktarda plevrel effiizyon ve abse
gibi komplike pnomoni varligi

* Ailesi tarafindan uygun bakim ve gozlemi yapilamayan ¢ocuklar

Tablo 13. Youn Bakima Yatirma Kriterleri (14,19,63,71,77)

1. Septik sok tablosu varsa

a. Mental durumda kotiilesme

b. Oligiiri

c. Hipoksemi

d. Metabolik asidoz

e. Hipotansiyon

f. Organ disfonksiyon bulgulari

2. Mekanik ventilasyon gerektiren agir solunum yetmezligi

a. Apne varligi, asir1 gogiis hareketlerine ramen solunum seslerinin azalmasi

b. PaCO2’ nin yenidoanda > 60 mmHg; biiyiik ¢cocuklarda > 55 mmHg olmasi

c. Fi02 =100 iken PaO2’nin yenidoanda < 40 mmHg; biiyiik ¢ocuklarda < 50
mmHg olmast

Toplum kokenli pnémonilerin tedavisinde genel olarak yeterli hidrasyon
salanmali, hasta hipoksemikse veya ileri derecede artmis bir solunum cabasi varsa
oksijen destegi verilmelidir. Plevral effiizyonlu hastalar hastanede tedavi edilmeli ve
gerekirse effiizyon ya da ampiyem bosaltilmalidir. Tiim hastalara ates ve agri
kontrolii i¢in antipiretik ve analjezik verilmelidir. Oksiiriik ilaglar1 ve gogiis
fizyoterapisi rutin olarak tavsiye edilmez. Ancak hastanin ciddi atelektazisi ve ¢ok

fazla artmis mukus sekresyonu varsa gogiis fizyoterapisi faydali olabilir. Hastalarin
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oksijen saturasyonunu veya arteriyel oksijen basinglarini 6lgerek gerektiginde stirekli
oksijen destegi saglanmalidir. Ozellikle kiigiik infantlar cabuk yorulacaklar igin
oksijenizasyon bozulmasa da hiperkarbinin varligit solunum yetmezliginin bir
bulgusudur. Ozellikle takipnesi olan ¢ocuklarda beslenmenin bozulacagi, takipnesi
ve atesi olan ¢ocuklarda sivi ve enerji ihtiyacinin artacagi unutulmamali, hidrasyon

ve beslenme i¢in ek destek yapilmalidir (63,77).

Eger hastada bakteriyel kaynakli toplum kokenli pnomoni diisiiniiliiyorsa
hemen yas grubuna uygun ampirik antibiyotik tedavisi baslanmalidir (82). Bir¢ok
tedavi rehberi infiltrasyon ya da konsolidasyon gibi radyolojik olarak dogrulanmig
pnomonisi olan hastalara antibakteriyel tedavi baslanmasini Onermektedir. Viral
oldugu disiiniilen enfeksiyonlara ve wviral enfeksiyonlarda ikincil bakteriyel
enfeksiyonlar1 onlemek i¢in antibiyotik baslanma endikasyonu yoktur (35,71,77).
Yapilan caligmalarin tiimiinde S.pneumoniae’nin tim yas gruplarinda en 6nemli
bakteriyel etken oldugu, M.pneumoniae’ nin bes yasindan sonra ¢ok daha sik
goriildiigh bilinmektedir. Ayrica bes yasin altindaki ¢ocuklarda viral enfeksiyonlarin
stk oldugu ve karma (viralpnomokokkal) enfeksiyonlarin da % 30’a varan oranlarda
yaygin olarak goriildiigli bilinmektedir. Antibakteriyel tedavi plan1 yapilirken 6nce
hasta ayaktan mi1 yoksa yatarak mi1 tedavi edilmeli klinik duruma goére buna karar
verilmeli, eger yatmas1 gerekiyorsa ve cok agir enfeksiyon tablosu varsa yogun
bakima yatirilmalidir. Daha sonra hastanin yasina uygun antibiyotik secilerek tedavi

baglanmalidir.

2.9.1. Birinci Basamak Saghk Kurulularinda Veya Ayaktan Antibakteriyal

Tedavi

2.9.1.1. U¢ Hafta- U¢ Ay Arasi Infantlarda Tedavi

Bu yas grubunda en 6nemli pndomoni etkenleri makrolidlere duyarli iki
mikroorganizmadir. Her iki enfeksiyonda da genellikle akciger grafisinde
interstisiyal infiltrasyon bulgusu ve klinik olarak 6n planda 6ksiiriik vardir. Birincisi
daha yaygin olan C.trachomatis enfeksiyonudur. Eger hasta klinik olarak atessiz,
toksik goriiniimii yok ve kuru oksiiriigli varsa; laboratuvarda periferal eozinofilik

pleositozu varsa Oncelikle akla gelmesi gereken enfeksiyon C.trachomatis’ dir. Bu
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hastalar oral makrolidlerle ayaktan tedavi edilmeli ancak yakin klinik izlem
yapilmalidir. Bordetella pertussis enfeksiyonu ise daha az siklikta goriiliir ve daha
ciddi klinik tablolara sebep olabilir. Her iki enfeksiyonda da hastalar gerektiginde

yatirilarak intravendz makrolid almalidir( 5,51).

2.9.1.2. Dort ay- Elli dokuz ay arasi ¢ocuklarda tedavi

Bu yas grubunda oral antibiyotik olarak secilecek ilk segenek amoksisilindir.
Ciinkii bu donemde en sik etken pnomokok ve daha az siklikla H.influenzae ve
S.pyogenes’dir. Amoksisilin bu ii¢ bakteri i¢inde etkilidir. Pndmokoklarda penisilin
direncinin disiik oldugu bolgelerde amoksisilin 40/mg/kg/giin; yiiksek oldugu
bolgelerde 80-100 mg/kg/giin dozunda ve 8 saat arayla Onerilir. Direncin yiiksek
oldugu bolgelerde tedaviye beta-laktamaz inhibitorii eklemenin yarar1 yoktur, ¢linkii
diren¢ mekanizmas1 enzimden bagimsizdir. Bazi durumlarda tedaviye tek doz
seftriakson ile baslanip daha sonra oral antibiyotikle devam edilebilir. Ayaktan
tedavide diger alternatifler amoksisilin klavulanik asit, makrolidler (eritromisin,

klaritromisin, azitromisin), sefaklor ve sefuroksim aksetil’dir (19,51,77,88,89).

Eger hastanin akciger grafisinde lober konsolidasyon saptanmissa penisilin

prokain (M) veya penisilin V (oral) ilk tercih edilen antibiyotiklerdir (14,77,90) .

2.9.1.3. Bes Yas ve Daha Biiyiik Cocuklarda Tedavi

Okul ¢ag1 ¢cocuklarda mikoplazma’nin en sik etken olmasi, adélesan doneme
doru klamidyal enfeksiyonlarin ¢ok yaygin olmasi nedeniyle bes yasin iizerinde
toplum kokenli pndmonilerde birinci tercih antibiyotik makrolidlerdir. Makrolidler
ayrica C.psittaci, B.pertussis ve L.pneumophila gibi diger atipik bakterilere de
etkilidir. Eritromisin daha fazla yan etkiye sahip oldugu ve tolare edilmesi daha zor
oldugu icin daha ¢ok klaritromisin ve azitromisin gibi yeni grup makrolidler tercih
edilmektedir. Bu yas grubunda S.pneumoniae’de ¢ok sik etken oldugu icin tedavide
bu durum goz Onilinde tutulmalidir. Makrolidler, o6zellikle Kklaritromisin
S.pneumoniae’ye etkili oldugu icin tipik- atipik enfeksiyon ayiriminin yapilamadigi
durumlarda da tek basina etkindir. Eger S.pneumoniae i¢in ciddi makrolid direnci
diisiintiliiyorsa, etiyolojik ayirim yapilamayan durumlarda amoksisilin = ve

klaritromisin birlikte kullanilmalidir.
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Bu yas grubunda akciger grafisinde lober pndmoni bulgulari varsa etken
biiyiik olasilikla S.pneumoniae olacag: i¢in ilk tercih antibiyotikler prokain penisilin

(M), oral penisilin V veya amoksisilin olmalidir (5,77) .

Makrolid hipersensivitesi olan 8 yasin {izerindeki ¢ocuklarda doksisiklin
kullanilabilir (88).

2.9.2. Ikinci ve Ugiincii Basamak Saghk Kuruluslarinda Yatarak
Antibakteriyel Tedavi

2.9.2.1. Uc Haftadan Kiiciik Yenidoganlarda Tedavi

Yasamin ilk ii¢ haftasinda pndmoni nadirdir, ancak pnémoni saptandiginda
etken perinatal olarak kazanilmig mikroorganizmalardir. Solunum sikintisiyla
hastaneye yatirilan tim bu yas grubundaki hastalar aksi ortaya konuncaya kadar
bakteriyel pnoémoni kabul edilmelidir. Kan, idrar ve serobrospinal sivi ornekleri
incelenmeli ve kiiltiir yapilmali, sonuglar beklenmeden antibiyotik tedavisi
baglanmalidir. Bu donemde en sik etkenler grup B streptokoklar, Listeria
monocytogenes ve E.coli’ dir. Ampirik tedavide ampisilin ve gentamisin birlikte
baslanarak olasi1 bakterilerin hepsine etkin bir tedavi se¢ilmis olur. Eger hastada
sepsis ve/veya menenjit ekarte edilemiyorsa tedaviye sefotaksim eklenmelidir
(5,51,88).

Hayatin ilk iki haftasinda herpes simpleks viriis (HSV) olasi pnémoni

etkenlerindendir. Kugkulu hastalarda 21 giin boyunca asiklovir verilmelidir (88).

2.9.2.2. U¢ Hafta- U¢ Ay Arasindaki Infantlarda Tedavi

Bu yas grubunda atesli, takipneik ve toksik gorlinimlii hastalar hemen
hastaneye yatirilmali, 6zgiin olmayan kan tetkikleri, kan, idrar ve serobrospinal
inceleme ve kiiltiirleri yapilmali, akciger filmleri ¢ekilmelidir. Antibiyotik olarak
sefuroksim sodyum (V) veya sefotaksim baslanmalidir. Hastanin durumu

stabillegince oral antiyotik tedavisine gegilebilir (5,51) .
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2.9.2.3. Dort ay- Elli dokuz Ay Arasi Cocuklarda Tedavi

Bu yas grubunda ilk planda diisiiniilmesi gereken bakteri S.pneumoniae ‘dir.
Hastada pnomokok enfeksiyonundan siipheleniyorsa V Penisilin G veya V ampisilin
ilk  segcenek antibiyotiklerdir. = Ampisilin-sulbaktam kombinasyonu ayrica
H.influenza’ya kars1 da etkili bir antibiyotiktir. Hastaneye yatirilan ciddi
pnomonilerde penisilin direngli pndémokok, H.influenza ve S.aureus’un tamamina

etkin oldugu i¢in sefuroksim sodyum veya sefotaksim tercih edilmelidir.

Pnomokoklardaki artan betalaktam direnci ve metisilin direncli S.aureus
prevalansindaki artigdan dolay1r komplike pndmonilerde tedaviye klindamisinle veya
klinigi daha agir hastalarda vankomisin ve 3. kusak sefalosporin (sefotaksim veya
seftriakson) ile baslanabilir. Yine tiim bu hastalarda atipik pndmoni diglanamiyorsa

veya hastanin klinigi agirsa tedaviye makrolidler eklenmelidir(5,35,51,77,88,90).

2.9.2.4. Bes yas ve daha biiyiik cocuklarda tedavi

S.pneumoniae ve M.pneumoniae en sik goriilen bakterilerdir. Bu nedenle
akciger grafisinde lober konsolidasyonu olan ve klinik olarak pndmokok diisiiniilen
hastalarda V penisilin G veya IV ampisilin baslanabilir. Bunun disindaki hastalara
makrolide ek olarak sefuroksim sodyum veya sefotaksim kombinasyonu verilir
(5,35,77,88,91) .

2.10. Tedaviye Yamitin Izlenmesi ve Tedavi

Stiresi Tedaviye yanit i¢in hastalar 24- 72 saat sonra degerlendirilir. Genelde
iki- dort giinde ates diiser, beyaz kiire ilk hafta sonunda normale gelir. Fizik muayene
bulgular1 ilk haftada diizelmeyebilir ve radyolojik diizelme dort haftadan sonra
olabilir. Hastada klinik diizelme gecikirse komplikasyon gelismesi, altta yatan
hastalik veya tedavi yetmezligi diisiintilmelidir. Eger ayaktan tedaviye baglanan bir
hasta ise antibiyotigi hi¢ almamis veya uygun doz ve sekilde almamis olabilecegi goz
ardi edilmemelidir. ilaci uygun Sekilde kullanmasmma ramen diizelme yoksa
antibiyotik degisiklii veya spektrum genisletmeyi diisiinmek gerekir (14 ). Normal
fizik muayene bulgular1 olan asemptomatik hastalara tedavi sonrasi akciger grafisi
cekmeye gerek yoktur(51). Cocukluk ¢ag1 toplum kokenli pndmonilerinde

antibakteriyel tedavi siireleriyle ilgili rehber olacak randomize ve kontrollii
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calismalar yoktur. Tedavi hastaya, etkene ve hastalifin ciddiyetine gore
degisebilmekle birlikte komplike olmayan pndmonilerde 7- 10 giin arasindadir.
Sadece azitromisin ile tedavi edilen hastalarda tedavi bes giin olarak oOnerilir.
Komplike olmayan pndomonilerde hastanin birka¢ giin sonra atesi diismiisse, genel
durumu diizelmisse ve oral alimi iyiyse intravendz olarak baslanmis olan tedaviye
oral yoldan devam edilebilir. Yakin zamanda yapilmis randomize ve kontrollii bir
caligmada dort giinliik prokain penisilin (M) ve sefuroksim (V) tedavisiyle aym
ilaglarin yedi giinliikk kullanimi arasinda etkinlik agisindan fark goriilmemistir. Bu
calismada hastalarin tedavisine gruplarin higbirinde oral olarak devam edilmemistir

(71,77,88 ). Tablo 14’ de kullanilacak antibiyotiklerin dozlar1 verilmistir (35,88, 36)

Tablo 14. Toplum Kokenli Pnomonilerde Kullanilan Antibiyotikle

Antibiyotik Doz

Amoksisilin 40 mg/kg/giin 3 dozda (po) 80-100 mg/kg/giin 3 dozda

(yliksek diizeyde penisilin direnci varsa) (po)

Ampisilin 150-300 mg/kg/giin 4 dozda (YD’da gestasyon haftas, kilo
ve yasa gore degisir) (IV)

Asiklovir 60 mg/kg/giin 3 dozda (IV)

Azitromisin Ik giin 10 mg/kg tek doz; takip eden 4 giin 5 mg/kg tek doz
(po)

Eritromisin 30- 40 mg/kg/giin 4 dozda (po)

Klaritromisin 15 mg/kg/giin 2 dozda (po)

Klindamisin 30- 40 mg/kg/giin 3 veya 4 dozda (IV)

Penisilin G 100000- 400000 U/kg/giin 4veya 6dozda (IV)

Penisilin prokain 25.000- 50000 U/kg/giin 1 veya 2 dozda (IM)

Penisilin V 25- 50 mg/kg/giin 3 veya 4 dozda (po)

Sefotaksim 100- 200 mg/kg/giin 3 veya 4 dozda (IV)

Seftriakson 75- 100 mg/kg/giin 1 veya 2 dozda (IV)

Sefuraksim aksetil 20- 30 mg/kg/giin 2 dozda (po)

Sefuroksim sodyum

150 mg/kg/giin 3 dozda (IV)

Vankomisin

40 mg/kg/giin 4 dozda (IV)
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2.11. Uzun Dénemde Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlarina Bagh Sekeller

Baz1 epidemiyolojik calismalar, infant doneminde gegirilen alt solunum yolu
enfeksiyonlari ile ge¢ cocukluk doneminde ortaya ¢ikan astim ve diger solunum yolu
sikayetleri arasinda iligki oldugunu bildirmistir (89). Bir ¢calismada kronik 6ksiiriigiin
infantlarda C.trachomatis pndmonisini takiben ortaya ¢iktig1 gosterilmis, yine baska
bir c¢alismada C.pneumoniae enfeksiyonundan sonra da astim gelisebilecegi
gosterilmistir. Eriskinlerde yapilan bir ¢alismada, yedi yasindan 6nce pndmoni
geciren hastalarin zorlu ekspiryum hacmi (FEV) ve zorlu vital kapasitelerinde (FVC)
erigkin déoneminde ciddi diisiikliik saptanmistir. Bu ¢aligmalarda RSV ve klamidya
gibi baz1 6zgilin enfeksiyon ajanlariyla iliski bulunsada bakteriyel pndmoniler sonrasi

0zglin bir sekel gosterilememistir (89) .

2.12. Korunma

Birgok solunum yolu virlisleri kontamine solunumsal sekresyonun eller
aracilig1 ile nazal ve konjonktival mukozaya temasi sonucu inokiile olur. Ayrica
damlacik yoluyla da kisiden kisiye bulas meydana gelir. Bu nedenle el yikama,
odalarm 1iyi havalandirilmasi ve hastanelerde maske takilmasi 6nemli koruyucu
onlemlerdir. Alt solunum yolu enfeksiyonlarindan korunmada Onemli olan;
Cocuklarin agilanmas1 (6zellikle kizamik, sugigegi, bogmaca, H.influenzae,
Pnémokok ve influenzae), yeterli beslenmenin saglanmasi (6zellikle anne siitiiyle
beslenme ve yeterli ¢inko alimi), diisik dogum agirlikli ve prematiire dogumlarin
engellenmesi ve immiin yetmezlikli hastalarin firsat¢1 enfeksiyonlar igin proflaktik

tedavilerini almalaridir (89,92) .

H.influenzae (Hib) asilamasinin yaygin olarak uygulandig1 gelismis iilkelerde
Hib iligkili pnémoni insidansinda ciddi bir azalma vardir (3) . Asilamanin olumlu
etkileri bu kadar belirgin olmasina ragmen halen tiim diinyada Hib ile agilanma orani
% 10 civarindadir. Her yil diinyada ortalama Hib’ e bali 300000-400000 &lim
olmaktadir. Hib ile asilama sonrasi ii¢ yas alti cocuklarda, radyolojik olarak
dogrulanmis pndmonilerde % 20-30 oraninda azalma goriilmiistiir (3 ). Aslinda bu
orana sadece klinik olarak pndmoni tanisi alan hastalarda eklendiginde olumlu

etkinin ¢ok daha fazla oldugu goriiliir.
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Pnomokoklar i¢in 1983’den giiniimiize kullanilmakta olan polisakkarit
pnomokok asis1 23 serotipi igeren ve her serotipten 25 pg piirifiye polisakkarit
antijeni bulunduran as1 formudur. Asi lisansi1 aldiktan sonra yapilan g¢aligsmalarda
yaslilarda ve altta yatan hastaligi olan kisilerde asmin invaziv pnomokokkal
enfeksiyonu Onledigi gosterilmistir. Ancak asinin olusturdugu bagisik yaniti
degerlendirirken kisinin bagisiklik sistemi ve primer hastaligi da dikkate alinmalidir.
Polisakkarit asinin iki yas iizeri kisilerde etkinligi % 61-75 olarak saptanmustir.
Kronik hastaligi olan cocuklarda yapilan bir calismada polisakkarit asimnin % 63
koruyucu olduu saptanmigtir (93) . Polisakkarit asinin iki yas alti ¢ocuklarda
uygulanamamasi, immiin yetmezligi olan kisilerde daha diisiik etkinlige sahip
olmasi, akut otitis mediay1 6nlemedeki yetersizligi asinin dezavantajlaridir (93) . ubat
2000’ de yeni heptavalan pndmokok asisi ABD’ de kullanim ruhsati almig ve
bdylece pnomokokun hastalik yapan yedi serotipine karst immiinite salanma imkani
dogmustur. Baslangi¢ calismalar1 invazif enfeksiyonlardan korumada yiiksek
etkinlige sahip oldugunu gostermistir (3,35). Bu asmin kullanimi diinyada
yayginlastik¢a invazif pndmokok enfeksiyonlarinda da ciddi azalma beklenmektedir
(5,35). Benzer beklentiler izole pnomokokkal pnémonilerde de vardir (3). Ozellikle
iki yas alt1 cocuklarda invazif pndmokok enfeksiyonlarinda ciddi azalmaya yol acan

etkisi bir ¢ok ¢alismada gosterilmistir (3).

Pnomokok asis1t hem pnomokokkal hem de viral pnomoniden koruyucu etki
gosterir. Hastaneye yatirilan hastalarda yapilan ¢ift kor, randomize bir ¢alismada
konjuge pnomokok asisinin viral pndmoni insidansint % 31 oraninda azalttn

gorilmistiir (13).

Heptavalan pnomokok asisi non-invazif serotiplerle tasiyicilik gelismesini
arttirabilir. Yeni yapilan bir calismada heptavalan pnémokok ile agilanan ¢ocuklarda,
asmin icermedigi diger serotip pndmokok suslariyla otitis media gelisme riskinin

daha yiiksek oldugu bildirilmistir (35).

Konjuge pndmokok asisi iki yas altindaki tiim ¢ocuklara ve 2-5 yas arasi
pnomokokkal enfeksiyonlar igin riskli ¢ocuklara Onerilmistir. 2-5 yas arasindaki
cocuklara konjuge as1 ve sonrasinda rapel olarak polisakkarit as1 uygulanmalidir.

Breukels’in bir ¢alismasinda konjuge as1 ile zayif I[gG2 yanit1 alinan ¢ocuklarda rapel
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doz olarak polisakkarit agi uygulanmig ve zayif yanit sorunu asilmistir. Bes yas ve

tizerindeki cocuklarda sadece polisakkarit as1 uygulanmalidir (93) .

Pnomokok asilamasi yapilirken g6z Oniinde bulundurulmasi gereken
pnémokok enfeksiyonlari i¢in yiiksek risk olusturan durumlar tablo 15’de verilmistir
(93)

Tablo 15. Pnémokok Enfeksiyonlar1 i¢in Yiiksek Risk Olusturan Durumlar (93)

* Konjestif kalp yetmezligi, kardiyomiyopati ve kronik kardiyovaskiiler hastalik *
Kistik fibrozis gibi kronik akciger hastalig

* Nefrotik sendrom veya kronik bobrek yetmezligi

* Anatomik ve islevsel aspleni (Orak hiicreli anemi gibi)

* HIV enfeksiyonu

* Lenfoma, multipl miyeloma, organ transplantasyonu

* Uzun siireli ve yiiksek doz steroid tedavisi ve kemoterapi uygulamasi
* Diabetes mellitus

* Siroz

* Beyin omurilik sivis1 kacagi varligi

* Kohlear implant varlig

* Elektif splenektomi uygulanmasi (olanak varsa operasyondan en az iki hafta
onceden asilanmalidir)

* Pnomokokal enfeksiyon ve komplikasyonlari icin riskli kosullarda yasayan ve
calisan kisiler

Amerikan Pediatri Akademisi(APA) ve DSO vyiiksek risk grubundaki alt1 ay
ve daha biiylik yastaki ¢ocuklarin influenza asisiyla asilanmasini Onermektedir.
Ayrica pnomoniyide igeren influenza komplikasyonlarindan korumak ig¢in, eger
ekonomik ve fiziksel imkanlar varsa altt ve 23 ay arasindaki tiim g¢ocuklarinda

astlanmasin1 onermektedir (35) . Tablo 16’da influenza as1 endikasyonlar1 verilmistir
(93) .
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Tablo 16. influenza As1 Endikasyonlari (93)

1-

Influenza komplikasyonlarinin sik goriildiigii kisiler
» Altmigbes yas ve lizerindeki kisiler
» Bakim evleri ve huzur evlerinde kalanlar

* Kronik akciger ve kardiyovaskiiler sistem hastalig1 olan ¢ocuklar ve
yetiskinler

» Kronik metabolik hastalik, bobrek islev bozuklugu, hemoglobinopati ve
immiin yetmezligi olan ¢ocuklar ve yetigkinler

* Uzun siireli aspirin tedavisi almakta olan ve bu nedenden dolay1
influenza enfeksiyonunu takiben Reye sendromu riski bulunan ¢ocuk ve
adolesanlar( alt1 ay- 18 yas)

« Influenza mevsimi sirasinda gebeliklerinin ikinci veya iiglincii
trimestirinda olan kadinlar

Yiiksek riskli kisilere influenza bulastirabilme riski olan kisiler

* Hastane ve poliklinik hizmeti veren doktorlar, hemsireler ve diger saglik
personelleri

* Bakim evleri ¢alisanlari
* Yiiksek riskli kisilerin birlikte yasadig: ev halki

3- 11k iki gruba ilaveten 0-23 aylik ¢ocuklar influenzaya bagli artan oranda
hastaneye yatis riskine sahiptirler. Bu yiizden bu yas grubundaki ¢ocuklarin
ve bu ¢ocuklara bakim veren kisilerinde asilanmasi onerilmektedir
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3. GEREC VE YONTEM

Calismada 1 Aralik 2018-4 Ocak 2020 tarihleri arasinda SBU Bagcilar EAH
Cocuk Sagligi ve Hastaliklart Anabilim Dali Cocuk servisinde yatarak tedavi hizmeti
alan 0-2 yaslar1 arasinda, 158 gocuk hasta degerlendirildi. SBU Bagcilar EAH Etik
Kurulundan onay (Karar n0:2020.01.1.02.002, tarih 10.01.2020 ) alind1. Alt solunum
yolu enfeksiyonu tanisiyla yatirilarak tedavi edilen 0-2 yas arasi c¢ocuklarda

hastaligin siddeti ile nétrofil/lenfosit oran1 ve CRP arasindaki iliski degerlendirildi.

Ciddi immiin yetersizligi, Kistik fibrozisi, aktif tiiberkiilozu, bilinen kronik
norolojik, kardiyak hastaligi olanlar, ailesi ¢alismaya katilmayi onaylamayan 0-2 yas

grubu ¢ocuklar hastalar ¢alisma dist birakildi.

ASYE tanmis1 klinik belirti ve bulgularla birlikte akciger grafisinde
infiltrasyonlarin varligi ile konuldu. Klinik olarak hastalarda; hastalik siddetinin
degerlendirilmesi i¢in dakikadaki solunum sayisit (DSS), hisilti, retraksiyonlar ve
genel durumu dikkate alan bir skorlama sistemi kullanildi. Muayenede cilt rengi ve
hidrasyonun durumu da dikkate alindi. ASYE tamsi icin DSO’niin, “Cocuk
Hastaliklarinda Biitiinlesik Tedavi Programi”nda belirtilen takipne Olgiitleri
kullanildi. Calismaya alinan ¢ocuklarin bagvuru tarihleri, yaslari, cinsiyetleri, ASYE
klinik siddeti, CRP, Notrofil /Lenfosit, dakikadaki solunum sayilari, burun kanadi
solunumu, go6glis duvarinda g¢ekilme, ral, ronkiis, siyanoz ve diger fizik muayene

bulgular1 kaydedildi.

Hastaligin derecelendirilmesi: Hastalik siddetinin degerlendirilmesi igin
dakikadaki solunum sayis1 (DSS), hisilti, retraksiyonlar ve genel durumu dikkate
alan bir skorlama sistemi kullanildi. Muayenede cilt rengi ve hidrasyonun durumu da

dikkate alinir. Bu skorlama sistemine gore; (94).
1. Hafif hastalik: 1-3 puan
2. Orta derecede hastalik: 4-8 puan

3. Agir hastalik: 9-12 puan olarak degerlendirildi(94).
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Tiim hastalardan tam kan sayimi, CRP, kan Ornekleri alindi. Tim kan
ornekleri SBU Bagcilar EAH Merkez Laboratuvarinda ¢alisildi. Tam kan sayimi igin
1-2 ml kan EDTA’l tiipe alindi. Beckman Coulter (LH750) makinesine materyal

verildi ve sonug¢ okundu.

CRP diizeyi Ol¢iimii Nephelometer 100 cihazi (Dade Behring Marburg
Germany) kullanilarak, immiinefelometrik metod ile ¢alisildi. CRP diizeyinin <5

mg/L olmasi normal kabul edildi.
Istatistiksel Analiz

Bu caligmada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical
System) 2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programi ile yapilmistir.
Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama, standart
sapma, median, interquartil range) yani sira Shapiro — Wilk normallik testi ile
degiskenlerin dagilimina bakilmig, normal dagilim gosteren degiskenlerin gruplar
arasi karsilastirmalarinda tek yonlii varyans analizi, ikili gruplarin karsilastirmasinda
bagimsiz t testi, normal dagilim gostermeyen degiskenlerin gruplar arasi
karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi, alt grup karsilastirmalarinda Dunn’s ¢oklu
karsilastirma testi, nitel verilerin karsilastirmalarinda ki-kare testi, degiskenlerin
birbirleri ile iliskilerini belirlemede Pearson korelasyon testi kullanilmistir. Sonuglar,

anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.

Laboratuvar degerleri gibi siirekli degiskenler i¢in ortalama, standart sapma,
medyan, alt smir ve st smir 6zet Olgiitleri verildi. Bu degiskenlerin gruplarda
karsilastirilmasinda gosterdikleri dagilima gore; Normal dagilimsa bagimsiz
gruplarda t testi veya tek yonlii varyans analizi, normal dagilim degilse Mann
Whitney U testi veya Kruskal Wallis testi kullanildi. Cinsiyet, yas gibi kategorik
degiskenler icin say1 ve ylizde Ozet Olgiitleri verildi. Bunlarim gruplarda

karsilastirilmasinda ki kare test istatistigi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 158 hastanin 96’s1 (% 60) erkek ve 62’si (% 40) kiz olup,
cinsiyet ile hastalik siddeti arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p=0,392) (Tablo 17). Hastalik ciddiyet skorlamasina gore 42 vaka
hafif olup yas ortalamasi1 4,86+4,41 ay, 97 vakanin ciddiyet skoru orta olup yas
ortalamas1 7,36+6,31 ay, 19 vaka ise siniflamaya gore agir olup yas ortalamasi
6+5,31ay idi. Hastalik ciddiyet skoru ile yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,061) (Tablo 17).

Tablo 17. HastaninYas1 ve Cinsiyet ile Hastalik Ciddiyet Skoruiliskisi

Hastalik Ciddiyet Skoru

Hafif n:42 Orta n:97 Agir n:19 p
Yas (Ay) 4,86+4.41 7,36+6,31 6+5,31 0,061
Erkek 23 54,76% 63 64,95% 10 52,63%
Cinsiyet Kiz 19 4524% 34  350565% 9 4737% 0,392

Hastalik ciddiyeti hafif olan grubun CRP degerleri ortalamasi 12,49+30,4
mg/dL, median degeri 4,35 (1,22-12,65), ciddiyet skoru orta olan hasta grubunun
CRP ortalmalar1 23,5+46,38 mg/dL median degeri 11,04 (3,07-22,85), ciddiyet skoru
agir olan grubun CRP ortalmalar116,87+£36,19 mg/dL, ortanca degeri 4,33 (1,84-
18,18) olup, hastalik ciddiyet skoru ile gruplarinin CRP degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmistir (p=0,014). Hastalik ciddiyet skoru
diisiik olan grubun CRP ortalamalar1 hastalik ciddiyeti orta olan gruba gore
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmus (p=0,04), diger gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05) (Tablo 19).CRP ile
hastalik ciddiyet skoru arasindaki iliski Grafik 1 de verilmistir.

Hastalik ciddiyet skoru hafif olan grubun N/L ortalamas1 0,69+0,52, ortanca
degeri 0,54 (0,31-0,88), ciddiyet skoru orta olan grubun N/L ortalamas1 1,66+1,99,
ortanca degeri 0,84 (0,44-2,34), ve ciddiyet skoru agir olan grubun N/L ortalamasi
1,6+1,51, ortanca degeri 1,10 (0,49-1,94) olup gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,007) (Tablo 18).
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Hastalik ciddiyet skoru hafif olan grubunun N/L ortalamas: ciddiyet skoru
orta ve agir olan gruplardan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmus
(p=0,003, p=0,006), hastalik ciddiyet skorlamasi orta ve agir olan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,533) (Tablo 19).

Tablo 18. CRP ve N/L orani ile hastalik ciddiyet skoru iliskisi

Hastalik Ciddiyet Skoru P
Hafif n:42 Ortan:9 Agir n:19
Ort£SS 12,49+30,4 23,5+46,38 16,87£36,19
11,04
4,35 (1,22- (3,07- 4,33
CRP  Median (IQR) 12,65) 22,85) (1,84-18,18) 0,014
Ort+SS 0,69+0,52 1,66+£1,99  1,6+1,51
N/L 0,54 0,84 1,10
oram1  Median (IQR) (0,31-0,88) (0,44-2,34) (0,49-1,94) 0,007

Tablo 19. Gruplarin CRP ve N/L oranlarinin karsilastiriimasi

CRP N/L
Hafif / Orta 0,04 0,003
Hafif /Agir 0,342 0,006
Orta / Agir 0,240 0,533
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Grafik 1. N/L ile Hastalik Ciddiyet Skoru Iliskisi
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Grafik 2. CRP ile Hastalik Ciddiyet Skoru Iliskisi

Hastalik ciddiyet skoru ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmazken( r=0,081 p=0,311), hastalik ciddiyet skoru ile CRP arasinda pozitif
yonde anlamli korelasyon ( r=0,159 p=0,046), yine hastalik ciddiyet skoru ile N/L
ortalamalar1 arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon
gbzlenmistir ( r=0,206 p=0,009) (Tablo 20). N/L oranlar1 ile Hastalik Ciddiyet Skoru
arasindaki iliski Grafik 2 de gosterilmistir. CRP ile Hastalik Ciddiyet Skoru

arasindaki korelasyon Grafik 3 de gosterilmistir.
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Tablo 20. Yas (Ay),CRP ve N/L ile Hastalik Ciddiyet Skoru iliskisi

Hastahk Ciddiyet Skoru

R 0,081
Yas (Ay) p 0,311
R 0,159
CRP p 0,046
R 0,206
N/L p 0,009
12,009 .
10,004
4,00 .
d "
= &,007 .

Hastalik Ciddiyet Skoru

Grafik 3. N/L oranlari ile Hastalik Ciddiyet Skoru arasindaki iligki
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Cinsiyet bakimindan degerlendirildiginde hastalik ciddiyet skoru agisindan

kizlar ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir

(p=0,794) (Tablo21).

Tablo 21. Cinsiyet ve hastalik ciddiyet skoru iliskisi

Erkek n:96

Kiz n:62

P

Hastalik Ciddiyet Skoru

1,86+0,56

1,84+0,66

0,794
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5. TARTISMA

Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ niin 2005 yil1 verilerine gore; diinyada her yil,
bes yasin altindaki 10.6 milyon ¢ocuk Onlenebilir ve tedavi edilebilir bes hastalik
nedeniyle yasamini yitirmektedir. Bu Oliimlerin % 19’undan alt solunum yolu

enfeksiyonlart sorumludur (95) .

Alt solunum yolu enfeksiyonlari teshisi semptom ve fizik muayene
bulgularina dayanmakta, hemogram, serolojik testler ve akciger grafisi ile
desteklenmektedir. Enfeksiyon varliginda akut faz reaktanlari inflamatuar yanit
olarak artmaktadir (96). Akut bronsit ile pndmoninin ayrimi hastanin klinik takibi ve
tedavisi agisindan Onemlidir. Akut bronsit trakeobronsiyal agacin smirh
inflamasyonu olup biiylik hava yollar1 mukozasinda 6dem ve sekresyonda artis
vardir. Tedavisinde antibiyotik kullanimi genellikle gereksizdir (97). Pnomoni ise

hastaneye yatis gerektiren ciddi bir mortalite ve morbidite nedenidir (98).

Son zamanlarda nétrofil lenfosit oran1 onkoloji ve kardiyovaskiiler sistem
hastalarinda sik¢a caligilmakta olan bir deger olarak dikkat ¢ekmektedir (99-101).
Ozellikle ucuz ve kolay dlgiilebilen, kolay tekrarlanabilen bir tetkik olmasi bunda
onemli bir etkendir. Sistemik inflamatuar cevap durumunda lenfosit sayisinda
azalma, notrofil sayisinda artis ve goreceli olarak notrofil lenfosit oraninda artis daha

onceki caligmalarda gosterilmis bir durumdur (102).

Pnomoni ve alt solunum yolu enfeksiyonu tanili hastalarda hastanin tedavi
planin1 dogru bir sekilde belirlemek Onemlidir. Karar verme siirecinde yardimci
parametrelere ihtiyag duyulmaktadir. Bu amacla c¢esitli skorlama sistemleri
gelistirilmistir. Ayn1 zamanda tan1 ve tedavide yardimci olacak sekilde bu skorlama
sistemlerinin bir parametresi olarak bazi kan tetkiklerine de basvurulmaktadirlar.(
103)

Notrofil lenfosit oran1 (NLO) hastaliklarin siddetini belirlemeye yarayan ucuz
ve kolay bir parametre olup bir¢cok ¢alismada kullanilmistir (104-106). Huang ve
arkadaslar1 (107) toplum kokenli pnomonili hastalarda NLO’nun hastalik siddeti ile
iliskili oldugunu bildirmistir. Zahorec ve arkadaslarinin (102) yaptiklar c¢alismada

lenfosit yiizdesinin sepsis ve sistemik inflamatuar cevap durumlarinda azalig
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gosterdigi bildirilmigtir. Bu durum inflamatuar yanit durumlarinda nétrofil oraninin
artip lenfosit oraninin azalmasi ile agiklanmistir(102). Hwang ve arkadaslari (108)
septik ve kritik hastalarda NLO nin ucuz ve kolay bir prognostik belirte¢ olarak
kullanilabilecegini bildirmislerdir. Calismamizda alt solunum yolu hastaliginin
ciddiyeti arttikga notrofil artist olup lenfositlerin azaldigi bunun da NLO artisi
seklinde yansidigi goriilmiistiir. Ayn1 zamanda c¢alismamizda hastaligin siddeti ile
orantili olarak CRP degerinin de arttigir goriilmiis, hem CRP nin hem de NLO nin
hastaligin siddeti ile orantili olarak artis1 bu parametrelerin inflamasyonun siddetinin

artiginin gostergesi olup literatiirlerle uyumludur.

De Jager ve arkadaglarinin (109) yaptigi bir ¢alismada kronik hastaliklarda
NLO yiiksekligi ile mortalite artig1 arasinda iliskili oldugu saptanmistir. De Jager ve
arkadaglarmin (110) yaptig1 bir baska calismada da NLO yiiksekligi acil serviste
bakteriyemiyi dngérmede 16kosit ve notrofil degerlerinden daha degerli bulunmustur.
Yoon ve arkadaglarinin (111) tiiberkiiloz ve bakteriyel pnomoni hastalar1 tizerinde
yaptig1 bir ¢calismada NLO bakteriyel pnomoni hastalarinda anlamli Slgiide yiiksek
saptanmistir. Bizim g¢alismamizda da alt solunum yolu enfeksiyonu olan g¢ocuk
hastalarin hastaligiin ciddiyeti ile notrofil lenfosit oranlarinda artis goriilmesi daha
once yapilan caligsmalar1 desteklemektedir. Enfeksiyonun siddeti arttikca nétrofil
orani artip, lenfosit oran1 azalmaktadir. Alt solunum yolu enfeksiyonlar1 6zellikle
kiiciik cocuklarda ciddi seyredip yogun bakimda takip edilmesini gerekli hale
getirebilmektedir. Bu nedenle ucuz ve kolay parametreler olan NLO nin hastaligin
seyrini gostermesi agisindan anlamli ve 6nemli olabilecegini diisiinmekteyiz. Yas,
pnomoni ve alt solunum yolu enfeksiyonu hastalarinin tedavi planlamasinda
kullanilan skorlama sistemlerinde yer alan 6nemli bir parametredir. Yeon Lee ve
arkadaglarinin (112) yaptig1 bir ¢alismada yas arttikga hastaligin siddetinde artis
goriilmiistiir. Bizim ¢aligmamizda ise hastalarin yasi ile hastaligin siddeti arasinda
anlaml fark saptanmamistir. Bunun sebebinin de bizim hastalarimizin ¢ocuk yas
grubunda olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Yetiskin hastalarda yas
ilerledik¢e pndmoninin komplikasyonlar1 ve siddeti artarken ¢cocuk yas grubunda ise

yas kiiciildiikge hastalik daha ciddi seyretmektedir.
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Erkek cinsiyet pndmoni ve alt solunum yolu enfeksiyonu hastalarinda
kullanilan ¢esitli skorlamalarda mortalite acisindan daha riskli kabul edilmektedir.
Yine Yeon Lee ve arkadaslarmin (112) yapmis oldugu ¢alismada erkek cinsiyetin
mortaliteyi ve hastaligin siddetini artirdign  gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda,

cinsiyet ile hastaligin siddeti arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Celik Giizel ve arkadaglarmin (113) yapmis oldugu bir ¢aligmada
calismamiza benzer sekilde akut bronsioliti olan c¢ocuklarda NLO’nin arttig
saptanmistir, ancak onlarin ¢alismasinda CRP nin hastaligin siddeti ile uyumlu olarak
artmadig1 saptanmigtir. Bizim ¢alismamizda ise CRP nin de hastaligin siddeti ile
uyumlu olarak arttig1 goriilmiistiir. Hastaligin derecesine gore alt solunum yolu hasta
gruplarini hafif, orta ve agir olarak siniflandirdigimizda; NLO klinigi agir hastalarda

hafif olanlara gére anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Altunok ve arkadaslarinin (114) yapmis oldugu bir ¢alismada yetiskin
hastalarda pndmoninin agirlik derecesi ile NLO arasinda anlamli bir iligki oldugunu

bildirilmistir.

CRP hepatositlerde sentezlenen 105 500 dalton agirliginda akut faz reaktani
olan bir protein olup bakteriyel enfeksiyon sonrasinda yiikselmektedir (115). Bircan
ve arkadaslarmin (116) yaptiklari ¢alismada pnodmoninin siddeti ile CRP diizeyinin
iliskili oldugu ve hastanede yatarak tedavi olanlar ile ayakta tedavi olanlar arasinda
CRP, WBC ve ESH degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulundugu
bildirilmigtir. Ulkemizde yapilan bir diger ¢alismada pnomoninin siddeti CRP ve
WBC yiiksekligi ile iligkili bulunurken ESH ve fibrinojende fark olmadig
gorilmiistiir. Ayrica mortalite ile CRP yiiksekligi arasinda istatiksel anlamli iligki

saptanmustir (117).

Calismamizin kisith yoni kullandigimiz parametrelerden olan NLO nin ayni
yas ve cinsiyetteki saglikli kontrol grubu ile karsilagtirllmamis olmasidir.
Calismamizin pozitif tarafi ise prospektif bir ¢aligma olasi ve hastalik ciddiyet

skorlamasinin yapilmis olmasidir.
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Sonuc:

Notrofil lenfosit oran1 son yillarda kullanimi giderek artan bir sistemik
inflamatuar yanit belirtecidir. Ucuz olmasi ve kolay ulagilabilir olmas1 degerini
arttirmaktadir. Ayni zamanda yapilmis calismalarda klinik anlamliliginin ortaya

konmus olmasi1 da degerini arttiran bir diger faktordiir.

Notrofil lenfosit oraninda artig, CRP artis1 pndémoni ve alt solunum yolu
enfeksiyonu tanili hastalarin klinik ciddiyetiyle iliskilidir ve 0-2 yas grubu alt
solunum yolu enfeksiyonu tanisiyla takip edilen ¢ocuk hastalarin hastalik ciddiyetini

belirlemede kullanilabilecek bir parametredir.
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